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NIMODIFIN, SiSTEMIK KAN BASINCI VE NABIZ ETKILESIML
Nevzat UZUNER, Demet GUCUYENER, Gazi OZDEMIR, §iikria TORUN
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dah
OZET

Dihidropiridin grubundan serebroselektif bir kalsiyum kanal blokeri olan nimoedipin’in sistemik kan basinc ve nabiz
iizerine etkilerini degerlendirmek amaci ile ; akut serebrovaskiiler olay nedeniyle ilk 24 saat igerisinde bagvuran
hastalar nirolojik muayenelerinden hemen sonra sirasiyla nimodipin (50 hasta) ve kontrol (50 hasta} grubuna abind:.
Biitiin hastalarin kraniyal BT leri ¢ekildi. Nimodipin grubuna alinan subaraknoid ve intraserebral kanamal: hastalara
nimodipin infuzyon pompasi ile iv clarak 2mg/saat (olabildigince), iskemik serebrovaskiiler olay saptanan hastalara
nimodipin oral olarak 180 mg/glin verildi. Kontrol grubundaki hastalara, kanama olsun olmasim, nimodipin verilmedi.
Hastalann yatinldiktan sonraki ilk saat igerisinde 0. (bazal dl¢tim), 5., 15., 35, 60.unc dakikalarda ve sonraki 23 saat
iginde saatte bir ve daha sonraki 24 saat iginde de 2 saatte bir arteriyel kan basine ve nabiz 8lgimleri kaydedildi.
Antihipertansif tedavi gerektiren 10 hasta {nimodipin grubunda 2, kontrol grubunda 8 hasta) daha sonra ¢aligmadan
gikanldy Sonuglann degerlendirilmesinde, 2 yénll varyans analizi, TUKEY W testi ve student’s t testi kullarild1. Her iki
grupta da hastalar ve olgiimler arasinda heterojenite saptands. Oral nimodipin verilen grupta ilk saatlerden itibaren
sistolik ve diastolik, infuzyen grubunda ise sadece sistolik kan basma kontrol grubuna gére anlaml derecede diigti.
Nimodipin’in Glasgow koma skalas: 11 ve altinda olan, dnceden hipertansiyonu olan veya olay sirasinda hipertansiyon
geligen ve kalp yetmezligi bulunan hastalarda hipotansif ve bradikardik etkisi belirgin olinamsgtir.

Anahtar kelimeler : Kalsiyum kanal blokerleri, Strok, Nimodipin, Kan basme

THE INTERACTION BETWEEN NIMODIPINE AND SYSTEMIC
BLOOD PRESSURE AND PULSE RATE

The aim of this study to evaluate the effects of the nimodipine ,which is a cerebroselective calcium channel bloker, on the
systemic blood pressure and the pulse rate. The patients admitted within first 24 hours due to acute cerebrovascular
events, have been randomised to nimodipine (50 patients) or control {50 patients) groups. Their cranial CT were
performed. In nimodipine group, if subarachnoid hemorrhage or intracerebral hemorrhage has been displayed by CT,
the nimodipine would have been given 2 mg/hour intravenously with perfusion pomp if available. if ischemic lesion
has been displayed by eranial CT, the nimodipine would have been given orally at 180 mg in day. In control group,
whether or not the cranial CT displayed hemortrhage, nimodipine were not given, After admission to the hospital, all
patient’s systemic blood pressures and pulse rates have been recorded as a basal point. After then, 5th, 15th, 30th and
60th minutes in the first hour, and after than every hours within the 23 hours, and every two hours in the second 24
hours their blood pressures and pulse rates were also recorded. Ten patients { 2 patients in nimodipine group and 8
patients in control group) excluded because they has been treatment with antihypertensive agents due tc malign
hypertension. Two directed variance analysis, TUKEY W tests and student's t tests were used for statistical analysis.
Either patients or records showed hetercjenite in nimedipine group, as well as in control group. Systolic and diastolic
blood pressures were significantly decreased in the group using nimodipine per orally, while only systolic blood
pressure was significantly decreased in the group using nimodipine intravenously. Furthermore the hypotensive and
bradycardic effects of the nimodipine were not significant in the groups which patients has Glasgow coma scale 011,
and patients with previously hypertensive or heart failure.

