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1. Propafenon uygulanan tüm VPS'Iü olgular değer/endirildiginde ye-
terli cevap % 94'tür. 

14 olguda VPS'ler tamamen kayboldu/ar, 
1 olguda VPS'/er % 50'den fazla azaldı/ar, 
1 olguda VPS'/er % 50'den az azaldı/ar. 

2. Paro/esismal supraventriküler taşikardili olgularda başan oranı % 
75'tir. 

3. Propafenon'un kalp hızına ve arteriyel tansiyona anlamlı bir et
kisi yoktur. 

4. E/ektrokardiyografik olarak PR-intervalinde ve QRS-kompleksi sür
esinde uzama meydana gelmektedir. 

5. Hemogram, idrar tahlili ve biyokimyasal değerlerde anlamlı bir 
degişiklik olmamaktadır. 

6. Hasta/ann hiçbirisinde önemli bir yan etki gözlenmedi. 
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S UM MARY 

Antiarrytmic EtTect of Propafenon 

ı. When propafenon received all VPS cases are evaluated satisfac-
tory result is found to be 94 %. 

VPS are totally vanished in ı4 cases 
VPS are decreased more then 50 % in ı case 
VPS are decreased less then 50 % in ı case. 

2. The success rate is 75 % cases with paroksismal supraventrikü
ler tachycardia. 

3. Propafenon does not effect the heart rate and arterial tansion 
in a sig11ificant way. 

4. In EKG, PR-interval and QRS-complex times has been prolon
ged. 

5. Hematologica~ urinary and biochemical data have not been ef
fected sigllificantly. 

6. No severe side effect is observed in patients. 

GIRIŞ 

A.B.D.'deki National Heart Institute'un araştırma sonuçları, miyokard in
farktüsü geçirmiş hastalarda EKG'de görülen tek bir erken atıının gelecek 2-5 
yıl içinde ani kalp ölümü riski anlamına gelebileceğini göstermiştir. Aynı araştır
ma bu hastaların % 50-70'inin taburcu olduklarında veya daha sonra, ventriküler 
erken atımiarı ve % 25'inden fazlasının kompleks ventriküler ektopileri olduğunu 
ortaya çıkarmıştır. Kompleks ventriküler aritınili hastaların, gelecek 1-3 yıl 
içinde ani kalp ölümü riski, yaklaşık 3-4 kez daha yüksektirı.2• Ancak bu hastala
rın birçoğunda ani kalp ölümü, klinikte intravenöz antiaritmik uygulanmasıyla 
önlenebilmiştir3. Hastaların bu müdahaleden sonraki kaderi ise, oral idam.e te
davisinin etkenliğine bağlıdır. 

Bu gerçek, son yıllarda farmasötik araştırmalarda daha iyi antiaritmikle
rio geliştirilmesi yolunda büyük çabalar gösterilmesine neden olmuştur. Bu ça· 
baların sonucu olarak propafenon, ilk kez Batı-Almanya'da supraventriküler 
aritmi, ventriküler taşikardi ve ventriküler ektopik depolarizasyonları da içeren 
geniş bir aritmiler grubunun tedavisinde antiaritmik bir drog olarak geliştiril
miştir4. 1977 yılından beri Batı-Almanya'da kliniklerde bu drogdan yapılan pre
paratlar kullanılmaktadır. 

Son zamanlarda A.B.D.'de de antiaritmik bir ajan olarak kliniklerde kul
lanılır olmuştur. Sol ventrikül disfonksiyonu, konjestif kalp yetersizliği ve hayatı 
tehdit eden aritmiler arasında iyi dökümante edilmiş bir ilişki vardı~·6• 

Son çalışmalar, sol ventrikül fonksiyonu azalmış hastalarda yıllık mortali-
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tenin % 30-40 olduğunu göstermektedir. Ölümlerio % 50'si anidendir ve muhte
melen sebep, kardiyak aritmilerdi~.6.1. 

. D~rum böyle olunca; ümit verici yeni bir antiaritmik ajan olan propafe
non ile bır araştırma yapmaya karar verdik. 

