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İlaçlara Bağlı Olarak Gelişen
Kardiyovasküler Bozukluklar

ÖÖZZEETT  Terapötik etkisi olan her madde aynı zamanda istenmeyen etkilerin ortaya çıkmasına da
neden olabilir. İlaç tedavisi sırasında kardiyovasküler sistem ile ilgili advers etkiler oldukça sık
ortaya çıkar. Bu etkiler elektrofizyolojik değişimlere bağlı olarak gelişen aritmiler olabileceği gibi,
kalpte oluşan yapısal bozukluklara bağlı olarak ortaya çıkan daha ciddi reaksiyonlar da olabilir.
Aritmiler ve kan basıncı üzerindeki etkiler daha sık görülen ve genellikle reversibl etkiler olarak
ortaya çıkar. Yapısal bozukluklar daha nadir ortaya çıkar fakat irreversibl olabilir. Farklı
farmakolojik etkileri olan birçok ilaç grubunun kardiyovasküler sistem üzerinde olumsuz etkileri
olduğu bilinmektedir. Antiaritmikler, merkezi sinir sistemini etkileyen ilaçlar, sitotoksikler,
antibiyotikler, nonsteroidal antiinflamatuar ilaçlar ve immün sistemi etkileyen ilaçlar en fazla
kardiyovasküler advers etkilere neden olan ilaç gruplarıdır. Birçok ilaç yaygın olarak kullanılmaya
başlandıktan sonra ortaya çıkan kardiyovasküler sistem üzerindeki şiddetli ve ölümlere yol açan
advers etkilerinden dolayı piyasadan çekilmiştir. Yaş, cinsiyet, genetik faktörler, hepatorenal
bozukluklar, diyabet gibi diğer hastalıklar, hastada daha önceden kalp hastalıklarının olması,
kombine ilaç kullanımı, elektrolit bozuklukları gibi birçok faktör ilaçlara bağlı kardiyovasküler
bozuklukların gelişim riskini artırır. Bu derlemede ilaç tedavisi sırasında sıklıkla ortaya çıkan
kardiyovasküler bozuklukların ve bu bozukluklara en fazla neden olan ilaçların incelenmesi
amaçlanmıştır.

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Advers etkiler, kardiyovasküler sistem

AABBSS  TTRRAACCTT  All substances having therapeutic effects may also cause undesirable effects. Cardio-
vascular adverse effects are commonly seen during drug treatment. These effects may occur due to
structural disorders in the heart as well as the arrhythmias related to electrophysiologic changes.
Arrhytmias and effects on blood pressure are more common and are generally reversible. Struc-
tural disorders occur rarely but may be irreversible.  It is known that several drug groups with dif-
ferent pharmacological effects may cause cardiovascular adverse effects. Antiarrhytmics, drugs
affecting central nervous system, cytotoxics, antibiotics, nonsteroidal antiinflamatory drugs and
drugs having effects on the immune system most commonly cause cardiovascular adverse effects.
Numerous drugs have been withdrawn from the market due to their severe and fatal cardiovascu-
lar adverse effects which were identified after those drugs had begun to be used by large popula-
tions. Several factors such as age, gender, genetic factors, hepatorenal disorders, presence of other
diseases like diabetes, having a cardiovascular disease history, combined drug therapy, electrolyte
imbalance may increase the occurence risk of cardiovascular adverse effects.  Investigation of the
cardiovascular disorders oftenly occured during medication and drugs commonly cause these dis-
orders has been aimed in this review.

KKeeyy  WWoorrddss::  Adverse effects, cardiovascular system
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e ra pö tik et ki si olan her mad de ay nı za man da
is ten me yen et ki le rin or ta ya çık ma sı na da ne -
den ola bi lir Has ta ne le re baş vu ran va ka la rın

yak la şık %5’inin ad vers ilaç re ak si yon la rı na bağ lı
şika yet ler ol du ğu ve bu re ak si yon la ra bağ lı ölüm
ora nı nın %0.1 ol du ğu tah min edil mek te dir.1 İlaç
te da vi si sı ra sın da kar di yo vas kü ler sis tem ile il gi li
ad vers et ki ler ol duk ça sık or ta ya çı kar. Di gok sin ve
an ti a rit mik ilaç lar gi bi kar di yo vas kü ler sis tem has-
ta lık la rı nın te da vi sin de kul la nı lan ilaç la ra bağ lı ola-
rak ge li şen ad vers et ki ler ge nel lik le ön gö rü le bi len
ad vers re ak si yon lar iken, dok so ru bi sin gi bi si to -
tok sik ilaç la ra bağ lı ola rak ge li şen kalp yet mez li ği
ya da fenf lu ra min ve deks fenf lu ra min gi bi ye me
alış kan lı ğı nı bas kı la yan ilaç la ra bağ lı ge li şen ka pak-
çık bo zuk luk la rı da ha az ön gö rü le bi len re ak si yon -
lar dır.2

İlaç lar kalp te nor mal ile tim fonk si yon la rı nın
bo zul ma sı na ne den ola rak, bi yo kim ya sal sis tem de

bo zuk luk la ra yol aça rak, kar di yo vas kü ler sis tem
hüc re le ri üze rin de di rekt tok sik et ki oluş tu ra rak ya
da far ma ko lo jik et ki le ri nin art ma sı na bağ lı ola rak
kar di yo vas kü ler ad vers et ki le rin ge liş me si ne ne den
olur.3 İlaç la rın bu is ten me yen et ki le ri ne kar şı lık
kar di yo vas kü ler sis tem de çe şit li ce vap lar ge li şir
(Tab lo 1).

Bu ça lış ma da ilaç kul la nı mı sı ra sın da sık lık la
or ta ya çı kan kar di yo vas kü ler ad vers et ki ler ve bu
et ki le re ne den olan ilaç la rın der len me si amaç lan -
mış tır.

ARİTMİLER

Si no at ri al dü ğüm de dü zen li ola rak olu şup, ile tim
do ku la rı ile tüm kal be ko or di ne li bir şekil de ya yı -
lan uya ran lar la dü zen le nen nor mal kalp rit mi nin
bo zul ma sı kalp arit mi si ola rak ta nım la nır.4 İlaç la rın
ne den ol du ğu arit mi ler non kar di ak bir ila cın ad-
vers et ki si, an ti a rit mik bir ila cın pro a rit mik komp-
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Kalpte Oluşan Cevaplar Vasküler Sistemde Oluşan Cevaplar

A. Miyokard A. Kan Basıncında Meydana Gelen Değişimler

Morfolojik Değişim Olmaksızın Gelişen Cevap Hipotansiyon

Aritmiler Hipertansiyon

Kontraktilite bozuklukları B. Yapısal Değişmeler

Kardiak Hipertrofi Dejenerasyon ve Nekroz   

Dilate kardiyomiyopati Atheroskleroz

Dejenerasyon Kalsifikasyon

Hidropik dejenerasyon Anevrizma

Miyofibriler dejenerasyon Nekroz

Yağlı dejenerasyon Mikroanjiyopati

Lipofusinosis İnflamasyon (Vaskulit)

Nekroz, Miyokardit Hipersensitivite anginiti

Toksik miyokardit Toksik vaskulit

Miyokardial infarktus Nonneoplastik proliferasyon

Hipersensitivite miyokarditi İntimal proliferasyon

Nekroz Medial proliferasyon

B. Endokard Neoplastik proliferasyon

Endokardial fibroz ve neoplazma Hemanjioma

C. Perikard Hemanjiosarkoma

Epikardial hemoraji Hemanjiopensitoma

Perikardit C. Ödem

D. Tromboz

E. Hemoraji

TABLO 1: İlaçların istenmeyen etkilerine karşı kardiyovasküler sistemde gelişen cevaplar.3



li kas yo nu ve ya bir ila cın doz aşı mı na bağ lı ola rak
ge li şe bi lir. Arit mi ge li şi mi ne ne den olan fak tör ler;
ki şi de ön ce den ritm bo zuk luk la rı ol ma sı (özel lik le
ven tri kü ler ta şi kar di, ve ya fib ri las yon), sol ven tri -
kü ler fonk si yon bo zuk lu ğu, ki şi de ön ce den kalp
has ta lı ğı ol ma sı, an ti a rit mik ilaç la rın plaz ma se vi -
ye le ri nin yük sek ol ma sı ile hi po ka le mi, hi po kal se -
mi ve hi po mag ne ze mi gi bi elek tro lit ano ma-
li le ri nin bu lun ma sı dır.2

An ti a rit mik ilaç la rın tü mü ya var olan arit mi -
le ri da ha da şid det len di rir ya da arit mi olu şu mu nu
sağ lar.5 Has ta lar da bu ilaç la ra bağ lı arit mi ge li şim
ora nı %5-10 ara sın da de ği şir. Risk fak tör le rin den
bir ka çı nı ta şı yan has ta lar da an ti a rit mik ilaç la ra
bağ lı arit mi ge liş me ris ki da ha yük sek tir.2

Dİ Gİ TA LİS GLİ KO ZİT LE Rİ

Di gok sin Na+/K+-AT Paz en zi mi ni in hi be ede rek
hüc re i çi kal si yum dü ze yi nin yük sel me si ne ve böy-
le ce po zi tif inot rop et ki olu şu mu na ne den ol du ğun -
dan kon jes tif kalp yet mez li ği ve at ri al ta şi a rit mi le rin
te da vi sin de sık ça kul la nı lan bir ilaç tır. Te ra pö tik
doz lar da di gok sin kalp oto ma ti si te si ni dü şü rüp,
mak si mum di as to lik po tan si ye li ar tı rır ken, tok sik
dü ze ye ulaş tı ğın da di as to lik po tan si ye li dü şü rüp
oto ma ti si te yi ar tı rır.6 Na+/K+-AT Paz en zi mi nin ve
sod yum pom pa la rı nın in hi be ol ma sı nın, va zo kons -
trük si yon ge li şi mi nin ve mer ke zi si nir sis te min de
ek si ta bi li te nin art ma sı nın di gok si ne bağ lı ola rak ge-
li şen arit mi le rin ge li şi min de et ki li ol du ğu dü şü nül -
mek te dir.6,7 Di gok si ne bağ lı arit mi ler ge nel lik le ilaç
tok si si te si ne bağ lı ola rak or ta ya çı kar.2 İla cın te ra -
pö tik pen ce re si ol duk ça dar ve ya rı lan ma öm rü de
kıs men uzun ol du ğun dan plaz ma se vi ye sin de ki ha -
fif yük sel me ler bi le tok si si te ge li şi mi ne yol aça bi -
lir.7,8 Di gok sin, teh li ke li bra di a rit mi le re, ven tri kü ler
bi ge mi ni ve na di ren ven tri kü ler arit mi le re yol açar.2