Key words : Calcium channel blockers, Stroke, Nimodipine, Blood pressure

GIRIS

Kalsiyum kanal blokerleri (KKB) ve tzellikle basincinda istenmeyen diigiigler oldugu ileri
serebral vaskiller yapiya en fazla selektif olan sirilmektedir (4,13,14,20,22,23,25,26). Bu
nimodipin, subaraknoid kanama sonras: geligen caligmada nimodipin’in kullanum amaci1 disinda
vazospazm tedavisinde uygulanmaktadir (1-5). sistemik kan basinct ve nabiz {izerindeki etkilerini
Deneysel global veya parsiyel iskemi modellerinde degerlendirdik.
dihidropiridin grubu KKB'nin infarkt alamim .
kiiglilttifli ve noron koruyucu rol oynadifi GEREC VE YONTEM
gosterilmig (6-12) olmasina ramen akut serebral )
infarkt  tedavisindeki yarart  tartigmaldir Osmangazi Universitesi Tip Fakdiltesi Noroloji
(13,15-28).  Serebroselektif  kalsiyum  kanal Klinigine Haziran 1994 - Haziran 1995 tarihleri
blokerlerinin en sik goriilen yan etkisinin kan arasinda akut serebrovaskiiler olay nedeni ile ilk
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muayenelerinden  hemen  sonra  kraniyal
tomografileri ¢ekildi ve serebrovaskiiler olay tipi
belirlendi. Randomizasyon igin, lezyon tHpine
bakilmaksizin (kanama veya iskemi) 100 hasta
sirastyla nimodipin ve kontrol grubuna alindu.
Nimodipin grubuna alman subaraknoid ve
intraserebral  kanamali hastalara nimodipin
infuzyon pompasi ile intraventz olarak 2mg/saat
(olabildifince} (toplam giinlik doz 48 mg),
iskemik serebrovaskiiler olay (gegici iskemik atak,
lakiiner enfarkt, borderzon enfarkt, serebral
enfarkt) saptanan hastalara nimodipin oral olarak
180 mg/gin (6 egit dozda) verildi. Kontrol
grubundaki 50 hastaya ise nimodipin verilmedi.
Hastalarin yatinldiktan sonraki ilk saat igerisinde
0. (bazal dlgiim), 5., 15., 35., 60.1nct dakikalarda ve
sonraki 23 saat iginde saatte bir ve daha sonraki 24
saat iginde de 2 saatte bir yatarak saflam koldan
sistemik kan basin¢lart ve nabiz Slglimleri
kaydedildi. Gerek galigma baglangicinda gerekse
galigma  devam  ederken,  antihipertansif
kullaniminne gerekli oldugu 10 hasta {nimodipin
grubunda 2, kontrol grubunda 8 hasta) galigma
digt birakildh ve degerlendirmeye nimodipin
grubundan 48, kontrol grubundan 42 hasia
alinrig oldu. Tdm hastalar akut serebrovaskiiler
olay tedavi protokoluna alindi ; Mannitol (ilk 24
saat iginde 400-500 c¢c/giin), deksametazon
(l6mg/gin) , antioksidanlar { E vitamini, C
vitamini, sistein), hemorajik hastalara (fransamin),
iskemik hastalara (asetil salisilik asit, pentoksifilin
ve ginko biloba) dozlan standardize edilerek
verildi. Gerektifinde diabetes mellitusu olan
hastalara instilin, kalp yetmezlifi olan hastalara
digoxin eklendi.

Elde edilen wveriler genel degerlendirmenin
yarusira, hastalann girigteki Glasgow koma
skalasina, nimodipin‘in verilig yoluna,

hipertansiyon veya kalp yetmezlifi'nin eglik edip

Tablo-2: Genel olarak gruplarin 6lgitm degetlerinin dzellikleri

etmemesine gire alt
degerlendirildi.

Sonuglanin degerlendirilmesinde, her bir grup
igindeki kan basinci ve nabiz odlgimleri 2 yonlii
varyans  analizi  ve c¢oklu  ortalamalarin
kargilagtirilmas icin TUKEY W testi, her iki grup
arasindaki ortalamalarin karsilaghinlmas: i¢in de
student’s t testi kullanildi.

gruplara  aynlarak

SONUCLAR

Iki yonli varyans analizi sonuglan :Gerek genel,
gerekse alt gruplarda nimodipin ve kontrol
grubunda sistolik ve diastolik kan basinci ile nabiz
olgiimleri kigiler arasinda anlamli derecede farkl

bulunmugtur  (p<0.001). Bu da hem genel olarak
hem de alt gruplarm heterojen oldugunu
gostermektedir.

Genel sonuglar : Gruplann genel ézellikleri ve
dlgimlerle ilgili bazi degerler tablo 1, 2, ve 3'de
gosterilmistir. Nimodipin grubunda sistolik ve
diastolik kan basina ile nabiz dlgiim ortalamalan
ilk saatlerden itibaren kontrol grubuna gore
anlaml derecede diiglik bulunmustur (Sekil
1a,1b,1¢).

