ANTIARİTMİK DƏRMAN MADDƏLƏRİNİN KLİNİKİ FARMAKOLOGIYASI
Ürəyin ritm pozğunluğu müalicəsinin effektivliyi düzgün diaqnoz qoyuluşundan, aritmiyalar zamanı elektrofizioloji əsasların dərk olunmasından, hamçinin antiaritmik preparatların ürək əzələsinə təsir mexanizmini nə dərəcədə bilməkdən asılıdır. Ürək hüceyrələri üçün əsas 3 elektrofizioloji vəziyyət xarakterikdir: sakitlik (diastola va polyarizasiya) va aktivlik halları (depolyarizasiya), sakitlik halına qayıtma (repolyarizasiya). Diastola zamanı (faza 4) ürak manfi Yuka (80-90 mv) sakitlik potensiaalina malik olur ki, bu da hüceyradaxili va xarici natrium, kalium ionlarının konsentrasiyası arasındakı fərq hesabına yaranır. Hüceyradaxili kalium ionlarının konsentrasiyası xaricdaki ionlara nisbatan 30 dəfə çox olur. Sakitlik halında hüceyrə membrani natrium ionları üçün keçiriciliya malik olmur. Aktivləşmə fazasında (o faza) ik potensiali qlciq qapısına qadar azalaraq natrium ionlarının daxilina keçməsi hesabına müsbətləşir (30 mv Sonradan hüceyrə yenidən sakitlik halına qayıdır. Erkən tez repolyarizasiya fazasında 1 faza) hüceyrədaxilinə xlor ionları daxil olur, ləng repolyarizasiya fazasında (2 faza ) kalsium ionlarının, gec repolyarizasiya fazasında (3 faza) isə kalium ionlarinin hüceyraden intensiv axin baş verir. EKQ 0-3 fazasi QRST kompleksinə (sistola), faza 4 isa TQ seqmentina (diastola) uyğun galir. Sinus düyünü və aparict sistem hüceyralari diastola zamanl manfi membran potensia spontan olaraq azaltmaq qabiliyyetina malikdirlar Bu proses kortəbii diastolik depolyarizasiya adini daşl'yir və elektrik impulsunun "öz-özünä" yaranmasın əsasını täşkil edir Urak azalasinin işi zamanı odadavamlı Marham mayyanlaşdirilir ki, bu zaman da ürak hüceyralarinin oyanıqlığı kaşki aşağı düşür. EKQ-da QT intervall bu mərhələyə uyğun gəlir (madaciklerin stolasi). Ümumi odadavamlı məlhəm effektiv və nisbi odadavamlı mərhələləri mövcuddur. Effektiv odadavamlı mərhələsində heç bir elektrik qıcıqlandiricisi təsir potensiali da bilmir, nisbi odadavamlı marhalada faaliyyat potensia normadan güclü olan qlciqlar doğurur. Ürək aşağıdaki funksiyalar yerinə yetirir: avtomatizm funksiyasi xarici qciqlandiricilar olmadan 1) elektrik impulsu yaratmaq xususiyyati; 2) keçiriciliyi funksiyasi ürək əzələsinin hər hansı bir yerində yaranan oyanıqlığı başqa bir sahəsinə oturulması xususiyyati; 3) oyaniglig funksiyasi ürak azalasinin impuls täsirini oyanması Xususly 4) yiğulma qabiliyyəti funksiyasi ürak azalasi oyanmayan cavab ola raq yığılır ki, bunun da hesabına ürak nasos funksiyasını həyata keçirir aritmiya avtomatizmin va ya impuls yaranmasının pozğunluğu; 2) impuls ötürücülüyünün pozğunluğu 3) har iki mexanizmin birga pozğunluğu Hal-hazırda ürəyin ritm pozğunluğunun çoxlu sayda tasnifatl dur, Kliniki praktikada aşağldaki təsnifat daha məqsədəuyğundur (i Isakov, 1984) 
l impuls yaranması pozğunluğu 
A. Avtomatik mexanizmlər 
Sinus düyünü avtomatizminin deyişilmasi va ya pozğunluğu : sinus taxikardiyasi; 
sinus bradikardiyasi;
sinus aritmiyası 
sinus düyünü zeifliyi sindromu Latent ritm ötürücülüyü avtomatizminin deyişilmasi va ya pozulması 
növbədənkənar lang yaranan kompleks və ya ritmlar: növbadankanar celd yaranan kompleks va ya ritmlar, atrioventrikulyar dissosiasiya; ritm otürücülüyünün miqrasi 
B. Qeyri avtomatik mexanizmlər. impulsun yenidan täkrar-halqavi daxil olması hüceyra membraninin ossilyator aktivliyi; ekstrasistola resiprok kompleks və ritmlar; qulaqciqlann titrama və sayrimasi (fibrilyasiyasi) paroksizmal va xroniki aritmiyalar mpuls keçiriciliyi pozğunluğu 