Akut di gok sin ze hir len me sin de has ta lar da kus ma,
si nus bra di kar di si, hi per ka le mi, si no at ri yal ar rest ve
ikin ci ya da üçün cü de re ce at ri o ven tri kü ler (AV)
blok ge li şir. Ven tri kü ler ta şi kar di ya da fib ri las yon
ge li şe bi lir. Kro nik ze hir len me de ise gör me bo zuk -
lu ğu, si nus bra di kar di si ve ven tri kü ler arit mi ler sık
ola rak or ta ya çı kar. Di gok si ne bağ lı ze hir len me ler
ölüm cül ola bi lir.8

QT ARA LI ĞI NIN UZA MA SI VE TOR SA DES DE PO İN TES

EKG ’de ki QT ara lı ğı ven tri kü ler de po la ri zas yo nun
baş lan gı cın dan ven tri kü ler re po la ri zas yo nun ta-
mam lan ma sı na ka dar ge çen sü re yi gös te rir.9 Mi yo -
sit le rin re po la ri zas yo nu po tas yum iyon la rı nın
mi yo kard hüc re mem bra nın da ki ya vaş ve hız lı po-
tas yum ka nal la rın dan hüc re dı şı na çık ma sı ile ger-
çek le şir. Bu po tas yum ka nal la rın dan her han gi
bi ri nin ilaç lar ta ra fın dan blo ke edil me si ak si yon
po tan si ye li nin uza ma sı na yol açar. Özel lik le hız lı
po tas yum ka nal la rı nı blo ke eden ilaç la rın pro a rit -
mik et ki le ri da ha faz la dır.10 Ven tri kü ler re po la ri -
zas yon sü re si nin uza ma sı po tan si yel ola rak le tal
özel lik te spe si fik bir ven tri kü ler ta şi kar di olan tor-
sa des de po in tes (TdP) ge li şi mi ne ne den ola bi lir.11

TdP semp tom la rı ge nel lik le sin kop, pal pi tas yon ve
nö bet ben ze ri ak ti vi te ler şek lin de or ta ya çı kar. Ge-
nel lik le ken di ken di ni son lan dı ran bir arit mi ol-
mak la bir lik te ba zen ven tri kü ler fib ri las yon ve
bu nun  so nu cun da ani ölü me de yol aça bi lir.12 Tab -
lo 2’de gö rül dü ğü gi bi, bir çok risk fak tö rü TdP ge-
li şi min de rol oy na ya bi lir. Çe şit li grup lar dan bir çok
ilaç QT ara lı ğı nın uza ma sı na ne den ola bi lir (Tab lo
3). No nan ti a rit mik ilaç la ra bağ lı TdP in si dan sı nın
10000-100000 kul la nım da 1’den kü çük ol du ğu tah-
min edil mek te dir.13

Ye ni bir ilaç ge liş ti ril me si aşa ma sın da mad de -
nin ven tri kü ler re po la ri zas yon üze rin de ki et ki le -
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Dişi Cinsiyet 

İleri yaş

Hipokalemi 

Hipomagnezemi 

Diüretik kullanımı (serum elektrolit konsantrasyonundan bağımsız olarak)

Bradikardi

Anoreksia nervosa / Şiddetli açlık

İlacın QT aralığını uzatan başka ilaçlarla birlikte kullanımı

Konjestif kalp yetmezliği

İlacın serum konsantrasyonunun yüksek olması

Hastanın QT aralığının normalden uzun olması

İyon kanalları mutasyonları / Polimorfizm

Sol ventrikül hipertrofisi

Atrial fibrilasyon

İntravenöz yoldan hızlı ilaç infüzyonu

TABLO 2: TdP gelişimine neden olan risk faktörleri.12
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ri nin in vit ro, in vi vo hay van mo del le ri ve kli nik
ça lış ma lar la de ğer len di ril me si ge liş ti ri len mad de -
nin gü ve ni lir li ği ko nu sun da bü yük önem ta şı mak -
ta dır.11 TdP ge li şi mi ne ne den ol du ğun dan te ro di lin
(an ti mus ka ri nik) 1991, as te mi zol (an ti his ta mi nik)
1998, mi bef ra dil (an ti hi per tan sif) 1998, ter fe na din
(an ti his ta mi nik) 1998, gre paf lok sa sin (flo ro ki no -
lon tü re vi an ti bi yo tik) 1999, si sap rid (mo ti li te ar-
tı rı cı) 2000 ve le vo me ta dil (me ta don tü re vi
anal je zik) 2004 yıl la rın da i ya sa dan kal dı rıl mış -
tır.13

AN Tİ A RİT MİK AJAN LAR

An ti a rit mik ilaç la rın hep si TdP ge li şi mi ne ne den
ola bi lir.2 An cak, sı nıf 1a ve sı nıf III an ti a rit mik
ilaç lar ak si yon po tan si ye li sü re si ni uzat tık la rın -
dan, bu grup lar da ki ilaç la ra bağ lı ola rak TdP ge-
li şi mi da ha sık or ta ya çı kar.14 An ti a rit mik le re
bağ lı TdP in si dan sı %0.5-8.5 ara sın da de ği şir.
Yaş lı lar ve re nal yet mez li ği olan lar da risk ar-
tar.12

AN Tİ Bİ YO TİK LER

Erit ro mi sin ve kla rit ro mi sin gi bi mak ro lid ya pı lı
an ti bi yo tik le rin TdP so nu cu ani ölüm ge li şi mi ne
ne den ol duk la rı bil di ril miş tir.12 Bu grup ilaç lar po-
tas yum ka nal la rı nı in hi be et tik le rin den pro a rit mik
et ki le ri var dır.15 Bu ilaç lar ay rı ca CYP3A4 en zi mi
ta ra fın dan me ta bo li ze edi lir ve bu en zi mi in hi be

eder ler. Bu ne den le mak ro lid an ti bi yo tik ler ile bir-
lik te CYP3A4 en zi mi ni in hi be eden ilaç lar kul la -
nıl dı ğın da ya da CYP3A4 ta ra fın dan me ta bo li ze
edi len ve QT ara lı ğı nın uza ma sı na ne den olan baş -
ka ilaç lar ile kom bi ne ola rak mak ro lid ya pı lı an ti -
bi yo tik ler le te da vi ya pıl dı ğın da teh li ke li TdP
ge liş me ris ki ar tar.12

Tüm ki no lon tü re vi bi le şik le rin QT ara lı ğı nı
uzat ma po tan si ye li var dır.16 An cak sparf lok sa sin ve
gre paf lok sa sin, kul la nı mı du ru mun da TdP ve di -
ğer ma lign ven tri kü ler ta şi a rit mi le rin da ha faz la
or ta ya çık tı ğı be lir len miş tir.17 Gre paf lok sa sin kar-
di yo tok sik et ki si ne de ni ile 1999 yı lın da pi ya sa -
dan çe kil miş tir.16 QT ara lı ğı nın uza ma sı na ne den
olan di ğer bir çok mad de gi bi ki no lon lar da po tas -
yum ka nal la rı nı blo ke ede rek bu et ki le ri ni gös te -
rir ler.18

İtra ko na zol, ke to ko na zol ve vo ri ko na zol gi bi
an ti fun gal ilaç lar, ha lo fan trin ve klo ro kin gi bi an-
ti ma lar yal ler ve pen ta mi din de QT ara lı ğı nın uza-
ma sı na ve TdP ge li şi mi ne ne den ola bi len
an ti bi yo tik ler dir.12

PSİ Kİ YAT RİK İLAÇ LAR

Bir çok an ti dep re san ve an tip si ko tik ilaç mi yo sit
mem bra nın da ki po tas yum ka nal la rı nı in hi be ede-
rek QT ara lı ğı nın uza ma sı na ve TdP ge li şi mi so nu -
cu ani ölüm le re ne den ola bi lir. Epi de mi yo lo jik
ve ri ler ve kon trol lü va ka ça lış ma la rı an tip si ko tik

TABLO 3: QT Aralığının uzamasına neden olan bazı ilaçlar.2,12

Amiodaron 

Antiaritmikler 

Antibakteriyeller Antidepresanlar 

Antifungaller 

Antihistaminikler 

Antimalaryaller 

Astemizol 

Antipsikotikler 

Arsenik trioksit

Bepridil

Disopiramid

Dofetilid

Domperidon

Droperidol

Eritromisin

Halofantrin

Haloperidol

İbutilid

Ketokonazol

Kinidin

Kinolon türevleri

Klaritromisin

Klorokin

Klorpromazin Kotrimoksazol 

Levometadil

Metadon

Pimozid 

Prokainamid 

Sertindal 

Sotalol

Sparfloksasin

Terfenadin

Tiyoridazin

Trisiklik antidepresanlar

Diğer (sisaprid, pentamidin, probukol, takrolimus,terodilin)



ilaç kul la nan has ta lar da ani ölüm oran la rı nın yük-
sel di ği ni gös ter mek te dir.19 Amit rip ti lin. klo mip ra -
min, de sip ra min, dok se pin, imip ra min ve tra zo don
gi bi tri sik lik an ti dep re san lar, map ro ti lin gi bi tet-
ra sik lik an ti dep re san lar, flu ok se tin ve ke tan se rin
gi bi se ro to nin re up ta ke in hi bi tör le ri QT ara lı ğı -
nın uza ma sı na ne den olan ve TdP ge liş tir me po-
tan si ye li olan an ti dep re san ilaç lar dır.20 Ami sul -
prid, klo za pin, flu pen tik sol, flu fe na zin, ha lo pe ri -
dol, mel pe ron, olan za pin, per fe na zin, pi mo zid,
ke ti a pin, ris pe ri don, sul prid, ti yo ri da zin 
ve zip ra si don gi bi an tip si ko tik ilaç la rın da QT ara-
lı ğı nın uza ma sı na ne den ol du ğu bi lin mek te-
dir.19