MATERYAL VE METOD 

Çalışma kapsamına çeşitli patogenezli supraventriküler ve ventriküler or
jinli aritınisi bulunan 20 olgu alındı. Bu çalışmada propafenonun ventriküler ve 
supraventriküler taşİkardi ve taşiaritmilerin tedavisindeki etkisini araştırdık 

Belirgin kalp yetmezliği, kardiyojenik şoku, hipotansiyonu, bradikardisi, 
hasta sinus sendromu, önemli elektrolit bozukluğu, şiddetli KOAH ve sinoat
riyal, atriyoventriküler ve intraventriküler ileti bozukluğu olan vakalar çalışma 
kapsamına alınmadılar. Hasta yaşı bakımından bir sınırlandırma yapılmadı. 

Çalışma kapsamına alınan ventriküler prematüre sistollü olgularda (VPS) 
tedaviye başlanmadan önceki ilk gün sadece EKG, tansiyon arteriyel ve nabı:l/dk 
takibi yapıldı. 2. gün kontrol EKG de aritmiterin sebat ettiğinin görülmesi üze
rine, 450 mg/G (3xı50 mg) propafenon ile tedaviye başlandı. Tedavinin ı4. gü
hünde VPS lerde yeterli azalma saptanmayan olgularda doz, ilaca karşı tolerans 
da iyi ise, 900 mg/G'e çıkarıldı. 

Paroksismal supraventriküler taşikardili (PSVT) olgularda, taşikardi nö
beti esnasında, ilk girişim olarak 1 mg/kg {ortalama 70 mg) propafenon i.v. ola
rak puşe edildi. Taşikardi nöbeti duran hastalarda 450 mg!G (3xı50 mg) propa
fenon'a oral başlanarak 6 aylık gözleme alındılar. 70 mg. propafenon i.v. puşe 
tarzında verilmesine rağmen taşikardi nöbeti sebat eden olgularda ı mg/kg pro
pafenon % 5'lik 500 cc dekstroz içerisinde 2 saatte perfüze edildi. Yine taşİkardi 
nöbeti geçmeyen olgular, tedaviye cevapsız olarak kabul edildiler. 

Olguların 2'si fokal miyokarditise bağlı ventriküler prematüre sistol, 4'ü 
paroksismal supraventriküler taşİkardi (2'si ASKH'a bağlı, 2'si idiyopatik), geriye 
kalan ı4'ü de ASKH'na bağlı sık ventriküler prematüre sistol göstermekteydi. 

Çalışma süresi ı ay olarak planlandı. Bu süre içinde her gün hastaların 
EKG, tansiyon arteriyel ve nabız/dk. ölçümleri yapıldı. Tedavinin başında ve 1. 
sonunda bütün olguların hemogram, idrar tahlili ve biyokimyasal tetkikleri yapıl
dı. 

BULGULAR 

Çalışma kapsamına alınan 20 aritınili olgunun ı2'si erkek, 8'i kadındır. 
Yaş ortalamaları 53 olup, en küçük hasta ı9, en büyük hasta 68 yaşmda idi. 

Ventriküler prematüre sistollü (VPS) ı6 olgunun başlangıçta ortalama 
VPS sayısı, ı2/dk. (6-30) olup, bu olguların ı2'sinde (% 75), 450 mg!G propafe-
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non verilmesiyle ı. haftanın sonunda VPS'ler tamamen kayboldular. Diğer 4 
VPS'li olguda ise, 2. haftanın sonunda da VPS'lerde yeterli azalma olmaması 
üzerine propafenon dozu 900 mg/G'e çıkıldı. Sonraki takiplerde bu 4 olgunun 
3'ünde tedaviye yeterli cevap alındı. 2 olguda VPS'ler tamamen kayboldular. 
Diğer ı olguda ise, propafenon dozu 900 mg/G çıkılınasına rağmen, başlangıçta 
ı9/dk olan VPS sayısı, 4 haftalık tedavi periyodu sonrasında 12/dk. düştü ve te
daviye cevapsız olarak kabul edildi. 

Tüm VPS'lü olgular değerlendirildiğinde yeterli cevap; % 94'tür (Grafik: 
1). 

