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DIL TIAZEM VE VERAP AMIL'IN ETKıNLIGI 

RahmiIRMAKI, Naim YıLDıZı, Ali YAYLA3 

Kartal Eğitim ve Araştırma Hastanesi Dahiliye Kliniği Acil Polikliniği ne gelen ve 
EKG'lerinde SVT tanısı konulan 66 hastadan 33'üne diltiazem 33'üne veraparnil uygulandı. Bu 
ilaçların etkinlikleri arıştırıldı. Diltiazem grubunda tedavinin başlamasından itibaren ortalama 6,4 
dk. sonra maksimum etki noktasına ulaşıldı ve ilaç %90,9 oranında başarılı bulundu. Verepamil 
grubunda ise ortalama 9 dakika sonra maksimum etki noktasına ulaş ıldı ve ilaç %90,9 oranında 
başarılı bulundu. Diltiazem grubundaki 20 AVNT veya AVNRT'nin IS'i , 13 AF'nun ikisi sinüs 
ritmine dönerken verapamil grubundaki 20 AVNT veya A VNRT den 14'ü, 13 AF nun biri sinüs 
ritmine döndü. Kalp tepe atımı diltiazem grubunda ortalama 170 atı m/dk. dan 108 atım/dk. ya, 
veraparnil grubunda 167 atım/dk. dan 104 atım/dk. ya düştü. 

THE EFFICACY OF DILTIAZEM AND VERAPAMIL ON 
SUPRA VENTRICULAR TACHYCARDIA 

Out of 66 patients who had come to the emergency department of Kartal Education and Re­
search Hospital with their diagnosis of SVT on the basis of their ECGs had been applied dil­
tiazem, 33 of them and verapamil, 33 of them. The efficacy of these drugs have been re­
searched. In diltiazem group, the end point was reached 6,4 minutes (average) af ter the 
treatment has started and the drug was considered successful by %90.9. In veraparnil 
group, the end point was reached 9 minutes (average) and the drug was successful by %90.9 
While in diltiazem group, 15 out of 20 A VNT or A VNRT, 2 out of 13 AF turned into the si­
nus rhythm, in veraparnil group 14 out of 20 A VNT or A VNRT, 1 out of 13 AF turned into 
the sinus rhythm. The heart apex beat in diltiazem group decreased from an average of 170 
beats per minute to the 108 beats per minute, in veraparnil group from an average of 167 
beats per minute to the 104 minutes per minute. 
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His demetinin bifurkasyonu üzerinde veya 
ona proksimal dokudan çıkan taşiaritmiler 
supraventriküler taşiaritmiler olarak sınıflandı­
rılırlar (9). Genelolarak IV veraparnil vagal 
uyarıya yanıt vermeyen atrioventriküler nodal 
reentry (AVNR), supraventriküler taşikardi­
lerin düzeltilmesi için diğer farmakolojik ajan­
ların yerini almıştır (12). 

lerine bağlı olarak meydana geldiği düşünül­
mektedir (10). 

IV verapamil, reentrant supraventriküler ta­
şikardinin akut tedavisinde sıklıkla sinüs ritmi­
ne farmakolojik dönüşüm sağlar (7). Aynı za­
manda IV verapamilin büyük ölçüde atrio­
ventriküler (AV) iletim zamanı üzerindeki et­
kisi nedeniyle atrial flatter (AFL), veya atrial 
fibrilasyon (AF) akut tedavisinde etkili olduğu 
gösterilmiştir (5) . Bununla birlikte verapamilin 
negatif inotropik ve vazodilatatör etkilerinden 
dolayı, yüksek hipotansiyon ve hatta kardiak 
arreste neden olabileceği bildirilmiştir (3). 

Hipotansiyonun, düz, kas vazodilatör etkisi­
ne ek olarak, ilacın direk kardiodeprassan etki-
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Öteyandan diltiazem hidroklorid, verapami­
le benzer elektro fizyolojik özeııiklere sahip bir 
yavaş kanal kalsiyum blokeridir. Diltiazem anti 
anjinal olarak yaygın bir şekilde kuııanılmak­
tadır (12). 

Elektrofizyolojik çalışmalar, diltiazemin AV 
iletiyi yavaşlattığını ve AV düğümün refrakter­
liğini uzattığuu ortaya koymuştur (4). Minimal 
düzeyde negatif inotrofik etkili ve daha az hipo­
tansH etki taşıdığı bildirilmiştir (3). 