Tablo-1: Genel olarak gruplann fzellikleri
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Nimodipin {n=48) Kontrel (n=42)
Ortalama sistolik tansiyon Slgbm aralif 129.4 - 146.8 137.0 - 146.6
1lk ve son ortalama sistolik tansiyon 144,5 - 1308 146.6 - 137.5
Ortalama diastolik tansivon dl¢iim aralifa 75.0 - 85.9 §1.4 - 88.2
11k ve son ortalama diastolik tansiyon 859 -75.5 £6.4 - 83.4
Ortalama nabiz 8l¢hm aralif 78.7 - 88.5 83.9 - 90.4
1k ve son ortalama nabiz 8%.4 - 80.3 90.4 - 83.9
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Sekil -la:Genel olarak nimodipin ve kentrol grubunun
ortalama sistolik kan basmncr Slgiimlerinin trend grafigi
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22

Sekil -1b:Genel olarak nimedipin ve kontrel grubunun
ortalama diastolik kan Basiner 8lgiimlerinin trend grafigi




Sekil-1e: : Genel olarak nimodipin ve kontrol grubunun or-

talama nabiz 8l¢iimlerinin trand grafigi
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Nimadipin

Glasgow koma skalas: 12 ve tizerindekiler:
Grubun  ozellikleri ve Olgiimlerle ilgili baz
degerler tablo 3 ve 4’de verilmigtir. Nimodipin
grubunda sistolik ve diastolik kan basinci dlgiim
ortalamalar1 ilk saatlsrden baglayarak, nabiz
dlgiim ortalamalan ise daha ilerki saatlerden
baglamak Gzere konirol grubuna gére anlamh
derecede diiglik bulunmustur (Sekil 2a,2b,2c).

Table -3: Genel olarak ve alt geuplarda sistolik ve diastolik kan basina ile nabiz Slgiim ortalamalarinin kantrol grubuna gére olan

istatistiksel farkhliklan (p degerleri -student's t testi).

Genel degerlendirme Glasgow koma skalas: 12 Glasgow koma skalasi
Zaman sistolik | diastolik nabiz sistolik diastolik nabiz sistolik | diastolik nabiz
60.dak <0.05 <0.05 <0.001 <0.01
3.saat «<0.05
4.5aat <0.01 <{).05 <0.01
S.5aat <(.01 <0.01 <{.01 .01
6.52at «(.01 <(.001 <01 <0.001
7.5aat <0.00] <005 <0.001
Q.5aat <0.001 <{}.05 <0.001
10 saat <0 .05 <0.01
11.saat <0.05 <0.05 <{0.01 <{.01 <0.05
12.52aL <0.05 <().01 «0.05 <0.01 <0.001
13.8aak <0.01 <0.05 <0.05 <0.01
1d.5aat <0.01 <005 «<0.05 <0.001 <{1.01
15.5aat <0.05 <0001 <(.01 <0.001 <0.001 <0.00]
16.5aal <005 <0.00] <(.01 <0.05 <0.01 <0.01 <005
17.5aat <0.05 <0.01 <0.01] <0.01 <{1,001 <0.05
18.5aaf <0.05 <0.01 <0.01 <001 <(.05
19.52at <0.001 <0.01 <0001 <0.05
20.saat <0.01 <0.001 <0.01 <0.01
21.saat <0.01 <0.01 <001 <0001 <0.05
22.saat <0.001 <0.01 <0.0] <0.001 <0.05
23.5aat <0.01 <.05 <0.001
24500t <{.05
26.5aal <0.01 <0.05 <0.0}] <0.05
28.5aat <0.01 <001 <0.01 <0.001
3().saat <{,001 <0.001
32.saat «<0.01 <0.05 <{).01 .05 <0.01 <{.001
34 .saat <0.01 <0.05 <0.01 <0.01
36.saal <0.01 «<(.001 <0.01 <0.001 <0.001 <0.01
38.5aat <0.05 <(.0] <0.01 <(.01 <{).01 <0.01
40.saat <(0.05 <0.001] <0.001 <{.01 <0.001 <005 <0.05 <0.05
42.5aal <(,03 <0.001 <0.001 <0.01 <0.001 <(}.05 <0.01
44 .saat <105 <{).01 <0.001 <{}.G} <0.001 <0.001
46.5aat <0.05 <0.001 <0.01 <0.05 <001 <0.01
48.saat «<0.05 <0.001 <0.05 <{).(1 <0.00) <0.01
Tablo -4: Glasgow koma skalasi 12 ve Uzerinde olan gruplarin ortalama dlgiim degerlerinin dzellikleri.
Nimeodipin {n=31) Kontrol (n=23)
Ortalama sistolik tansiyon 6l¢lm araliit 124.0 - 145.2 134.4 - 149.4
Ilk ve son ortalama sistolik tznsiyon 145.2 - 126.9 1439 - 138.5
Ortalama diastolik tansiyon Slelim aralifs 74.0) - 86.0 813 - 92,0
11k ve son ortalama diastolik tansiyon 86.0 - 75.0 87.0 - 87.6
Ortalama nabrz Slclim araligt 76.0 - 85.1 - 722 - 87.5
Ik ve son ortalama nabiz 85.1 - 78.1 85.8 - 82.5
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Sekil - 2a: Glasgow koma skalasi 12 ve izerinde olanlarda
ortalama sistolik kan basiva flglimlerinin trend grafigi
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$ekil - 2c2 Glasgow koma skalasi 12 ve iizerinde olanlarda
ortalama nabiz Glgiimlerinin trend grafigi
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Sekil - 2b: Glasgow koma skalas: 12 ve iizerinde olanlarda
ortalama diastglik kan basinci Glglimlerinin trend grafigi
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Glasgow koma skalasi 11 ve albndakiler