A. Blokadalar: sinoaurikulyar blokadalar; qulaqciqarasi va qulaqciqdaxili blokadalar; atriovenrtrikulyar blokadalar: madacik daxili blokadalar B. Medeciklerin vaxtından əvvəl oyanmasr sindromu; R-R (R-Q) intervalinin qısalması sindromu. lll Impuls oyanmasının va keçiriciliyinin kombinaolunmuş pozğunluğu parasistoliyalar, çuxişin blokadası ilə Markazi ektopik aktivliyi. Antiaritmik darman maddalarinin tasnifat arrhythmias darman mad dollarının tasnifatina 2 istiqamatda yanaşma mövcuddur: 
1) Praktiki nöqteyi nəzər bu baxımdan antiaritmik dərman madda lərini 5 qrupa ayırırlar: l. Membranstabillaşdirici tassira malik preparatlar xinidin va xinidine. banzar maddalar (novokainamid, dizopiramid, aymalin, etmozin asizin) ll. Yerli anestetiklar (lidokain, meksiletin, trimekain, allapinin, aprinidin difenilhidantoin); ll. f-adrenoblokatorlar (propranolol, oksprena alprenadol, pindalol) IV. Tasir (faaliyyat) potensiali müddətini artıran preparatlar (amioda- ron, bretilium tonzilat); V. Kalsium kanallarının blokatorlar (verapamil). 
2) Antiaritmik preparatların yaratdıqları elektrofizioloji membran tasirlarina əsasən tasnifat daha geniş yayılmış Vaudhan Williams (1984) va Harrison D. Ç (1985) terafinden irəli sürülmüş tasnifatdir ki, buna asasan da antiaritmik preparatlar 4 qrupa bölünür: Membranstabillesdirici preparatlar (çaldı Na kanalciqla bloka torlar) a) depol yarizasiya və repolyarizasiya sürətlərini cüzi zaifladen Pre- paratlar novokainamid, dizopiramid; repolyariza siyani sürətlə b) depolyarizasiya sifətini zaif lengidan va dıran preparatlar lidokain, meksiletin, difenin. c) repolyarizasiyaya zaif tasir göstermakla deportyarizasiya sürətində güclu Langi dan maddalar. Iorkainid, propafenon etmozin, etasizin kainid B-reseptorlarin blokatorlan propranolol, oksprena nado ate- nolol va s Ill. Faaliyyat (tasir) potensial müddətini uzadan va eyni zamanda repolyarizasiyani langidan preparatlar: amiodaron, bretilium tonzilat IV. Lang kalsium kanalciqlarinin blokatorlar: verapamil, bepridil. 1. Membranstabillaisdirici tasiran malik preparatlar. Bu qrupa Məmməd branstabillaşdirici tassira malik preparatlar aiddir. Bu madda tasir xususiyyati çaldı natrium kanalciqlartni blokada etmekla miokard hücey- ralar depolyarizasiyasinin maksimal sifətini azaltmaqdan ibarat Xinidin 
Farmakodinamika: hüceyra membranı keçiriciliyini azaldır va kalium, natrium, kalsium ionlarl nagliyyatini pozur. Sinus düyünü avtomatizmini, ektopik ritm ötürücülüyünü, AV düyün va Purkinye liflari vasitasi ila keçirici- i azaldır. Effektiv odadavamlı marhalani vo tasir potensiali davamiyyatini artırır. Antixolinergik təsir göstərir və katexolaminlerin üraya stimülaedici təsirini azaldır. Manfi inotrop tasir gostarir, üräyi daqiqalik həcmini vaə arterial təzyiqlər aşağl salır, sol madeciyin son diastolik tazyiqini artırır. Oyanıqlığın qayıtması ilə şərtlənən aritmiyalar zamanı impuls keçiriciliyini iki istiqamatda blokada edir Farmakokinetika: xinidinin biomanimsanilmasi 70-80% -dir. Preparatin qanda maksimal konsentrasiyası yemakdan avval qabul etdikda 1-3 saat dan sonra, yemekdon sonra isa 3-6 saatdan sonra yaranır. Əzələ daxilinə yeridildikdə preparatin 85-90% i orqanizm tərəfindən manimsanil maksimal konsentrasiyası 1,5-2 saatdan sonra yaranır. Xinidinin 80-90% -i ganda albuminla birlaşir, 20% -i dayişilmemiş väziyyät sidikla, 5% -i odla aric olur, Xinidinin metabolizminin əsas yolu 4 metabolites əmələ gətirməklə oksidləşməsidir Xinidinin xaric olmasın angimasi durgunluq.ürek çatışmazlığından, garaciyor sirrozunda, hipoalbuminemiyada, qaraciyarin ağir zadalanmalari zaman müşahida olunur. Rifampisin, difen fenobarbital xinidinin bio transformasi artırır, simetidin və metildofa isə onu ləngidir. Diqoksinlə birga tətbiq farmakokinetikada eliminasiya, paylanma birlaşmasinde) dəyişikliklər müşahidə olunur va ganda konsentrasiyası artmış olur, bu isə xoşagəlməz toksiki effektlərə gətirib çıxarır. 