Daha sonraki çalışmalarda diltiazemin sup­
raventriküler taşikardilerde de etkili olduğu 
gösterilmiştir (16). 

Bu çalışmada ikisi de yavaş kalsiyum kanal 
blokeri olan diltiazem ve verapamilin SVT'lerin 
tedavisindeki etkinliği ve güvenirliğinin araştı­
rılması amaçlanmıştır. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışma Kartal Eğitim ve Araştırma Hasta­
nesi Acil servisine 1.4.1994-20.5.1995 tarihleri 
arasında başvuran ve SVT tanısı konan hastalar 
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üzerinde yapıldı. Çalışmaya 66 vaka alındı. 
Bunlann 37'si (%56.1) kadın, 29'u (%43.9) er­
kekti. Hastalar rastgele 33' er kişilik diltiazem 
ve verapamil gruplarına ayrıldı. 

Diltiazem grubuna alınan 33 hastanın 17'si 
kadın, 16'sı erkekti. Yaş ortalaması: 56.6±14.6 
idi (dağılım 20-S5). Ortalama olarak çarpıntı 
şikayetleri 36.3 saatten beri devam ediyordu. 11 
hastada daha önce paroksismal taşikardi atağı 
öyküsü vardı. 

Verapamil grubunu oluşturan hastaların 
20'si kadın 13'ü erkekti. Yaş ortalaması 57.7±14 
(dağılım 25-S3) . Ortalama çarpıntı şikayetleri 
34.4 saatten beri devam ediyordu. Dokuz has­
tada daha önce paroksismal taşikardi hikayesi 
vardı. 

Hastaların 12 derivasyonlu elektrokardiyo­
gramları ve bir dakikalık D2 derivasyonunda 
ritm EKG'leri alınıp SVT tesbit edildikten sonra 
yapılacak tedavi için herbirinden sözlü onay 
alındı. 

Çalışmaya alınmama kriterleri: 
1. Dekompanse kalp yetmezliği, 
2. Hipotansiyon (TA<SO mm Hg), 
3. Kalp yetmezliği ile birlikte olan akut mi-

yokardinfarktüsü, 
4. Sinüs nodu disfonksiyonu, 
5. Hamilelik, 
6. Geniş QRS kompleksli taşikardiler, 
7. Karotis masajı veya valsalva 

manevrasıyla taşikardisi sonlananlar. 

İlaçların başarılı sayılması için üç kriter esas 
alındı. 

a. Sinüs ritmine döndürme, 
b. Kalp tepe atımırun 120 atımı dk. nın 

altına inmesi, 
c. İlaç verildikten sonra kalp tepe atımında 

%20 veya daha fazla azalma olması olarak 
belirlendi. Sinüs ritmine dönüş sağlana­
mayan KTA'ı120/ dk. nın altına inmeyen 
veya KTA'nda geliş kalp hızına göre %20 
üzerinde bir azalma olmayan olgular için 
o ilaç başarısız kabul edildi. 

Diltiazem grubundaki hastalara 0.25 mg/kg 
diltiazem hidroklorid IV olarak 2 dakikada ve­
rildi. 0,5,10,15 dakikalarda kalp tepe atımı 
(KTA), tansiyon arteryel (TA), bir dakikalık 
EKG kontrolleri (D2 derivasyonunda) yapıldı. 
15. dakikada ilaç başarılı olmuşsa bu kontroller 
20,25,30. dakikalarda da yapıldı ve izlemeye 
son verildi. Eğer 15. dakikada ilaç başarısız sa­
yılmışsa diltiazem 0.35 mg/kg 2 dakikada tek­
rar IV olarak yapıldı. Aynı kontroller 20,25,30. 
dakikalarda sürdürülüp 30. dakikada izleme 

. sonlandırıldı. 
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Verapamil grubunda da aynı kurallara uyul­
du; ancak doz olarak 5 mg verapamil iki daki­
kada yapıldı. Izleme ve kontrol sonucu 15. da­
kikada olumlu cevap alınamamışsa 5 mg daha 
iki dakika içinde IV olarak tekrarlandı. Beşer 
dakika arayla KT A, TA ve EKG kontrolleri ya­
pıldı. 30 dakikada izleme sonlandırıldı. 