AT Rİ AL FİB Rİ LAS YON

At ri al fib ri las yon, kli nik te en sık kar şı la şı lan kar-
di ak ritm bo zuk lu ğu dur. He mo di na mi nin bo zul -
ma sı ve is ke mik strok gi bi komp li kas yon la ra
ne den ola bi le ce ğin den kli nik ola rak önem li bir
bo zuk luk ola rak ka bul edi lir.21 At ri al fib ri las yon
du ru mun da, at ri um da ki elek trik sel ak ti vi te dü-
zen siz ve bo zuk tur ve bu da ven tri kü ler ce va bın
bo zul ma sı na yol açar.9 At ri al fib ri las yon asemp to -
ma tik ola rak sey re dip EKG ile or ta ya çı ka rı la bi le -
ce ği gi bi, yor gun luk, an gi na, as te ni, disp ne ve
pal pi tas yon lar gi bi semp tom la ra da yol aça bi lir.2, 22

Din len me ve fi zik sel ak ti vi te sı ra sın da he mo di na -
mik fonk si yon lar bo zul muş tur. Trom bo em bo lik
komp li kas yon lar ge li şe bi lir.22 Ti ro tok si koz, is ke mik
kalp has ta lık la rı, sol ven tri kül hi per tro fi si, er kek
cin si yet, yaş, di a be tes mel li tus, hi per tan si yon, ka-
pak çık bo zuk luk la rı in fek si yon lar ve pnö mo ni gi bi
bir çok et ken at ri al fib ri las yon ge li şim ris ki ni ar tı rır.
Ay rı ca stres, si ga ra, al kol tü ke ti mi, aşı rı mik tar da
ka fe in alı mı,cer ra hi ope ras yon lar, pe ri kar dit, mi-
yo kar dit, pul mo ner em bo lizm ve ba zı ilaç la rın kul-
la nı mı du ru mun da da akut at ri al fib ri las yon
ge li şe bi lir.21 At ri al fib ri las yon ge li şi min de rol oy-
na yan fak tör ler Tab lo 4’te özet len miş tir. Po tan si -
yel ola rak at ri al fib ri las yon ge li şi mi ne ne den
ola bi le cek ilaç lar Tab lo 5’te lis te len miş tir.

AL KOL

Al kol sık lık la at ri al fib ri las yon ge li şi mi ne ne den
olan bir mad de dir.2 Al kol ge nel lik le yük sek doz da

tü ke ti mi ne bağ lı akut in tok si kas yon du ru mun da
at ri al fib ri las yo na yol aça bi lir. Son yıl lar da dü zen -
li ola rak al kol tü ke ti mi nin de at ri al fib ri las yon ge-
li şim ris ki ni ar tı ra bi le ce ği be lir til miş tir.23. 65 ya şın
al tın da ki has ta lar da or ta ya çı kan at ri al fib ri las yon
ol gu la rı nın yak la şık %66’sı nın al ko le bağ lı ola rak
ge liş miş ola bi le ce ği be lir len miş tir.24 Haf ta son la rı
ve ta til ler de al kol tü ke ti mi nin art ma sı na bağ lı ola-
rak ge li şen atak la ra ‘ta til kalp sen dro mu’ adı ve-
ril mek te dir.2 Ta til kalp sen dro mu da ha çok 30-70
yaş ara sın da ki al kol tü ke ten ki şi ler de or ta ya çı -
kar.24

Al kol ya da me ta bo li ti olan ase tal de hit kar di -
ak ile ti mi ge cik ti re rek bu sen dro mun ge liş me si ne
ne den ola bi lir. Ay rı ca ase tal de hit mi yo kar di al
no re pi nef rin sa lı mı na ne den ola rak kalp te arit mi
ge li şi mi ne ne den ola bi lir. Bun dan baş ka, al kol
kal bin fib ri las yo na gir me eşi ği ni dü şü re rek, 
has ta da bu sen dro mun ge li şi mi ne yol aça bi -
lir.24

AN TİP Sİ KO TİK LER

Tri sik lik an ti dep re san lar, mo no a min ok si daz (MA -
O) in hi bi tör le ri, san tral se ro to nin re up ta ke in hi bi -
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Kardiyovasküler Faktörler

Hipertansiyon

Kapakçık hastalıkları

Kardiyomiyopati

Koroner kalp hastalıkları: Akut miyokardial iskemi ve infarktus

Perikardit / Miyokardit

Hasta sinus sendromu

Kardiak ameliyatlar

Konjenital kalp hastalıkları

Nonkardiyovasküler faktörler

Pulmoner hastalıklar / Embolizm

Elektrolit anomalileri

Adrenerjik stimulasyon: Hipertiroidizm, feokromositoma, ateş, stres,

alkol, kafein, nörojenik, ilaçlar 

Vagal stimulasyon: Nörojenik, ilaçlar

İdiopatik

TABLO 4: Atrial fibrilasyon gelişimine neden olan 
faktörler.21



tö rü (SSRİ) ilaç lar ve ati pik an tip si ko tik ler gi bi se-
ro to ner jik ve do pa mi ner jik et ki li ilaç lar at ri al fib ri-
las yo na ne den ola bi lir.21

BRA Dİ KAR Dİ

Bra di kar di, kalp atım sa yı sı nın da ki ka da 60 vu ru-
nun al tı na düş me si dir. Kalp hı zı çok düş me dik çe
her han gi bir semp tom or ta ya çık maz. Baş dön-
me si, sin kop, yor gun luk ola sı semp tom lar dır.2,9

İlaç la rın mi yo kard dep res yo nu na ne den ol ma sı,
mi yo kar di al ile ti mi boz ma la rı, sem pa to li tik et ki -

le ri ya da va gal to nu su ar tır ma la rı ne de ni ile bra-
di kar di ge li şir.7 Özel lik le kar di yo vas kü ler sis tem
has ta lık la rın da kul la nı lan ilaç lar ve san tral si nir
sis te mi dep re sa nı olan ilaç lar bra di kar di ge li -
şi mi ne ne den ola bi lir. Sık lık la bra di kar di ge li şi -
mi ne ne den ba zı ilaç lar Tab lo 6’da gö rül mek te -
dir.

Be ta blo ker ler kalp te ki be ta re sep tör le ri ni
blo ke ede rek sem pa tik sti mu las yo nun azal ma sı -
na ve si nüs bra di kar di si ge li şi mi ne ne den olur.7

Ve ra pa mil, dil ti a zem, di gok sin ve be ta-blo ker ler
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İlaç Grubu İlaç Mekanizma

Kardiyovasküler İlaçlar

Kardiak stimulanlar Dopamin, dobutamin, dopeksamin, arbutamin, katekolaminler Adrenerjik stimulasyon

Vazodilatörler Flosekinan, izosorbit mononitrat, losartan Hipotansiyon → Adrenerjik refleks

Antiaritmikler Adenozin, verapamil, diltiazem, digoksin,  atenolol Atrial elektriksel iletinin etkilenmesi

Kardiak ultrasonografide kullanılan kontrast ajanlar Perfleksan, perflorobutan Lokal stimulasyon

Kolinerjikler Asetilkolin Vagal stimulasyon

Diüretikler Tiazidler Hipokalemi

Respiratuar Sistem İlaçları

Sempatomimetik inhalanlar

Alfa agonistleri Psödoefedrin Adrenerjik stimulasyon

Beta agonistleri Albuterol Adrenerjik stimulasyon

Ksantinler Aminofilin, teofilin Adrenerjik stimulasyon

Kortikosteroidler Metilprednisolon (Yüksek doz) Lokal potasyum çıkışı

Sitostatikler Gemsitabin, melfalan, sisplatin, doketaksel, Çeşitli, kardiyotoksisite

5-florourasil, etoposid, ifosfamid

Sitokinler ve immunomodulatörler İnterferon gama, interlökin 3, interlökin 6

Fotosensitizan ajanlar Porfimer, verteporfin

MSS ilaçları

Kolinerjikler Fizostigmin, donepezil Vagal stimulasyon

Antikolinerjikler Atropin Adrenerjik stimulasyon

Dopamin agonistleri Apomorfin Vagal aktivite

Antidepresanlar Fluoksetin, tranilsipromin, trazodon

Antipsikotikler Klozapin

Antimigren Sumatriptan Koroner spazm →İskemi

Anestetikler Bupivakain Kardiak otomatisitede artış

Genitoüriner Sistem İlaçları

Erektil disfonksiyon tedavisinde kullanılan ilaçlar Sildenafil, verdenafil Hipotansiyon → Adrenerjik refleks

Prematur doğuma karşı kullanılan ilaçlar Heksoprenalin, terbutalin Adrenerjik stimulasyon