Göstərişlər: səyrici aritmiya, xüsusən residivlərin profilaktikası  ilə elektroimpulsoterapiyadan sonra, paroksizmal titrəməsi, mədəcik taxikardiyasi; tez baş verən mədəcik ekstrasistoliyasi mədəcik taxikardiyasi əks gostarişlar: preparataların artması, ürək çatışmazlığı, kardiomeqaliya, şok, tromboemboliya, ağır və tişmazliği, ürək qlikozidlari ilə intoksikasiya, l va ll daraceli AV blokada Hiss dastasi ayaqciğinin nəzərə çarpan blokadası. elava daşıyırlar: arterial hipotoniya, asistoliya, madaciklarin fibrilyasi- yas Il va lll daracali Av blokada, sinus bradikardiyasi, anoreksiya, ürək bulanma, qusma, eşitmanin, görmənin pozğunluğu, titretma, övra, trombon sitopeniya, qulaqclqlarin seyrimesinin 1: 1 nisbatinda qulaqclq-madecik keçiriciliyi ilə titrarnaya keçmə hallarında yaranan paroksizmal taxikardiya zamanı EKQ-da nidinin toksiki zadelanma halları QRST kompleksinin genişlanmasi, QT intervalinin uzanması T seqmentinin depressiyasi va T Dişçiyim inversiyasi, Hiss dastasi ayaqclğinin blokadası ilə müeyyan olunur. Tətbiq: preparatin xasta tərəfindən menimsanilmasini müayyanlaş dirmak üçün avval 0,1 q (birdefalik doza) təyin edilir. Qulaqcqlarin say Rimas paroksizmlerinda sinus ritmini bərpa etmək megsedi ilə xinidin birinci 1-3 gün 0,2 q hər 2 saatdan bir, effekt olmadıqda isa dozanı 0,4- 0,5 qa qadar artırırlar. Sinus ritmi bərpa olduqdan sonra 0,2-0,3 q Gundam 3 dəfə olmaqla saxlayici dozada müalica davam etdirilir. Qulaqcıq va madacik ekstrasistolalainda preparat 0,2-0,3 q olmaqla gündə 3 dafa təyin ed Madacik taxikardiyasinin tez-tez baş veran paraksizmarinda 0,4-0,6 q hər 2-3 saatdan bir verilir Xinidinin uzun təsirli preparatlarna xinidinsulfat (0, 3 q), xinidin qlü Konate (0,33 q), xinidin poliqalaktozonat (0,275 q), xinidin bisulfat və ya xinidin durules (0,25 q), kinilentin aiddir. Onlar 1-2 tablet Gundam 2-3 dəfə olmaqla təyin edirlər. Novokainaamid (prokainamid, pronestil l qrup antiaritmik maddələrin daha effektli preparatlarındandır Farmakodinamika: xinidin kimi ektopik aparicl ritm avtomatizmini va nisbətən düyünü avtomatizmini azaldır. Keçiriciliyi Angie, əsasən effektiv odadavamlı mərhələni artırmaqla fəaliyyət potensiali müddətini uzadır.