Grubun 6zellikleri

ve dlgiimlerle

ilgili bazi

degerler tablo 3 ve 5°de verilmigtir. Nimodipin
grubunda diastolik kan basinci ile nabiz dl¢iim

ortalamalan kontrol

grubuna gére anlam

derecede diigiik bulunimasina kargin sistolik kan
basinci 8lgiim ortalamalarinda anlamhb derecede

dasiig

Tablo - 5: Glasgow koma skalasi 11 ve alhinda olan gruplarin ortalama blgiim deferlerinin dzellikleri

gosterilememigtir

(Sekil  3a,3b3c).

Nimedipin (1=17) Kaontral (n=19)
Ortalama sistolik tansiyon dl¢tim aralig: 132.9 - 1497 134.5 - 149.7
Tk ve son ortalama sistolik lansiyon 143.2 - 137.9 149.7 - 136.3
Ortalama diasiolik tansiyon dlglim aralif 76.5 - B89 79.0 - 86.3
t1k ve son ortalama diastolik tansiyon 85.9 - 76.5 35.8 - 19.5
Ortalama nabsz Glgim aralifi 81.0 - 95.0 85.5 - 96.1
Il ve son ortalama nabiz 94.6 - 84.3 95.9 - 85.5

Sekil -3a: Glasgow kotna skalast 11 ve altinda olanlarda
artalama sistolik kan basinc dlgiimlerinin trend grafigi
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$ekil -3c: Glasgow koma skalasi 11 ve altinda olanlarda
ortalama nabiz dl¢iiml erinin trend grafigi
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$ekil -3b: Glasgow koma skalasi 11 ve altinda olanlarda
ortalama diastolik kan basines Blgiimlerinin trend grafigi
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Oral nimodipin kullantm; :Grubun dzellikleri ve di¢imlerle
ilgili bazi degerler table 6 ve 7'de verilmistiz. Nimodipin
grubunda sistolik ve diastolik kan basina &lgian ortalamalan
ilk saatlerden baglayarak, nabiz Glciim ortalamalar ise daha
ilerki saatlerden baglamak {izere kontrel grubuna géire anlamh
derecede diigitk bulunmugtur (Sekil 4a,4b,4¢).



Nimodipin

Tablo -6 : Oral nimodipin kullanan grup ve kontrol grubunun orizlama Sl¢iim degerlerinin dzellil:leri

Nimodipin (n=42) Konirol (n=42)
{ Ortalama sistotik tangiyon Slelm arahiiiy 137.1 - 144.8 137.0 - 146.6
Ik ve son ortalama sistolik tansiyon 144.8 - 129.1 146.6 - 137.5
Ortalama diastolik tansiyon 8l¢m araliFi 74.8 - §5.6 81.4 - 88.2
Ik ve son ortalama diastolik tansiyon 85.6 - 74.9 864 - 83,9
Ortalama nabsz Slcitm arahiiy 179 . 88.2 839 -90.4
11k ve son ortalama nabiz R7.6 - 70.6 90.4 - 339
$ekil - 4a: Oral nimodipin kullanan grupta ve kontrol Sekil - 4b: Oral nimodipin kullanan grupta ve kontrol
grabunda ertalama sistolik kan basmo dlglimlerinin trend grubunda ortalama diastolik kan basina dlgiimlerinin trend
grafigi grafigi
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Sekil - dc: Oral nimodipin kullanan grupta ve kantrol Infu;ymt nim?dipin . k'u.“a'mml t Grubun
grubunda ostalama nabiz Glelimlerinin trend grafigi tzellikleri ve tlglimlerle jlgili baz1 deferler tablo 7
ve 8°de verilimigtir. Nimodipin grubunda sistolik
160 kan basinc 8lglim ortalamalan ilk saatlerde
a0t e 2 kontrol grubuna gore anlaml diigiigler gostermig
$ 0 e M e T daha sonraki saatlerd: ise anlamh farklihklar
¥ 80 T e bulunmamugtir. Diastolik kan basing  Glgiim
§ 70 ortalamalar ilk saatlerden baglamak iizere, nabiz
1 Nimadopin 1 oleim ortalamalar: ise daha geg saatlerde kontrol
g0 |2 Konirol _ grubuna gore anlamh disiigler gostermigtir
Zamanidak) {Sekil 5a,5b 5¢).