Magnezyum sülfat Atrial iletimin etkilenmesi

Antitrombotik ajanlar Anagrelid, Klopidogrel

Antiemetikler Alizaprid, benzkinamid

Çeşitli İlaçlar Nikotin, anabolik steroidler, floresan, etanersept, azatioprin, Çeşitli

amifostin, disülfiram, etretinat, flupirtin, galyum nitrat, levokarnitin, 

nesiritid, niasin, zalsitabin, amfoterisin B, pentagastrin, kalsiyum

TABLO 5: Atrial fibrilasyon oluşturma potansiyeli yüksek olan ilaçlar.21



at ri o ven tri kü ler blok ge li şi mi ne yol aça bi lir.2 Be -
ta blo ker ler ile ve ra pa mil ve ya dil ti a zem gi bi kal-
si yum ka nal blo ker le ri ve ya di gi ta lis ara sın da ki
et ki le şim so nu cu şid det li bra di kar di ve ya AV
blok ge li şe bi lir.25 Bu ilaç la rın bir lik te kul la nıl dı -
ğı du rum lar da has ta çok dik kat li iz len me li dir. 
To pi kal of tal mik be ta blo ker ler de ve ra pa mil 
ile et ki le şe rek bra di kar di ge li şi mi ne ne den ola bi -
lir.26 

KALP YETMEZLİĞİ

Kon jes tif kalp yet mez li ği, kal bin fonk si yon la rı nı
ye ri ne ge ti re me me si ne bağ lı ola rak ge li şen komp -
leks bir kli nik sen drom dur.27 Kalp yet mez li ğin de
en sık gö rü len be lir ti ve bul gu lar disp ne, yor gun -
luk, pul mo ner kre pi tas yon lar, ta şi kar di, hi po tan -
si yon, kon füz yon ve pe ri fe ral ödem ge li şi mi dir.27,9

Bu be lir ti ler su ve tuz kay bı, ve nöz ba sın cın yük-
sel me si ve or gan la rın ye te rin ce per fü ze ola ma ma -
sı na bağ lı ola rak or ta ya çı kar.2 Kon jes tif kalp
yet mez li ği ge nel lik le ko ro ner ar ter has ta lık la rı, hi-
per tan si yon ve ka pak çık bo zuk lu ka rı gi bi kar di yo -
vas kü ler sis tem has ta lık la rı na bağ lı ola rak ge li şir.
An cak ba zı ilaç lar da kalp yet mez li ği ni in dük le ye -
bi lir ve ya şid det len me si ne ne den ola bi lir (Tab lo 7).
İlaç lar kar di ak pre lo ad, kar di ak af ter lo ad ve mi yo -
kar di al kon trak ti li te yi et ki le ye rek kalp yet mez li ği
ge li şi mi ne ne den olur. Ay rı ca ilaç la rın ne ga tif
inot ro pik et ki le ri de kalp yet mez li ği ge li şi mi ne yol
açar.27

AN Tİ NE OP LAS TİK AJAN LAR

An tra sik lin ler

An tra sik lin ler has ta lar da kar di yo mi yo pa ti, kon jes -
tif kalp yet mez li ği ve EKG de ği şim le ri gi bi kar di yo -
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Alfa adrenerjik reseptör agonistleri Karbamazepin 

Beta-blokerler Kinidin

Digoksin Klonidin

Disopiramid Kolinomimetik ajanlar

Enkainid Opioidler

Flukainid Paklitaksel

Guanfasin Prokainamid

Histamin H2 antagonistleri Sedatif hipnotikler

Kalsiyum kanal blokerleri Siklik antidepresanlar

TABLO 6: Sıklıkla bradikardiye neden olan bazı
ilaçlar.2,7

Konjestif kalp yetmezliğini indükleyen ilaçlar

Antrasiklinler

İnterferon 

İnterlökin-2

Mitoksantron

Paklitaksel

Ventriküler disfonksiyonu olan hastalarda kalp yetmezliği gelişimine

neden olan ilaçlar

Adrenalin, dopamin, dobutamin gibi afterloadu artıran sem-

patomimetik etkili ilaçlar

Anestetikler

Antiaritmikler

Beta reseptör antagonistleri

Kalsiyum kanal blokerleri

Ketokonazol

Mineralokortikoid etkili steroidal hormonlar

NSAİ’lar

Siklosporin   

Sadece olgu sunumları ile konjestif kalp yetmezliğine neden olduğu be-

lirtilen ilaçlar

5-Florourasil

Amantadin

Aminokaproik asit

Antidigoksin antikor fragmanları

Bromokriptin

Dapson

Deferipron

Edetik asit

Foskarnet

Hidralazin

İfosfamid

Karbamazepin

Mannitol

Megestrol

Metiserjid

Polietilen glikol- elektrolit lavaj solüsyonu

Prostaglandin E2

Sibenzolin

Sitarabin

Sodyum içeren antiasitler

Trisiklik antidepresanlar

TABLO 7: Kalp yetmezliği gelişimine neden olan 
bazı İlaçlar.27
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tok sik et ki le rin ge liş me si ne ne den olur  Bu et ki ler
te da vi ye baş la dık tan son ra 1 yıl için de akut, su ba kut
ve ya kro nik prog re sif şekil de or ta ya çı ka bi le ce ği gi -
bi te da vi ke sil dik ten 20 yıl gi bi uzun bir sü re son ra
bi le ge li şe bi lir.28 An tra sik lin tü rev le ri do za bağ lı
kalp yet mez li ği ge li şi mi ne ne den olur. Kü mü la tif
an tra sik lin do zu 500-550 mg/m2 dü ze yin de iken
kalp yet mez li ği in si dan sı %4 do lay la rın da iken,
kü mü la tif doz 600 mg/m2 dü ze yi ne çık tı ğın da
kalp yet mez li ği in si dan sı nın %36’ya çık tı ğı be lir -
len miş tir.29An cak ki şi sel fark lı lık la ra bağ lı ola rak
300 mg/m2’nin al tın da ki kü mü la tif doz lar da bi le
kar di yo tok si si te be lir ti le ri nin ge li ti ği göz len miş -
tir.28 An tra sik lin ler ile te da vi nin her aşa ma sın da
ve te da vi ke sil dik ten son ra kalp yet mez li ği ge li -
şe bi lir.2 

Sik lo fos fa mid

Sik lo fos fa mid yük sek doz da kul la nıl dı ğın da akut
kalp yet mez li ği ge li şi mi ne ne den ola bi lir. Bu nun
me ta bo liz ma sı so nu cu olu şan tok sik me ta bo lit le rin
mi yo sit le ri ha sa ra uğ rat ma sı ve in ter si tis yel böl ge -
de he mo ra ji ve ödem ge li şi mi ne yol aç ma sı so nu cu
ge liş ti ği dü şü nül mek te dir.30 Sik lo fos fa mi de bağ lı
kalp yet mez li ği in si dan sı nın %2-10 ara sın da ol du -
ğu tah min edil mek te dir.28

NSA İ’ LAR

NSA İ’ lar vü cut ta su tu tu lu mu na ne den ola rak kalp
yet mez li ği ge li şi mi ne yol açar. NSA İ’ la ra bağ lı ge li -
şen kalp yet mez li ği bu ilaç la rın pros tag lan din sen-
te zi ni in hi be et me si ne bağ lı ola rak or ta ya çı kar.
Pros tag lan din ler re nal af fe rent ar te ri o lü di la te ede-
rek vü cut ta ki to tal su ve sod yum mik ta rı nın den ge -
de tu tul ma sı nı sağ lar. NSA I’ lar ta ra fın dan
pros tag lan din sen te zi nin in hi bis yo nu re nal af fe rent
ar te ri ol le rin kon trak si yo nu na, vü cut ta su tu tu lu mu -
na ve bu na bağ lı ola rak ödem ve kon jes tif kalp yet-
mez li ği ge li şi mi ne ne den olur.27 NSAİ kul la nan
has ta la rın %3-5‘in de ödem ge li şe bi lir ve bu ödem
kalp yet mez li ği ni şid det len di rir.2 55 ya şın üze rin de -
ki has ta lar da NSA İ’ lar di ü re tik ler le kom bi ne kul la -
nıl dı ğın da kalp yet mez li ği ge li şim ris ki 2 ka tı na
çı kar. Da ha ön ce den kalp yet mez li ği olan has ta lar -
da NSAİ kul la nı mı du ru mun da kalp yet mez li ği ge-
li şim ris ki 10 kat ar tar. Bu ne den le kon jes tif kalp
yet mez li ği ge li şim ris ki bu lu nan has ta lar NSA İ’ la -

rın kul la nı mı sı ra sın da çok iyi iz len me li dir.31 Sol
ven tri kü ler fonk si yon bo zuk lu ğu olan lar da NSAİ
kul la nıl ma sı ge rek ti ğin de, en dü şük et ki li doz ve-
ril me li ve ya rı lan ma öm rü uzun olan ilaç lar kul la -
nıl ma ma lı dır.2

TRİ SİK LİK AN Tİ DEP RE SAN LAR

Tri sik lik an ti dep re san la rı kul la nan has ta lar da kalp
yet mez li ği ge li şe bi lir. Bu ilaç la rın an ti ko li ner jik
ve ki ni din ben ze ri et ki le ri, ad re ner jik amin le rin
re up ta ke i ni boz ma la rı, mem bran per me a bi li te si -
ni de ğiş tir me le ri ve mi yo kard üze rin de ki di rekt
dep re san et ki le ri ne de ni ile kalp yet mez li ği ge li -
şe bi lir. Ay rı ca tri sik lik an ti dep re san lar la te da vi
edi len has ta la rın bü yük bir kıs mın da si nüs ta şi -
kar di si ge li şe bi lir. Bu da so nuç ta kalp yet mez li ği -
ne yol aça bi lir. Özel lik le kar di yo vas kü ler has ta lı ğı
olan has ta lar da tri sik lik an ti dep re san la rın kul la -
nı mı nın ge rek li li ği çok iyi de ğer len di ril me li -
dir.27

BE TA RE SEP TÖR AGO NİST LE Rİ

Pre ma tü re do ğum la rın ön len me si ama cı ile to ko li -
tik ola rak kul la nı lan se lek tif be ta2 ad re no re sep tör
ago nist le ri, pul mo ner ödem ge li şi mi ne ve sı vı hac-
mi nin ar tı şı na yol aça bi lir. Yük sek doz da ri tod rin -
le uzun sü re li te da vi nin kalp yet mez li ği ge li şi mi ne
ne den ol du ğu bil di ril miş tir.32, 33