BULGULAR 

Diltiazem grubundaki 33 hastanın (17 kadın, 
16 erkek), 13'ünde AF, 20 sinde AVNT veya 
A VNRT olarak yorumlanan EKG bulguları 
mevcuttu. Diltiazem grubu için ortalama doz 
22.1±9.3 mg. verapamil grubu için ortalama 
doz 6.S±2.4 mg. idi. 

Kalp hızını azaltmada etkinlik: Diltiazem 
grubunun gelişte KTA ortalaması 170.3±25.5 
atım /dk., veraparnil grubunun ise 167.3±25.1 
atımı dk. idi. Bu değerler diltiazem grubu için 
IV diltiazemden sonra lOS.1±24.4 atım / dak.'ya 
verapamil grubunda ise IV verapamilden sonra 
104±23.6 atımı dk.'ya düşmüştür (ŞekilI). Kalp 
hızındaki azalma her iki ilaç için de istatistiksel 
açıdan anlamlı bulunmuştur. Diltiazem gru­
bundaki üç olguda ve verapamil grubundaki 
üç olguda kalp hızında başarı kriterlerine uy­
gun bir azalma olmadığından bu olgularda 
ilaçlar başarısız sayıldı. Diltiazem 33 olgunun 
30'unda (%90.9), verapamilde 33 olgunun 
30'unda (%90.9) kalp hızını azaltmada etkili 
bulunmuştur. Her iki ilaç etkinliği arasındaki 
fark araştırıldığında istatistiksel açıdan anlam­
sızdı (P>0.05). 

Diltiazemin etkinliği ortalama 6.4 dakikada 
verapamilin etkinliği ortalama dokuz dakikada 
görülmüştür. 

Sinüs ritmine çevirme: Diltiazem grubunda­
ki olguların 17 si sinüs ritmine döndü (%51.5). 
Bunları subgrub olarak; AF'lu 13 olgudan 2'si 
(% 15.3), A VNT veya A VNRT'li 20 olgudan 15'i 
(%75) oluşturuyordu. Bir vaka SVT'den AF'a 

Şekil!. Oiltiazem ve verapamilin kalp hızına etkileri. 
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ilerledi. Bu vakada ventrikül hızı 160 ahIn/ 
dk:dan 75 atım/dk.'ya düştü. Veraparnil gru­
bundaki olguların 15'i sinüs ritmine döndü 
(%45.4). Sub grub olarak bunları da AF'lu 13 
olgudan biri (%7.6), AVNT veya A YNRT'li 20 
olgudan 14'ü (%70) oluşturuyordu. Iki ilacın si­
nüs ritmine çevirme etkileri karşılaştırıldığında 
istatistikselolarak anlamsızdı (P>0.05). 

Yan etkiler: İlaç uygulaması sırasında Diltia­
zem ve veraparnil grubunun her ikisinde de 
yedişer olguda (%21.2) yan etki görüldü. Bun­
lar her iki grupta da çoğunlukta ventriküler ve 
atrial ekstrasistoller şeklindeydi ve hiçbirisi 
tedavi gerektirmeyip daha sonra kendiliğinden 
geçti. Diltiazem grubunda bir olguda baş ağrısı, 
veraparnil grubunda bir olguda bulantı şika­
yetioldu. 

TARTIŞMA 

çalışmamızda elde edilen sonuçlar SVT'ler­
de; IV diltiazem ve verapamilin oldukça etkili 
olduğunu göstermiştir. 

Bununla birlikte diltiazemden farklı olarak 
verapamilin sol ventrikül performansını düşür­
düğü görülmüştür (15). Diltiazemin negatif 
inotropik etkisinin verapamilden daha az oldu­
ğu (2), ciddi derecede bozulmuş sol ventrikül 
fonksiyonu olan hastalarda diltiazem sonrası 
yan etki tespit edilmediği bildirilmiştir (14). Bu­
nunla birlikte çok merkezli diltiazem enfarktüs 
sonrası çalışması, pulmoner vasküler konjes­
yonu olan enfarktüs geçirmiş hastalarda diltia­
zem verildiği zaman uzun vadede artmış mor­
talite olduğunu göstermiştir (13). 