Table - 7: Alt gruplarda sistolik ve diagtolik kan basinen ile nabiz élgim ortalamalarinin kontrol grubuna gire olan istatistiksel
farkliliklar: {p degerleri -student's t testi).

Nimodipin (n=6) Kentrol {n=42)
Ortaloma sistolik tansiyon Slefim aralift 120.0 - 163.3 137.0 - 146.6
Ik ve son ortalama sistolik tansiyon 142.5 - 142.3 146.6 - 137.5
Ortalama diastolik tansiyon lcOm arahifir 68.3 - 100.0 814 -88.2
Ik ve son ortalama diastolik tansiyon 88.3 - 80.0 86.4 - 83.9
Ortalama nabiz 8lgim aralif 80.7 - 97.0 8§39 - 004
1k ve son ortalama nabiz 94.0 - 84.7 90.4 - 83.9

Beyin Damar Hastaliklan Dergisi 1995,1;1:21-31
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Table - 9: Hipertansiyonu olan gruplarin ortalama 6l¢lim degerlerinin Gzellikleri

Oral nimodipin Inftizyon nimodipin Hipertansiyon var
zaman sistolik diastolik nabiz sistolik diastolik nabiz sistolik diastolik nabiz
5.dak <0.05 <0.05
15.dak : <0.01
35.dak <0.05 <0.05 <0.001 . <0.05
60.dak <0.05 <0.05 <().05 <0.05
2.58at <0.01
3.saat <05
4.5aat <(.05 <0.05 <0.01 <0.01
5.5aat <0.01 <0.01 <0.05
6.saat <(.01 <0.001 <0.05 <0.05 <0.01
7.saat <0.001 =0(.001 <0.001 <005 <(.01
8.saat <0.01 <0.01
9.saat <0.01 <0.05 <0.01 <0.01 <0.05
10.saat <0.05 <(.01 <0.01
11.saat <0.05 <().05 <0.01 <{.05 <0.01
12.saat <0.05 <0.001 <0.01 <0.05 <0.01 <0.05 <0.01
13.5aat <0.05 <001 <01
14.5aat <0.05 <0).05 .05 <0.01 «(.01 <0001
15.saat <0.01 <{.01 <(.0{1 <0.05 <0.001
16.5aat <0.01 <0.01 <{}.01 <005 <0001
17.5aal <(.01 <0.01 <00}
18.saat <D.01 <(.001 <(,01
19.saat <001 <0.01 <0.001 <0.001
20.gaat <0.01 <0.001 <(.05 <0.05 <0.05 <0.001
21.53at <001 <0.01 <0.01 <0.001
22.5ant <0.001 <0.01 <(.01 <0.05 <0.05 <{,001
23.5aal <001 <0.05 <0.05 =001
24.saal <0,01
26.saat <0.05 <0.01
28.saat <0.01] <0.05 <0.001
30.5aat <(.0] <0.01 <0.01 <0.001
32.saat <0.05 <0.05 <(},01 <0.05 <005 <(.001
34.5aat <0.05 <0.01 <0.05 <0.05 : <001 <(.01
36.5aat <,01 <0001 <{.01 <0.01 <0.01 <(.01
38.5aa1 <0.05 <(.01 <0.01 <0.05 <0.01
40 saat <0.01 <0001 <0001 <(}.0] <0.001 <0.01
42 sast <0.01 <0.001 <0001 <0.05 <0.01 <0.001
44.5aat <0.01 <{0.601 <001 <0.05 <0001
44.5aat <0.05 <0.001 <0.001 <0.01 <0001
48.s5aat <0.01 <0.01 <0.01 <0.001 <0.01
Sekil - 5a: Infiizyon nimodipin kullanan grupla ve kontrol Sekil - 5b: Infiizyon nimodipin kullanan grupta ve kontrol
grubunda ortalama sistalik kan basmne dlgiimlerinin trend grubunda ortalama diastolilt kan basinci élgiimierinin trend
grafigi grafigi
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ekil - 5c: Infiizyon nimodipin kullanan grupta ve kentrol
grubunda  ortalama  nabiz  Glgimlerinin  trend  grafifi
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Nimeodipin

Hipertansiyonu olan hastalar : Grubun ¢zellikleri
ve Glgiimlerle ilgili baz1 degerler tablo 7 ve 9'da
verilmigtir. Nimodipin grubunda sistolik kan
basinc lciim ortalamalar1 son saatlerde, diastolik
kan basina ile nabiz §lgim ortalamalan ise ilk
saatlerden baglamak {izere kontrol grubuna gore
anlamh derecede diigiigler gistermigtir ( $ekil
6a,6b,6¢).