İMMÜ NO MO DÜ LA TÖR LER

İnter fe ron Al fa

İnter fe ron al fa ile te da vi edi len has ta la rın %5-
15’in de te da vi nin ilk gün le rin de hi per tan si yon ve
ta şi kar di gi bi ad vers kar di yo vas kü ler et ki ler ge li -
şe bi lir.27,34 İnter fe ron te da vi si ne bağ lı ola rak ge li -
şen re ver sibl ve ir re ver sibl kon jes tif kalp
yet mez li ği ol gu la rı bu lun mak ta dır. Mi yo sit me ta -
bo liz ma sı nın bo zul ma sı ile ateş ve ta şi kar di ye bağ -
lı ola rak ok si jen tü ke ti mi nin art ma sı in ter fe ro na
bağ lı kon jes tif kalp yet mez li ği ge li şi mi ne ne den
ola bi lir.27

İnter lö kin-2

İnter lö kin-2 ile te da vi edi len has ta lar da hi po tan -
si yon, sı vı re ten si yo nu, arit mi ler,  re ver sibl sol
ven tri kül dis fonk si yo nu ve mi yo kar di al is ke mi gi -



bi kar di yo vas kü ler ad vers et ki ler or ta ya çı ka bi -
lir.27, 35

An ti TNF-α Te da vi si

TNF-α ak ti vi te si ni blo ke eden eta ner sept, inf lik si -
mab ve ada li mu mab özel lik le da ha ön ce den or ta
ve ya şid det li kalp yet mez li ği olan lar da has ta lı ğın
şid det len me si ne ne den ola bi lir. Bu ne den le kalp
yet mez li ği olan has ta lar da bu ilaç la rın kul la nı mın -
dan ka çı nıl ma lı dır.36, 37

ANES TE TİK İLAÇ LAR

Ge nel anes te zi sı ra sın da kar di yo vas kü ler ho me os -
taz cid di şekil de et ki le nir. Yaş ve kar di yo vas kü ler
has ta lık lar gi bi has ta ya bağ lı fak tör ler, in tra ve nöz
sı vı uy gu la ma sı, ope ras yo nel pro se dür ler ve anes te -
zi ama cıy la uy gu la nan ilaç lar ope ras yon sı ra sın da
kar di yo vas kü ler ho me os ta zı et ki ler. Bu ne den le
ope ras yon sı ra sın da ge li şen kar di yo vas kü ler komp-
li kas yon la rın anes te tik ajan la ra bağ lı ola rak ge liş -
ti ği ni söy le mek her za man müm kün ol ma ya bi lir.
An cak anes te zi ama cı ile uy gu la nan bir çok mad de -
nin mi yo kard kon trak ti li te si üze rin de ne ga tif et ki -
le ri var dır. Ha lo tan ve enf lu ran gi bi ha lo jen li
vo la til anes te tik le rin ne ga tif inot ro pik et ki le ri var-
dır.27 

İntra ve nöz yol dan uy gu la nan pro po fol de bra-
di kar di ve hi po tan si yon ge li şi mi ne ne den olur.
Pro po fo lün ne den ol du ğu pe ri fe rik va zo di la tas yon,
sem pa tik si nir sis te mi in hi bis yo nu ve mi yo kar di al
kon trak ti li te de azal ma hi po tan si yon ge li şi mi ne yol
açar. Pro po fol eriş kin ler de ol duk ça gü ven li iken,
uzun sü re li se das yon ya pı lan ço cuk lar da ölüm cül
mi yo kard yet mez li ği ne ne den ol muş tur.27,38

Dİ ĞER İLAÇ LAR

Mi ne ra lo kor ti kos te ro id ler, an ti a rit mik ilaç lar, ba zı
an ta sit ler ve yük sek oran da sod yum içe ren efer ve -
san pre pa rat lar da kalp yet mez li ği ne ne den ola bi lir
(Tab lo 7).2,27

HİPERTANSİYON

İlaç lar has ta lar da hi per tan si yon ge li şi mi ne ya da
var olan hi per tan si yo nun şid det len me si ne ne den

olan önem li et ken ler den bi ri dir. Hi per tan si yon ol-
gu la rın da has ta la rın kul lan mak ta ol duk la rı ilaç lar,
bit ki sel pre pa rat lar ve re çe te siz sa tı lan des tek le yi -
ci pre pa rat la rın de ğer len di ril me si ol duk ça önem li -
dir (Tab lo 8).

SEM PA TO Mİ ME TİK İLAÇ LAR VE  MA O İNHİ Bİ TÖR LE Rİ

Epi nef rin  (ad re na lin), no re pi nef rin (no rad re na lin),
do bu ta min, do pa min, efed rin, psö do e fed rin, ok si -
me ta zo lin, am fe ta min tü rev le ri gi bi sem pa to mi me -
tik ilaç lar sis te mik hi per tan si yo na ne den olur.39

İlaç la ra bağ lı ola rak ge li şen en cid di hi per tan si yon
ola yı MA O in hi bi tör le ri ni kul la nan has ta la rın ay -
nı za man da sem pa to mi me tik ilaç lar ve ya yük sek
oran da ti ra min içe ren be sin ya da içe cek le ri al ma -
sı ile or ta ya çı kan hi per tan si yon kri zi dir. MA O in-
hi bi tör le ri ni kul la nan has ta lar bu risk ko nu sun da
cid di şekil de uya rıl ma lı dır.2,39

KOR Tİ KOS TE RO İD LER

Yük sek doz da sen te tik kor ti kos te ro id te da vi si gö -
ren has ta la rın yak la şık %15-20’sin de hi per tan si yon
ge liş ti ği bil di ril miş tir.39 Kor ti kos te ro id ler has ta lar -
da pe ri fe ral da mar re zis tan sı nın art ma sı na, eks tra -
sel lü ler sı vı hac mi nin art ma sı na ve ka te ko-
la min le re du yar lı lı ğın art ma sı so nu cu kalp kon t-
rak ti li te si nin art ma sı na ne den ol du ğun dan hi per -
tan si yon ge li şi mi ne yol açar.39,40 Kor ti kos te ro id le re
bağ lı hi per tan si yon da ha çok ai le sin de esan si yel hi-
per tan si yon öy kü sü olan yaş lı has ta lar da ve yük sek
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Alkol Kortikosteroidler 

Antidepresanlar Mineralokortikoidler

Desfluran Moklobemid 

Diüretikler Nalokson

Ergot alkaloidleri/Bromokriptin NSAİ’lar 

Eritropoetin Seks hormonları

Ginseng Sempatomimetikler 

Glukagon Sibutramin

İnterferon alfa Siklosporin

Ketamin Takrolimus

Ketokonazol Vazodilatörler

Kokain

TABLO 8: Hipertansiyona yol açan bazı ilaçlar.39



doz da kor ti kos te ro id uy gu la nan has ta lar da or ta ya
çı kar.40

SİK LOS PO RİN

Böb rek, ka ra ci ğer ve kalp trans plan tas yo nu ya pı -
lan ve sik los po rin te da vi si uy gu la nan has ta la rın
yak la şık %50-70’in de hi per tan si yon ge liş ti ği bil di -
ril miş tir.39 Kor ti kos te ro id uy gu la ma sı bu et ki yi şid-
det len di rir. Sik los po ri ne bağ lı ge li şen hi per-
tan si yon do za bağ lı de ğil dir.2 Sik los po rin ta ra fın -
dan in dük le nen hi per tan si yon, vas kü ler en do tel yal
fonk si yon la rın de ği şi mi ne bağ lı ola rak ge li şir. Pros-
ta sik lin ve NO gi bi vü cut ta bu lu nan va zo di la tör ler
sup re se olur, en do te lin gi bi va zo kons trük tör ler ise
ar tar. Böb rek te va zo kons trük si yon, glo me rü ler fil t-
ras yon ve sod yum atı lı mın da azal ma gi bi de ği şim -
ler gö rü lür.2,39

HİPOTANSİYON

Kar di ak kon trak ti li te yi dep re se eden, kar di ak dis-
rit mi le re ne den olan, in tra vas kü ler sı vı kay bı na yol
açan, pe ri fe ral vas kü ler re zis tan sı ve sem pa tik to-
nu su azal tan ilaç lar hi po tan si yon ge li şi mi ne ne den
ola bi lir.7 (Tab lo 9)

MİYOKARD TOKSİSİTESİ

Ba zı ilaç lar kal bi di rekt ola rak et ki le ye rek kar di -
yo mi yo pa ti ge li şi mi ne ve bu nun so nu cun da kon t-
rak til fonk si yon ano ma li le ri ve ile tim bo zuk-

luk la rı na yol açar lar.2 İlaç la rın mi yo sit ler üze rin -
de ki di rekt tok sik et ki le ri so nu cun da tok sik mi yo -
kar dit, di la te kar di yo mi yo pa ti ve mi yo si to li zis
mey da na ge le bi lir. Mi yo kar di al tok si si te nin ta nı sı -
nı koy mak ve ne de ni ni bul mak zor dur. Ta nı his to -
lo jik in ce le me so nu cun da ko na bi lir. An cak,
tok si si te nin er ken ya da geç faz da ol du ğu nu, ,re-
ver sibl ya da ir re ver sibl ol du ğu nu be lir le mek
müm kün de ğil dir.2, 41

AN TRA SİK LİN TÜ RE Vİ Sİ TO TOK SİK LER

Dok so ru bi sin gi bi an tra sik lin tü re vi ilaç lar ol duk ça
yay gın ola rak kul la nı lan an ti kan ser ilaç lar dır. An -
cak, kar di yo tok sik et ki li ol ma la rı bu ilaç la rın kul-
la nım la rı nı sı nır la mak ta dır.2,42 An tra sik lin tü re vi
ilaç la ra bağ lı ola rak ge li şen kar di yo tok si si te :akut
ve ya su ba kut kar di yo tok si si te, er ken or ta ya çı kan
kro nik prog re sif kar di yo tok si si te ve geç or ta ya çı -
kan kro nik prog re sif kar di yo tok si si te ol mak üze re
3 tip te ge li şe bi lir.2