SVT'lerde veraparnil IV 5-10 mg. bolus 
olarak önerilirken (9), optimum IV diltiazem 
dozunun 0.25 mg/kg. olduğu rapor edilmiştir 
(3) . IV diltiazemin SVT'lerin tedavisinde %60-
100 oranında başarıyla kullanıldığını bildiren 
çalışmalar mevcuttur (4). Verapamille tedavi 
edilen SVT'li hastalarda da veraparnil %76-100 
oranında etkili bulunmuştur (1). PSVT'lerin IV 
diltiazemle tedavisi sonucu %60-100 oranında 
sinüs ritmine dönüş sağlamıştır (8). Reentrant 
ritmlerin verapamille sinüs ritmine konversi­
yonu ise %66-100 olarak rapor edilmiştir (5) . 
Ote yandan AF'lu hastalarda verpamilden 
sonra %50-100 oranında ventriküler hızda bir 
azalma gözlemlenmiştir (5) . Verapamille tedavi 
edilen AF'u olan hastaların sadece %7'sinde 
sinüs ritmine dönüş elde edilmiştir . Oysa bu 
hastaların %90'mda ventrikül hızı yavaşlamak­
tadır (1). Betriu ve ark. AF'lu hastaların diltia­
zemle tedavisi sonucu %17 oranında sinüs 
ritrnine dönüşü gözlemişlerdir (1). 
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çalışmamızda SVT'lerde ventrikül hızını 
azaltmada IV diltiazem in %90, IV verapamilin 
%90 oranında etkili olduğunu tesbit ettik. 
AVNT ve AVNRT'lerde diltiazem ile %75, ve­
rapamille %70 oranında sinüs ritrnine dönüş 
oldu. AF'u bulunan olgularda diltiazem ile 
%15, veraparnil ile %7.6 sinüs ritmine dönüş 
oldu. Bu sonuçlar daha önce bildirilen sonuçlar 
ile uyumludur (1,4,5,8). 

Waxman ve arkadaşları da verapamille 
tedavi edilen SVT'li hastalarda taşikardinin 1.9 
dk. da sonlandığıru bildirmiştir (12). Çalışma­
mızda IV ilaç verilmesini takiben diltiazem 
grubunda ortalama 6.4 dak., veraparnil gru­
bunda ise ortalama 9 dk. sonra taşikardinin 
sonuçlandığını tesbit ettik. Bu süre diltiazem 
grubu için daha önce bildirilen sürelerle (6,12) 
uyumlu idi. Veraparnil grubundaki taşikar­
dinin sonlanması için bizim bulduğumuz süre 
Waxman ve arkadaşlarının bildirdiği süreden 
oldukça uzundu. 

Waxman ve ark. 'ları SVT'li hastalarda IV 
veraparnil verilmesinden sonra sistolik ba­
sınçta 17, diastolik basınçta 9 mm Hg. düşüş 
olduğunu bildirmiştir (12) . Dougherty ve ark. 
SVT'li olgularda IV diltiazem tedavisi sonucu 
% 11 hipotansiyon gözlemiş, hipotansiyonun 
ilaç verilmeye başlandıktan ortalama 14.3 dk. 
sonra meydana geldiği bildirilmiştir (3). 

Çalışmamızda diltiazem grubundaki olgu­
larda sistolik basınçta ortalama 6.8 mm Hg, 
diastolik basınçta ortalama 11.1 mm Hg, vera­
pamil grubundaki olgularda; sistolik basınçta 
ortalama 4.6 mmHg diastolik basınçta ortalama 
5.3 mm Hg'lık düşme görüldü. 

Yapılan diğer çalışmalarda da IV diltiazemle 
ilgili yan etkilerin bizim olgularımızdaki gibi 
fazla önemli olmadığı görülmüştür (4). 

IV diltiazemin, verapamile benzer elektro­
fizyolojik özelliklere sahip olduğu görülmek­
tedir (11). SVT'nin sinüs ritmine dönüşmesinde 
karşılaştırılabilir bir etkinlik göstermektedir 
(8). IV diltiazemin yan etki profili olumlu gö­
rülmesine rağmen, IV diltiazemin, IV verapa­
milden önemli derecede daha az yan etkileri 
olduğu sonucuna varabilmemiz için daha fazla 
çalışmaya ihtiyaç vardır. 
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