Tablo -B: Infiizyon nimodipin kullanan grup ve kontrol grubunun ortalama &lgiim degerlerinin dzellikleri

Nimodipin {n=34) Kontrol (n=24)
Ortalama sistolik tansiyon Slctim aralifa 132.7 - 148.5 137.3 - 150.0
1k ve son ortalama sistolik tansiyon 147.4 - 134,3 149.4 - 137.3
Ortalama diastolik tansiyon dlclim aralify 76.8 - 87.5 81.3 -90.0
ve soh ortalama diastohik tansiyon 875 -71.8 88.8 - §7.3
Ortalama nabiz §lgiim aralify 79.5 - 899 36.1 -94.2
Itk ve son ortalama nabiz 89.5 - 80.8 94.1 - 86.1

Sekil - 6a: Hipertansiyonu olanlarda ortalama sistelik kan
basines dlgimlerinin trend grafigi
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$ekil - 6c: Hipertansiyonu olanlarda ortalama nabiz
dlgiimlerinin trend grafigi
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$ekil - 6b: Hipertansiyonu clanlarda ortalama diastolik kan
baginci dlglimlerinin trend grafigi
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Hipertansiyonu olmayan hastalar : Grubun
Ozellikleri ve dlgiimlerla ilgili bazi degerler tablo
10 ve 11'de verilmistir. Nimodipin grubunda
sistolik ve daistolik kan basinct  Slgiim
ortalamalan ilk saatlerden baslamak iizere, nabiz
Olgim ortalamalan ise tek tik olmak iizere
kontrol grubuna gore anlamh derecede diigiisler
gostermistir ( Sekil 7a,7b,7¢).

Tablo -8 Infiizyon nimodipin kullanan grup ve kentrol grubunun ertalama leiim degerlerinin dz-liikleri

Nimodipin {n=14) Kontrol (n=18)
Ortalama sistolik tansiyvon Sloim araligi 116.4 - 1425 130.6 - 145.0
1lk ve son ortalama sistolik tansiyon 137.5 - 1225 142.8 - 137.8
Ortalama diastolik tansiyon $lglim arahg 68.6 - 85.7 76.1 - 38.3
Ilk ve son orialama diastolik tlansiyon 82.1 - 700 833 - 79.4
Ortalama nabiz &lgim aralyfy 76.9 - 86.3 79.3 - 86.3
Ilk ve son ortalama nabiz 85.8 - 79.0 85.3 - 309
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Uzuner ve ark.

$ekil - 7a: Hipertansiyonu olmayanlarda ertalama sistolik kan
basina Slgiimlerinin trend grafigi
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$ekil - 7c:Hipertansiyonu olmayanlarda ortalama nabiz
dlgiomlerinin trend grafigi
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$ekil - 7b: Hipertansiyonu olmayanlarda ortalama diastoljk
kan bagine: dlglimlerinin trend grafigi
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Glasgow koma skalast 11 ve alundakiler:
Grubun  zellikleri ve olgiimlerle ilgili bazi
degerler tablo 3 ve 5'de verilmigtir. Nimodipin
grubunda diastolik kan basina ile nabiz §lgim
ortalamalan kontrol grubuna gore anlam
derecede diigiik bulunmasina kargin sistolik kan
basinal dl¢lim ortalamalarinda anlamh derecede
digis  gosterilememigtir  (Sekil  3a,3b,3c).

Table -10: Hipertansiyonu olmayanlarda dlgiim ortalama degerlerinin dzellikleri

Nimodipin {n=24) Kontrel (n=22)
Ortalama sistolik tansiyon Slelim aralijf 1275 - 147.8 132.7 - 147.7
Ilk ve son ortalama sistolik lansivon 145.0 - 130.0 147.5 - 1339
Ortalama diastolik tansiyon Slcim aralijt 74.6 - 87.1 300 - 89.1
1lk ve son ortalama diastolik tansiyon 87.1 - 76.0 85.7 - 80.1
Ortalama nabiz 8lgiim araligs 77.8 - 89.0 5.0 - 93,9
11k ve son ortalama nabiz §8.2 - 80.3 92.6 - £5.0

Sekil - 8a: Kalp yetmezligi olanlarda ortalama sistolik kan
basma Slgtimlerinin trend grafigi
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Sekil - 8c: Kalp yetmezligi olanlarda ortalama nabiz
glgiimlerinin trend grafigi
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$ekil « 8b: Kalp yetmezligi olonlarda ortalama diastolik kan
basiner Slclimlerinin trend grafigi
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Kalp yetmezlifi olmayan hastalar : Grubun
dzellikleri ve dlgiimlerle ilgili bazi degerler tablo
11 ve 13'de verilimigtir. Nimodipin grubunda
sistolik ve diastolik kan basmnct Slkiim
ortalamalan ilk saatlerden baglayarak, nabiz
lgiim ortalamalar son saatlerde kontrol grubuna
gore anlamh derecede diigiik bulunmustur (Sekil
9a,9b,9¢).