Akut ve ya su ba kut kar di yo tok si si te nin be lir -
ti le ri tek doz ve ya en faz la bir haf ta lık ilaç te da vi si
sü re sin ce or ta ya çı kar. Has ta lar da ST ve T dal ga la -
rın da nons pe si fik de ği şim ler, QRS komp lek sin de
düş me ve QT ara lı ğı nın uza ma sı gi bi ge çi ci elek-
tro fiz yo lo jik ano ma li ler, ta şi kar di ve AV blok gi bi
be lir ti ler göz le nir  Su ba kut ol gu lar da da ha na dir
ola rak pe ri kar dit, fa tal pe ri kar dit-mi yo kar dit sen-
dro mu ve ya akut sol ven tri kül yet mez li ği ge li şe bi -
lir.28,42

Er ken or ta ya çı kan prog re sif kar di yo tok si si te,
en sık kar şı la şı lan ve kli nik ola rak önem li olan kar-
di yo tok si si te ti pi dir. Ge nel lik le te da vi ye baş la dık -
tan son ra bir yıl için de or ta ya çı kar. İlaç ke -
sil dik ten son ra sa bit ka la bi le ce ği gi bi, yaş lı lar da
iler le ye rek kro nik di la te kar di yo mi yo pa ti ye dö nü -
şe bi lir.2

Geç or ta ya çı kan kro nik prog re sif an tra sik lin
kar di yo tok si si te si ise ilaç te ra pi si ta mam lan dık tan
yıl lar son ra ge li şen ven tri kü ler fonk si yon bo zuk lu -
ğu dur.42

An tra sik lin le re bağ lı kar di yo tok si si te ge li şim
ris ki ni ar tı ran fak tör ler; kul la nı lan an tra sik lin tü r-
e vi nin kü mü la tif do zu, baş ka ke mo te ra pö tik ilaç-
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β2 reseptör antagonistleri Minoksidil

ACE inhibitörleri Nitratlar / Nitritler

Anjiyotensin II reseptör antagonistleri Nitroprussid

Barbitüratlar Salisilatlar

Benzodiazepinler Sedatif hipnotik ilaçlar

Diazoksit Opioidler

Fenoksibenzamin Prazosin

Fenotiyazinler Sildenafil + Nitratlar

Fentolamin Disülfiram-alkol etkileşimi

Hidralazin Siklik antidepresanlar

Kafein Teofilin

Kalsiyum kanal blokerleri

TABLO 9: Hipotansiyon gelişimine yol açan bazı
ilaçlar.2,7



lar la kom bi ne kul la nıl ma sı, rad yo te ra pi, di şi cin si -
yet, ile ri ve ya çok genç yaş, ki şi de kalp has ta lı ğı bu-
lun ma sı ve hi per tan si yon dur.2,28

Şid det li dok so ru bi sin tok si si te si ge nel lik le ir re-
ve sibl dır. Ge nel ola rak uy gu la nan dok so ru bi sin do-
za jı her üç haf ta da bir 60-75 mg/m2 şek lin de dir.
Kü mü la tif doz 450-550 mg/m2 do zu aş tı ğın da has-
ta la rın ço ğun da kar di yo mi yo pa ti ve kalp yet mez li -
ği be lir ti le ri or ta ya çı kar. 550 mg/m2 kü mü la tif
doz da dok so ru bi sin tek ba şı na uy gu lan dı ğın da kar-
di yo tok si si te in si dan sı yak la şık %7.5 iken ay nı doz -
da dok so ru bi sin tras tu zu mab ya da sik lo fos fa mid
gi bi di ğer ajan lar la kom bi ne hal de kul la nıl dı ğın da
kar di yo tok si si te ge li şim in si dan sı nın %27’ye çık tı -
ğı bil di ril miş tir.28 

Dok so ru bi sin kalp te sü pe rok sit, hid ro jen pe -
rok sit, pe rok si nit rit gi bi ser best ra di kal le rin oluş-
ma sı na ne den ola rak ok si da tif stre si ar tı rır.
Ok si da tif stre sin art ma sı so nu cun da li pid pe rok si -
das yo nu mey da na ge lir. Kalp te an ti ok si dan en zim -
ler az mik tar da ol du ğun dan kal bin ok si da tif stre se
kar şı du yar lı lı ğı da ha faz la dır ve apop to tik me ka -
niz ma lar dev re ye gi re rek mi yo kard tok si si te si ge li -
şe bi lir.28,29

Di ğer grup lar dan si to tok sik ilaç la rın kul la nı -
mı sı ra sın da da kar di yo tok sik et ki ler or ta ya çı ka bi -
lir. Kar di yo tok sik et ki le ri olan si to tok sik ilaç lar
Tab lo 10’da lis te len miş tir.

İNTER FE RON AL FA

İnter fe ron ve di ğer si to kin ler mak ro faj lar dan ve
mi yo kard hüc re le rin den NO sa lı mı nı ar tı ra rak mi-

yo kard tok si si te si ge li şi mi ne ne den ola bi lir.43 İn-
ter fe ron te da vi si sı ra sın da or ta ya çı kan re ver sibl
kar di yo mi yo pa ti ol gu la rı nı bil di ren bir çok ol gu su-
nu mu bu lun mak ta dır. Da ha ön ce den kalp has ta lı -
ğı ol ma yan lar da bi le şid det li, an cak re ver sibl
kar di yo mi yo pa ti olu şa bi lir. Kalp has ta lı ğı olan lar -
da in ter fe ron son de re ce dik kat li kul la nıl ma lı -
dır.2

AL KOL

Uzun yıl lar gün lük 90-100 g al kol tü ke ti mi kalp te
ha sar ge li şi mi ne ne den olur. Kro nik al kol ba ğım lı -
la rı nın yak la şık 1/3’ün de al ko lik kar di yo mi yo pa ti
ola rak ad lan dı rı lan di la te kar di yo mi yo pa ti ge li şir
ve has ta lar da kar di ak fonk si yon bo zuk luk la rı or ta -
ya çı kar. Al ko lik kar di yo mi yo pa ti ay nı za man da al-
ko lik kalp ka sı has ta lı ğı ola rak da ad lan dı rı lır ve
kar di yo me ga li, mi yo fib ri ler ya pı da bo zul ma, kalp
kon trak ti li te sin de azal ma, kal bin pom pa la ma gü-
cün de azal ma ile be lir gin dir. Has ta lar da strok ve
hi per tan si yon ris ki ar tar. Kalp fonk si yon la rı ve
mor fo lo ji sin de ki bu de ği şim ler kalp yet mez li ği ge-
li şi mi ne ne den olur.44

MİYOKARDİAL İSKEMİ 
VEYA İNFARKTUS

İske mi ge li şi mi du ru mun da kalp te ana e ro bik gli ko-
li zi se bağ lı ola rak bi ri ken lak tik asit ne de ni ile hüc -
re içi pH’ı dü şer, kalp ka sı nın kon trak til
fonk si yo nu bo zu lur ve an gi na ge li şir.2 Bo ğul ma ve
sı kın tı his si ti pik be lir ti le ri dir ve avuç lar, sırt, bo -
yun ve çe ne ye ka dar ya yı la bi lir.45 İlaç lar ta ra fın dan
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Amsakrin Fludarabin Paklitaksel 

Busulfan İdarubisin Siklofosfamid 

Dakarbazin İfosfamid Sisplatin 

Daunorubisin Karmustin Sitarabin

Doksorubisin Mekloretamin Trastuzumab

Epirubisin Etoposid Melfalan Vinca alkaloitleri

Florourasil Mitoksantron 

Mitomisin

TABLO 10: Kalp toksisitesi olan bazı sitotoksik
ilaçlar.2,28

Adenozin Kafein

Alkol Kokain

Amfetaminler Levotiroksin 

Beta agonistler Nifedipin 

Beta-blokerler (kesildikten sonra) Psödoefedrin

Florourasil Rofekoksib

Dipiridamol Teofilin 

Efedrin Verapamil 

Ergotamin Vinblastin

Esrar Vinkristin

TABLO 11: Miyokardial  iskemiye (MI) neden olan ve
MI gelişim riskini artıran bazı ilaçlar.2,7



in dük le nen mi yo kar di al is ke mi nin olu şum me ka -
niz ma sı ge nel lik le ne den olan ila ca bağ lı ola rak de-
ği şir.2 Bir çok grup tan fark lı far ma ko lo jik et ki le ri
olan ilaç la rın mi yo kar di al is ke mi ge li şi mi ne ne den
ola rak mi yo kard in fark tü sü ge li şi mi ne ne den ola bi-
le ce ği gös te ril miş tir (Tab lo 11).