Tablo: I - Propafenon Tedavisine Alınan 20 Olgunun T~mel HastalıAJ, 
Semptomları, Aritmi Türü, Yaş ve Cinsi 

HASTA NO. YAŞ CiNS HASTALI~I SEMPTOMLAR ARiTMi TÜRÜ 

A.G. 45 E ASKH Çarpıntı VPS 

2 s. s. 19 K Miyokardit Çarpıntı VPS 

3 M.D. 65 E ASKH A. Pektoris VPS 

4 T.K. 54 E ASKH A. Pektoris VPS 
5 N.Z. 56 K ASKH Çarpıntı VPS 
6 Y.B. 35 E Miyokardit Çarpıntı VPS 
7 B.A. 62 K ASKH aaş dönmesi VPS 
8 M.F. 57 E ASKH A. Pektoris VPS 
9 R.G. 61 E ASKH Çarpıntı VPS 

10 M.D. 56 E ASKH A. Pektoris VPS 
11 F.M. 62 E ASKH A. Pektoris VPS 
12 Ş.Ö. 48 K ASKH Epigast. aOrı VPS 
13 N.Y. 55 E ASKH (A. Pektoris VPS 
14 H.K. 60 K ASKH A. Pektoris VPS 
15 R.A. 70 E ASKH , Çarpıntı VPS 
16 N.K. 61 K ASKH Çarpıntı VPS 
17 H.K. 39 E Çarpıntı PSVT 
18 H.D. 30 K Çarpıntı PSVT 
19 R.G. 68 K ASKH A. Pektoris PSVT 
20 0 .0. 64 E ASKH ~n kop PSVT 

ı4 olguda VPS'ler tamamen kaybold~lar, 
ı olıwqa VPS'ler% 50'den fazla azaldılar 

.. , . . ' V 

ı olguda VPS'ler% 5Q'pen az azaldılar. · 

Çalışma kapı;anıına giren paroksisnıal supraventriküler taşikardili 4 olgu-
n~n 2'sinde te~aviye tam cev~p alındı; l'inde hiç cevap alınamadı; geriye kalan 
dığer ı olguda ıse, propafenpn iJe 450 mg/G idame tedavisine rağmen, hasta 2.5 
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aylık bir süre sonunda yine paroksismal supraventriküler taşikardi nöbeti ile bize 
başvurdu. Hastaya propafenon ve diğer antiaritmik ajanlar uygulanmasına rağ
men nöbetin geçmemesi üzerine D/C şok uygulandı. Bu paroksismal taşikardili 
4 olgudaki başarı oranı % 75 idi (Grafık: 2). 

Propafenon uygulanması sonucunda elektrokardiyografık olarak PR-intra
valinde bir uzama meydana geldi. Tedavi öncesi PR = 0.14 sn iken, tedavi sonra
sında PR = 0.16 sn oldu; uzama oranı % 14 bulundu (Grafık: 4). 

Propafenon'un QRS kompleksi süresi üzerine olan etkisi incelendi~de; 
tedavi öncesi 0.07 sn. olan süre, tedavi sonrasında 0.09 sn. olarak saptanmıştır. 
Uzama oranı % 29'dur (Grafık: 4). 
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/ Çalışmaya alınan 20 vakanın tedavi öncesi ve tedavi sonrası hemogranr, 
idrar tahlili ve biyokimyasal kan de~erlerinde anlamlı bir değişiklik meydana gel
medi. 

YAN ETKİLER 

Hastaların hiçbirinde ilacı kesmeyi gerektirecek önemli bir yan etki olma
dı. Görülen yan etkiler, tedavinin devaını esnasında kendiliklerinden kayboldu
lar. Toplam ll olguda yan etkiler gözlendi(% 55) (Tablo: ll). 

Tablo: ll - Yan Etkiler 

KAADiYOVASKÜLER OLMAYAN YAN ETKiLER 

~ız KuruluQu 
Baş Dönmesi 
Hazımsızlık 

Konstipasyon 
Bulantı 

Vücudun Çeşitli Yerlerinde Uyuşma 
Görme BozukluQu 

KARDiYOVASKÜLER YAN ETKiLER 

TARTIŞMA 

n 

3 
2 

3 
2 

3 
4 

o 

15 

10 
15 

10 
15 

20 

5 

o 

Propafenon lC sınıfı bir antiaritmiktrrB. Aksiyon potansiyeli süresini an
lamlı olarak değiştirmez ve sinüs ritminde his demeti elektrokardiyogramında 
HV-intervalini ve EKG de QRS süresini uzatır. Propafenon, hücre içine sodyum 
akımını inhibe ederken depolarizasyon hızını azaltır ve atriyumlarda, A V-düğü
münde ve özellikle His-Purkinje sisteminde ileti süresini uzatır9• Aksesuar ileti 
yollarından ileti, refrakter sürenin uzaması veya ileti yolunun blokajı ile antero 
veya çoğunlukla retrograd yönde inhibe edilirıo. Aynı zamanda, ventrikül uyarı 
eşiğinin yükselmesiyle spantan uyarılabilirlik ve ventrikül fibrilasyon eşi~ yük
selmesiyle elektriksel uyarılabilirlik azalı?. 