Tablo -3¢ Alt gruplarda sistolik ve diastolik kan basinct ile nabw l¢m ortalamalarimn
kontrol grmbuna goire olan istatistiksel farkhliklar: {p degerieni - student’s t tesli),

Nimoedipin

Hipertansiyonu olmayanlar Kalp yetmedigi olanlar Kalp yetmezligi oimayanlar
zaman | sistolik | diastolik | nabiz | sistolik | diastolik | nabiz | sistolik | diastolik | nabiz
0.dak
5.dak
15.dak
35.dak
60.dak <(.05
2.saat <0.01 <001 <0.05
3.saat <).05 <0.01
4.saat <(.01 <(,01 .01 <0.01
S.saat | <0001 <0.01 <0.05 <105 <.03 <05 <0).05
6.5a0f .01 <}.01 <0.03 <G.M1 <0.05
7.saat <0.01 <0.001 <05 <(.001
8.saat <.05 <).05
9.saat <005 | <0.001 <0.05 <0.001
10.saat <0.05 <£).05
11 .saat <0.01 <().05 <0).05
12.saat | «0.00] <0.001 <0.05 <0.01
13.saat <().05 <001
14 saat | <0.001 <0.05 «<0.01 <05
15.saat <(3.01 <0001 <0.01 <0.05 <(.001
16.saat <005 <101 <0.01 <005 | <0001
17.saai <).05 <().001 <0.01 <0.05 <(.001
18 saat <0.01 <0601 <0.05 <0).01 <0.01
19.sant <0.001 <0.05 <0.001
20.sant <).05 <0.05 <0).0] <0.03% <01 ] <0.05
21.saat <.01 «0),001 <0.05 <0.05 <0.05 | <0.05
22.saat <0.01] <0.001 <{.05 <05 <0.01 | «0.05
23.saat <().05 <0.01 <0.001
24 saat <01 <0.05
26.5aat | <0001 <901 <0.01 <0.G35
28.5aat <(.01 <0301 <0.01 Q.05
30.saat <(},001
32.saat <0.01 <0.01 <305
34.saat .01 <{.03
36,saat <(.01 «<0.05 <(.05 <0.05 <).05 <(0.05 <(1.01
38, saat <0.01 <0.05 <0.05 <0.01
40._saat <0.01 <f).001 <1),05 <01.01 <.05 <0.05 <001 | <0.01
42 saat <0.01 <0.001 <0.05 <.01 <05 | <0001 | <0.01
44 saat <0.01 <0.05 <0.01 <0.05 <005 | <0.0]
46.58at (.05 <().01 <0.05 <(.0] 0,05 <001
4%, saat <0.01 <0.01 <,05 <10.001

Tabla -11: Alt gruplarda sistelik ve diastolik kan basinci ile nabiz 8lgiim ortalamalarinin kontrol grubuna giire olan istatigtiksel

farkliiklar {p degerleri - studen¥’s t testi).

Nimodipin (n=24)

Kontrol (n=20)

Ortalama sistolik tansiyon Sletim arahg: 128.5 - 146.5 133.0 - 1463
1k ve soit ortalama sistolik tansiyon 144.0 - 131.7 145.5 - 141.5
Ortalama diastolik tansiyon Slgitm aralis: 73.3 - 86.7 80.0 - 89.3
Ik ve son ortalama diastolik tansiyon §4.8 - 75.0 87.3 - 87.3
Ortelama nabiz 8lcilm aralifi 79.1 - 88.7 823 - 879
LIk ve son ortalama nabiz 88.7 - 80.3 87.9 - 82.6
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zuner ve ark.

Sekil - 9a: Kalp yetmezligi olmayanlarda ortalama sistolik kan
basinel Slgiimlerinin trend grafigi
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Sekil - 9b; Kalp yetmezligi clmayanlarda ortalama diastelik
kan bagine dlciimlerinin trend grafigi
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Sekil - % Kalp yetmezligi olmayanlarda ortalama nabiz
dicimlerinin trend grafigi
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TARTISMA

Bu caligmamizda nimodipin ve kontrol
geuplarinda hem genel olarak hem de alt
gruplarda sistolik ve diastolik kan basinci ile
nabiz Slgiimlerinin  kigiler arasinda anlamb
derecede farkli oldugunu ( ki bu da gruplann
heterojenitesini gostermektedir ) saptadik.