BE TA BLO KER LER

Be ta blo ker le rin kul la nı mı nın ani den ke sil me si ins-
tabl an gi na pek to ris, mi yo kar di al in fark tüs ve ani
ölü me yol aça bi lir.46 Be ta blo ker ler ta ra fın dan kro-
nik ola rak be ta re sep tör le rin blo ke edil me si ne de -
ni ile re sep tör sa yı sı ve re sep tör le rin du yar lı lı ğı
art tı ğın dan ya da ka te ko la min ler gi bi en do jen med-
ya tör le rin kon san tras yo nu yük sel di ğin den ila cın
ani den ke sil me si du ru mun da kalp nor mal den da ha
faz la sem pa to mi me tik sti mu las yo nu na ma ruz ka -
lır.47

Tİ RO İD HOR MON LA RI

Hi per ti ro i diz mi olan ve ya le vo ti rok sin (ti rok sin)
kul la nan has ta lar da ven tri kü ler ve sup ra ven tri kü -
ler ta şi kar di ge li şe bi lir.48 Le vo ti rok sin kal bin ok si -
jen tü ke ti mi ni ar tı rır ve şid det li an gi na pek to ris,
mi yo kard in fark tu sü ve ani ölü me ne den ola bi lir.2

,49 Bu ne den le ti rok sin te da vi si ne dü şük doz da
(gün de 25 mik rog ram ve ya iki gün de bir 50 mik-
rog ram) baş lan ma lı ve her 4 haf ta da bir doz ar tı rı -
la rak ge rek li do za ula şıl ma lı dır.2

SU İS Tİ MA Lİ YA PI LAN İLAÇ LAR

Ko ka in, ecs tasy, khat, es rar, al kol, si ga ra, in ha las -
yon yo lu ile alı nan uyuş tu ru cu lar (bu tan, to lu en,
tut kal gi bi) su is ti mal edi len mad de ler ko ro ner ar ter
spaz mı ve bu nun so nu cun da mi yo kard in fark tu su
ge li şi mi ne ne den ola bi lir.50 Özel lik le yurt dı şın da
sa tı lan bit ki sel za yıf la ma pre pa rat la rı nın ya pı sın da
bu lu nan efed rin de kalp kri zi ge li şi mi ne ne den ola-
bi lir.51 

AN Tİ MİG REN ET Kİ Lİ İLAÇ LAR

Mig ren te da vi sin de kul la nı lan er go ta min ve trip-
tan tü rev le ri (su mat rip tan gi bi), va zos pazm ge li şi -
mi ne ne den ola bi lir. Bu du rum an gi na ve ya
is ke mik kalp has ta lı ğı olan has ta lar da po tan si yel
teh li ke ya ra tır.2,51,52

AN Tİ Dİ YA BE TİK İLAÇ LAR

Tip II  di ya bet te da vi sin de kul la nı lan met for mi nin
özel lik le te da vi ye baş la ma dan ön ce kalp ha ta lı ğı
olan lar da kro nik kul la nım so nu cun da kalp has ta -
lık la rı na bağ lı mor ta li te ora nı nı ar tır dı ğı be lir len -
miş tir. Sul fo ni lü re tü rev le ri ve meg li ti nid ler
an ti di ya be tik et ki le ri ni ATP ba ğım lı po tas yum ka-
nal la rı nı blo ke ede rek gö te rir ler.  Bu et ki le rin den
do la yı bu ilaç la rın uzun sü re kul la nı mı du ru mun -
da has ta lar da şid det li kalp has ta lık la rı ge li şe bi lir ve -
ya var olan kalp has ta lık la rı şid det le ne bi lir.53

Özel lik le son yıl lar da ro sig li ta zon gi bi tip II di ya bet
ve obe zi te te da vi sin de kul la nı lan ti ya zo li din di on
gru bu ilaç la rın has ta lar da kalp yet mez li ği ve mi yo -
kard in fark tüs ge li şim ris ki ni ve bu ne den le re bağ -
lı mor ta li te ora nı nı ar tır dı ğı bil di ril miş tir.54 Ay rı ca
sul fo ni lü re gru bu bi le şik ler ile met for mi nin kom bi -
ne ola rak uzun sü re kul la nıl dı ğı du rum lar da kar di -
yo vas kü ler bo zuk luk la ra bağ lı mor ta li te ora nı nın
yük sel di ği tes pit edil miş tir.53

COX-2 İNHİ Bİ TÖR LE Rİ

Tüm se lek tif sik lo ok si je naz-2 en zim in hi bi tö rü
nons te ro i dal an ti inf la ma tu ar ilaç la rın kar di yo tok -
si si te ge liş tir me po tan si ye li var dır. An cak bu et ki -
nin şid de ti kul la nı lan ila ca bağ lı ola rak fark lı lık
gös te rir. COX-2 se lek ti vi te si yük sek olan ilaç lar da
risk da ha yük sek tir. Bu grup ta yer alan ro fe kok sib
ve val de kok si bin kar di yo tok sik et ki le ri da ha faz la -
dır.55 Spe si fik COX-2 in hi bi tö rü nons te ro i dal an ti -
inf la ma tu ar bir ilaç olan ro fe kok sib ve ri len
has ta lar da mi yo kard in fark tus in si dan sı nın nap rok-
sen ile te da vi edi len has ta la ra oran la 4 kat faz la ol-

Ahmet SARAÇOĞLU İLAÇLARA BAĞLI OLARAK GELİŞEN KARDİYOVASKÜLER BOZUKLUKLAR

Turkiye Klinikleri J Cardiovasc Sci 2008;20118

COX-2 Selektivitesi Orta Derecede COX-2 

Yüksek Olanlar Selektif Olanlar

Etorikoksib Selekoksib

Lumirakoksib Etodolak

Parekoksib Meloksikam

Rofekoksib

Valdekoksib

TABLO 12: COX-2 inhibitörlerinin enzim üzerindeki 
selektivitelerine göre sınıflandırılması.56



du ğu be lir len miş tir. Kar di yo vas kü ler tok sik et ki le -
ri ne de ni ile bu grup ta yer alan ro fe kok sib üre ti ci
fir ma sı ta ra fın dan 2004 yı lın da gö nül lü ola rak tüm
dün ya da pi ya sa dan çe kil miş tir.56

Tab lo 12’de COX-2 in hi bi tö rü olan ilaç lar eni -
me olan se lek ti vi te le ri ne gö re lis te len miş tir.

TROMBOEMBOLİK BOZUKLUKLAR

Trom bo em bo lik bo zuk luk lar, da mar la rın kan
pıh tı sı (trom bus) ile tı kan ma sı (em bo lizm) so nu -
cu ar te ri yal ve ya ve nöz do la şı mın bo zul ma sı ne-
de ni ile or ta ya çı kar. Ve nöz trom bo em bo liz me
sık rast la nır. De rin ven trom bo zu ge nel lik le ba-
cak lar da ve pel vis te mey da na ge lir. Kli nik bul gu -
la rı bal dır ve uy luk böl ge sin de şiş, kı za rık lık ve
sı cak lık la bir lik te ge li şen ağ rı dır. Ar te ri yel do la -
şım da olu şan trom bus alt eks tre mi te ler de ve ya
be yin de pe ri fe ral do la şı mın tı kan ma sı na ve felç
ge li şi mi ne yol aça bi lir.2 Ve nöz trom boz ge nel lik -
le ka nın da mar ya ta ğın da du ra ğan laş ma sı na bağ -
lı ola rak ge li şir ken, ar te ri yel trom bo zun
fiz yo pa to lo ji sin de da mar en do te li nin ze de len me -
si önem li rol oy nar.57.

ORAL KON TRA SEP TİF LER VE 
VE NÖZ TROM BO EM BO LİZM

Epi de mi yo lo jik ça lış ma lar kom bi ne oral kon tra -
sep tif le rin kar di yo vas kü ler has ta lık olu şum ris ki ni
ar tır dı ğı nı gös ter mek te dir. Oral kon tra sep tif le rin
kan ba sın cı, trom bo sit fonk si yo nu, ko a gü las yon,

kar bon hid rat ve li pid me ta bo liz ma sın da komp leks
et ki le ri var dır.2 Oral kon tra sep tif le rin kul la nı cı -
lar da prot rom bin, fak tör VI I, fak tör VI I I, fak tör X,
fib ri no jen ve prot rom bin frag man la rı nın art ma sı -
na, bu na kar şı lık do ğal bir an ti ko a gü lan olan fak-
tör V dü ze yi nin azal ma sı na ne den ol du ğu
bil di ril miş tir.58

Oral kon tra sep tif le re bağ lı trom bo em bo lizm
ge li şim in si dan sı yıl da yak la şık %0.2-0.3 do lay la -
rın da dır.58 Kon tra sep tif le re bağ lı trom bo em bo lizm
ge li şim ris ki ni ar tı ran fak tör ler;kul la nı lan pre pa -
rat ta ki ös tro jen do zu, si ga ra içi mi, obe zi te, has ta da
trom bo fi li bu lun ma sı, has ta da ya da ai le sin de de -
rin ven trom bo zi si hi ka ye si ol ma sı ve ki şi de fak tör
V Le i den mu tas yo nu ola rak bi li nen ge ne tik bo zuk -
lu ğun bu lun ma sı dır.2,58,59

AN TİP Sİ KO TİK LER

Ge le nek sel an tip si ko tik ilaç lar özel lik le te da vi nin
ilk 3 ayın da ve nöz trom bo em bo lizm ge li şim ris ki -
ni önem li oran da ar tı rır. Bu ko nu da en risk li ilaç-
lar dü şük po tan si yel li an tip si ko tik ler olan
klor pro ma zin ve ti yo ri da zin dir.60 Tab lo 13’te dü -
şük ve yük sek et ki po tan si yel li ant psi ko tik ilaç lar
gö rül mek te dir.