Propafenon'un hafıf bir antiadeenerjik etkisi (sempatikoliz) de vardır9.ıı. 
Bu özelliği katekolamin nedenli aritınilere karşı ek bir yarar sa~ar. Propafenon 
oral uygulamada hemen tamamen rezorbe olur . Biyoyararlılığı yaklaşık % 70'tir 
ve tedavinin 3.-4. günlerinde steady-state'e erişir. First-pass metabolizmasının 
satürasyonu ile biyoyararlılık 3.-4. günde yaklaşık % lOO'e ulaşır. Steady-state'de 
yarılanma ömrü saat, etki süresi ise 8 saatten fazladırıı. 
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Propafenon tamamen karaciğerde metabolize edilir. 600 mg. lık tek doz 
uygulamasından sonra böbrekten itrah edilen oran % l 'in altındadır. Bu nedenle 
karaciğer yetmezliği olan hastalarda daha dikkatli doze edilmelidir. Böbrek fonk
siyonları kısıtlı hastalarda ise propafenon itrahının azalması söz konusu değil
dirn. 

Hammill ve ark.14 na göre propafenon refrakteriteyi uzatır; atriyum, 
atriyoventriküler aksesuar ileti yollarında iletiyi yavaşlatır . Supraventriküler 
taşİkardiye zemin oluşturan yerlerde iletiye etki ederek ritm bozukluğunun çeşit

li mekanizmalarını etkin bir şekilde hertaraf eder. Daha önceki deneyimler, pro
pafen'un elektrofizyoloji laboratuvarında paraksisınai supraventriküler taşikar

diyi, hastaların % 50-75'inde kesin sonlandırdığını ve tekrar oluşmasını önlediğini 

göstermiştir. En az yan etkinin oluştuğu en etken dozun 2 mg/kg (10 dk. infuz
yon olarak) olduğu saptanmıştır. 

Propafenon ile uzun süren başarılı tedavi, paraksisınai atriyal fibrilasyon, 
paroksismal atriyal flatter, atriyoventriküler düğümde reentran taşikardi, pre
forme olmayan aksesuar ileti yolu üzerinde reentran atriyoventriküler taşikardi 

de dahil olmak üzere Wolf-Parkinson-White Sendromuna ilişkin taşİkardileri 

olan hastalarda gösterilmiştir14. 

Literatürde bildirilen hasta sayıları küçük olmakla birlikte, propafenon 
çeşitli mekanizmalardan herhangi birine bağlı supraventriküler taşİkardinin te
davisinde etkili bir ajan olarak görülmektedir14. 

Beck ve arkadaşı 1978 yılında 124 hastaya 1-2 mg/kg olmak üzere i.v. pro
pafenon enjekte etmiş, hastalarda mevcut olan çeşitli aritmilerde, özellikle 
VPS'lerde istatistiksel olarak anlam ifade eden azalma tesbit etmişlerdir15. Aynı 
yılda Meyer-Estorf ve ark.16, kronik VPS'lü 7 hastaya tek doz halinde 900 mg/G 
propafenon vermişler ve 7 hastada da VPS'lerde anlamlı azalma olduğunu gör
müşlerdir. 

Diğer yandan belirtilen bu çalışmalarda propafenon'un yan etkileri hafıf 
ve geçici bulunmuş, ilacın tolerabilitesi iyi bulunmuştur. Bizim çalışmamızda da 
ilacı kesmeyi gerektirecek önemli bir yan etki ile karşılaşılmamıştır ve ilaç iyi to-

lere edilmiştir. 
Sonuç olarak Propafenon'un VPS'lerde ve paraksisınai supraventriküler 

taşİkardili hastaların tedavisinde güvenle kullanılabilecek, yan etkileri az, tolera
bilitesi iyi bir antiaritmik ilaç olduğunu söyleyebiliriz. 
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