Daha éince serebrovaskiiler olaylarda nimodipin
ile yapilan ¢aligmalarda, nimodipin'nin klinik
gidis ve sonu¢ iizerine olan etkiler
iizerineyogunlagilmiy ve belirgin hipotansif
etkinin siklikla yiiksek dozlarda kullamldifinda
oriaya ¢kt ileri sitriilmiigtir (1,2,5,13-26}.
Onceki ¢aligmalarda kullanilan yiiksek dozlarla
uyumlu  olmak iizere ¢aligmamizda oral
nimodipin dozu 180mg/giin verilmig, iv-infiizyon
seklinde verildiginde ise doz 48 mg/gin
olmustur. Oral nimodipin verilen grupta ilk

Beyin Damar Hastaliklan Dergisi 1995,1;1:21-31
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saatlerden baglayarak sistolik ve diastolik kan
basinci ile nabiz olgim ortalamalarn  kontrol
grubuna gore anlamh derecede farkh diigiigler
gostermigtir. infiizyon grubunda ise sistolik kan
basinc1 dlgim ortalamalar: ilk saatlerde kontrol
grubuna goére anlamh digiigler gostermis, daha
sonraki saatlerde ise kontrol grubu ile anlaml
farkliliklar bulunmamrstir, Diastolik kan basinci
olgiim ortalamalannin  seyri ise oral yoldan
nimodipin verilen gruba benzemektedir. Bu
sonuglar 8nceki caligmalarda belirtifen yiiksek ve
intravendz yolla verilen nimodipin‘in hipotansif
etkisinin daha fazla oldugu ybniindeki bulgularla
uyugmamaktadir. Glasgow koma skalas1 11 ve
alanda olan hastalarda nimodipin’in hem sistolik
hem de diastolik kan basinc iizerinde diigtiriicd
etkisinin anlamh derecede olmamasi bu hastalarda
nimodipin’in bozulmug serebral ve sistemik
otoregulasyonu fazlaca etkilemedigini
dugiindiirmekte ve daha tvenle
kullarlabilecegini igaret etmektedir. Onceden
bilinen hipertansiyonu olan veya olay sirasinda
hipertansiyonu oldufu dustniilen hastalar
nimodipin‘in hipotansif etkisine daha direncli
goriinmektedir. Bu hastalarda da nimodipin
kullanimi  daha givenle olabilecektir. Kalp
yetmezlii olan hastalarda nimodipin’in hipotansif
etkisi belirgin olarak gdrilmemistir. Bunun
nedeni ilacin etkisizlifinden ¢ok kalp ve damar

sistemninin  uyanlara verdigi yantin kalp
yetmezligi olan  hastalarda azalmig
olabileceginden dolay1 olabilir ve bu gibi

durumlarda istatistikse! olarak anlamh diigiigler
gozlenmese de dikkatli kullarim gerekli
goriilmektedir, Bu aykinliklar diginda genel
olarak ve titm alt gruplarda; nimodipin grubunda
sistolik ve diastolik kan basincai ile nabiz 8lglim
ortalamalanr kontrol grubuna gore ilk saatlerden
baglamak iizere anlamhi derecede diigiik
bulunmugtur. Ozellikle nabiz 6lgiim ortalamalar
gerek genel gerekse alt gruplarda siirekli kontrol
grubuna gore anlamhi derecede dugugler
gostermistir. Bu sonuglar nimodipin‘in bradikardi
yapicl etkisinin oldufunu da gostermektedir.
llacin atrial fibrilasyonu veya difer tp
tagiaritmileri olan hastalarda kullanilabilecegl 6ne
sirdilebilir.

Her ne kadar ¢aligma sonuglarimiz nimodipin’in
istatistikse! olarak anlamh kan basinc ve nabiz
diigiigleri gerceklestirdigini gosterse de hig bir
hastada tedaviyi biraktiracak diizeyde kan basinct
ve nabiz azalmasi ortaya g¢tkmamugtir. Bilindigi
gibi nimodipin voltaja baghh kalsiyum kanal
blokeri olmas: dolayisi ile ozellikle iskemik
serebrovaskiiler olaylarda akut, hatta hiper akut



dénemde, bir ¢ok aragirmada gosterildigi gibi ilk
12 saat igerisinde verildiginde, ve deneysel
arashrmalarda da gosterildigi gibi iskemi Oncesi
donemde profilaktik amagla verildiginde yararli
etkisi gozlenmektedir. Primer yada sekonder
subaraknoid kanama olgular1 diginda, ki bu
vakalarda nimodipin kullamimi  vazespazmu
onlemek ya da azaltmak amaci ile daha uzun siire
kullarulabilir, diger serebrovaskiiler olaylarda
nimodipin kullanimi yogun kan basinci ve nabiz
izlemi ile akut donemle sinurlandirilabilir.
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