COX-2 İNHİ Bİ TÖR LE Rİ

COX-2 in hi bi tö rü ilaç la rın en do tel hüc re le rin de
COX-2 en zi mi ni in hi be ede rek ara şi do nik asit ten
an ti ag re gan, va zo di la tör ve an tip ro li fe ra tif et ki li
bir pros ta no id olan pros ta sik lin (PGI2) üre ti mi ni
dur dur du ğu için trom bo tik et ki le ri ola bi le ce ği
bil di ril miş tir.61,62 Se lek tif COX-2 in hi bi tör le ri nin
kul la nı mı du ru mun da, COX-1 en zim ak ti vi te si ve
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Düşük Etki Potansiyeli Olan Yüksek Etki Potansiyeli Olan 

Antipsikotikler Antipsikotikler

Klorpromazin Haloperidol

Tiyoridazin Benperidol

Mesoridazin Pimozid

Perisiyazin Trifluperazin

Metotrimeprazin Flufenazin

Pipotiazin Perfenazin

Sulpirid Zuklopenthiksol

Flupenthiksol

Tiyotiksen

Loksapin

TABLO 13: Etki potansiyallerine göre antipsikotiklerin
sınıflandırılması.60

�

��������	
��� � � � � ��
��	�
������
����
�
�
� � � � �
�
�
�
�
� � ��
�
�
����������������	����������
�
�� � �������� ������������������	����������
�
��
��������������������������	������� � � � ������� ��������
����������
�
�����	����� � ��������

�

�����������
�	������
��
	��
�
���	�����
��
���
�	�����	����
��
��������
������	��
������

�

�

	
���

�

 
��
��� ���� ���� �
�����
�� ���
��	�!� �
��� ��
�"���
�� 
���
� �
���
��#� $����
!� ����	���
� %�� 	���%
���� %��

��
�
�����
�
���
� ����� ����	���
� ���
�
� �
��
��� �
����� ��
� �����
��#�&
	������
�

��� %�� �
	�	�����	��
��� '	����(	���

������%���������"����������
��)�������*��� �	������
�"���
���������
���
��#+�  
�����
�"���
�����
��
��
���
��
�
�

�
��
������
��,-.	��%���
��"	��#�

�

/012,�

��
��
��	���
�3& � 
��
���

/012+� 
����	(�
����

���������
�'�4&+)�

/012+�

5���	����
�
�'567+)�

/012,�

ŞEKİL 1: Nonsteroidal antiinflamatuar ilaçların trombotik olaylar üzerindeki
etkileri.65
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bu na bağ lı ola rak ag re gan, va zo kons trük tör ve
düz kas lar da pro li fe ra tif et ki li bir ara şi do nik asit
ürü nü olan trom bok san A2 üre ti mi de vam et ti -
ğin den, bu na kar şı lık trom bok san A2’ye zıt yön -
lü et ki gös te ren PGI2 üre ti mi azal dı ğın dan
kar di yo vas kü ler ad vers et ki le rin ge li şim ris ki nin
art tı ğı dü şü nül mek te dir (Şekil 1).62 Trom bo em -
bo lik bo zuk luk la rın olu şu mu açı sın dan ro fe kok -
sib ile se le kok sib ara sın da an lam lı bir fark
bu lu na ma mış tır.63,64

İNME

İlaç lar çok sık ol ma mak la bir lik te, in me ge li şi mi ne
ne den ola bi lir. Ko ka in, am fe ta min ve tü rev le ri ve
fe nil pro pa no la min gi bi su is ti mal edi len ilaç lar in-
me ye yol aça bi lir. An ti ko a gü lan lar ve an tit rom bo -
tik ler (te ra pö tik doz da ve ya doz aşı mı du ru mun da)
he mo ra jik strok ge li şi mi ne se bep ola bi lir.2 İnme ge-
li şi mi ne sık lık la ne den olan ilaç lar Tab lo 14’te ve-
ril miş tir.

KAPAKÇIK BOZUKLUKLARI

Par kin son te da vi sin de kul la nı lan do pa mi ner jik et-
ki li er go tü re vi ilaç lar olan per go lid ve ka ber go lin

kalp ka pak çık la rın da fib ro sis ge li şi mi ne ne den
ola bi lir.66, 67 Mig ren te da vi sin de uzun sü re er go ta -
min kul la nı mı, kalp ka pak çı ğı has ta lık la rı na ne -
den ola bi lir.68 Fenf lu ra min-fen ter min ve
deks fenf lu ra min gi bi ye me alış kan lı ğı nı bas kı la -
mak ama cıy la kul la nı lan ilaç lar da mit ral, aor tik
ve tri kus pit ka pak çık lar da bo zuk luk la ra yol
açar.69 

VASKULİT

İlaç la ra bağ lı ola rak ge li şen vas ku lit hi per sen si ti vi -
te vas ku li ti (an jit), tok sik vas ku lit ve lu pus ben ze ri
sen drom ola rak üç gru ba ay rı lır. İlaç la ra bağ lı ge li -
şen vas ku lit ol gu la rı nın ço ğu ge cik miş hi per sen si -
ti vi te re ak si yo nu ola rak or ta ya çı kar.3 Vas ku lit
ol gu la rı ya yı lı mı na gö re sis te mik ve ku ta nöz vas-
ku lit ol mak üze re iki gru ba ay rı lır. Bir çok ilaç ku-
ta nöz vas ku li te ve ya ku ta nöz vas ku lit ile bir lik te
sis te mik vas ku lit ge li şi mi ne ne den olur.2 (Tab lo 15)
İlaç la ra bağ lı ola rak da ha çok ku ta nöz vas ku lit ge-
liş ti ği be lir len miş tir. İdi o pa tik vas ku lit ol gu la rı nın
yak la şık %25’in de ku ta nöz vas ku lit ge li şir ken, ilaç-
la ra bağ lı ola rak ge li şen vas ku lit ol gu la rı nın
%63’ün de ku ta nöz vas ku lit ge li şi mi göz len miş tir.70

Ku ta nöz vas ku lit diz ler de or ta ya çı kan bir kaç mi li -
met re den bir kaç san ti met re ye ka dar de ği şen bü-
yük lük ler de pur pu rik (mor) lez yon lar ile
ka rak te ris tik tir. Lez yon la rın ke nar la rı ka rak te ris -
tik ola rak dü zen siz ve ya yıl dız şek lin de dir. Eri te -
ma töz ma kül ler, he mo ra jik blis ter ler ve ül se ras yon
gi bi di ğer lez yon lar da ge li şe bi lir. Ba zı du rum lar da
üst eks tre mi te ler ve bo yun da et ki le ne bi lir. Uyu-
şuk luk, ar tral ji ve ateş gi bi sis te mik semp tom lar na-
di ren or ta ya çı kar.2 

TARTIŞMA VE SONUÇ

İlaç lar la te da vi sı ra sın da, kul la nı lan ilaç la rın far-
ma ko lo jik et ki le ri ne, ki ne tik özel lik le ri ne, di ğer
ilaç lar la ve ya be sin ler le et ki le şim le ri ne ve has ta da
bu lu nan bi rey sel fak tör le re bağ lı ola rak bir çok is-
ten me yen et ki or ta ya çı ka bi lir. Kar di yo vas kü ler
sis tem de bu du rum dan ol duk ça sık et ki le nir. Kar-
di yo vas kü ler sis tem de or ta ya çı kan is ten me yen et-
ki ler ila cın ke sil me si ya da doz ayar la ma sı ile
or ta dan kal ka bi le cek ba sit elek tro fiz yo lo jik de ği -

Bromokriptin Hipoglisemik ajanlar 

Danazol Oral kontraseptifler 

Desmopressin Traneksamik asit

Fenilpropanolamin

TABLO 14: İnme gelişimine yol açan bazı ilaçlar.2

Allopurinol Metotreksat

Beta laktam antibiyotikler Minosiklin

Furosemid  NSAİ ilaçlar

Hemopoetik büyüme faktörleri Penisillamin

Hidralazin Propiltiyourasil

İnterferonlar Retinoidler

Karbimazol Tiyazidler

Kotrimoksazol Trombolitik ajanlar

TABLO 15: Vaskulit gelişimine neden olan bazı ilaçlar.2



şik lik ler ola bi le ce ği gi bi, kar di yo mi yo pa ti ge li şi mi
gi bi da ha şid det li re ak si yon lar da ge li şe bi lir. Bir çok
fark lı grup tan ilaç lar bu sis tem üze rin de is ten me -
yen et ki ler oluş tu ra bi lir. An cak an ti a rit mik ler, si to-
tok sik ilaç lar, an ti bi yo tik ler, san tral si nir sis te mi
ilaç la rı ve NSA İ’ la rın kul la nı mı sı ra sın da bu et ki le -
re da ha sık rast la nır. Kalp has ta lı ğı, di ya bet gi bi
vas kü ler bo zuk luk la ra ne den olan has ta lık la rı,
elek tro lit ano ma li le ri ve he pa to re nal fonk si yon la -
rı za yıf olan has ta lar da kar di yo vas kü ler ad vers et-
ki le rin or ta ya çık ma ih ti ma li da ha yük sek tir.
Ay rı ca kom bi ne ilaç te da vi si sı ra sın da ilaç la rın bir-
bir le ri ile et ki leş me le ri so nu cun da da kar di yo vas -
kü ler ad vers et ki ler ge li şe bi lir. Ola sı komp li -
kas yon la rın ön le ne bil me si, has ta nın ila ca uyun cu -
nun sağ la na bil me si ve bu nun so nu cun da te da vi si -
nin ba şa rı ile ger çek leş ti ri le bil me si, te da vi ye bağ lı
ge liş miş olan is ten me yen et ki le rin er ken ve doğ ru

bir şekil de sap ta na bil me si ve çö züm le ne bil me si açı-
sın dan sağ lık per so ne li kar di yo vas kü ler sis tem üze-
ri ne ad vers et ki le ri olan ilaç lar ve risk gru bun da ki
has ta lar ko nu sun da ye te rin ce do na nım lı ol ma lı dır.
Özel lik le uzun sü re li ilaç te da vi si ya pı lan ve risk
gru bun da olan has ta lar bu ad vers et ki le rin ge li şi mi
açı sın dan sü rek li kon trol al tın da tu tul ma lı ve her-
han gi bir komp li kas yo nun be lir ti le ri or ta ya çık tı -
ğın da der hal dok tor la rı na baş vur ma la rı ko nu sun da
bi linç len di ril me li dir. Bu şekil de has ta la rın te da vi -
le ri et kin bir şekil de ya pı lır ken, ko ru yu cu ön lem -
ler sa ye sin de ya şam ka li te le ri nin sü rek li li ği de
sağ lan mış olur.

So nuç ola rak ilaç te da vi si de vam et mek te olan
has ta lar da her han gi bir kar di yo vas kü ler şika yet ge-
liş ti ğin de bu nun eti yo lo ji sin de has ta nın kul lan dı ğı
ilaç la rın et kin ola bi le ce ği da i ma göz önün de bu lun-
du rul ma lı dır.
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