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Nevzat UZUNER, Demet GÜCÜYENER, Gazi ÖZDEMIR, Şükrü TORUN 

Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı 

ÖZET 

Dihidropiridin grubundan serebroselektif bir kalsiyum kanal blokeri olan nimodipin'in sistemik kan basıncı ve nabız 
üzerine etkilerini değerlendirmek amacı ile ; akut serebrovasküler olay nedeniyle ilk 24 saat içerisinde başvuran 
hastalar nörolojik muayenelerinden hemen sonra sırasıyla nimodipin (50 hasta) ve kontrol (50 hasta) grubuna alındı. 
Bütiln hastalann kraniyal BT'leri çekildi. Nimodipin grubuna alınan subaraknoid ve intraserebral knnamalı hastalara 
nimodipin infuzyon pompası ile iv olarak 2mg/saat (olabildiğince), iskemik serebrovasküler olay saptanan hastalara 
nimodipin oral olarak 180 mg/gün verildi. Kontrol grubundaki hastalara, kanama olsun olmasın, nimodipin verilmedi. 
Hastalann yahrıldıktan sonraki ilk saat içerisinde O. (bazal ölçüm), 5., 15., 35., 60.ıncı dakikalarda ve sonraki 23 saat 
içinde saatte bir ve daha sonraki 24 saat içinde de 2 saatte bir arteriyel kan basıncı ve nabız ölçümleri kaydedildi. 
Antihipertansif tedavi gerektiren 10 hasta (nimodipin grubunda 2, kontrol grubunda 8 hasta) daha sonra çalışmadan 
çıkarıldı. Sonuçların değerlendirilmesinde, 2 yönlü varyans analizi, TUKEY W testi ve student's t testi kullanıldı. Her iki 
grupta da hastalar ve ölçümler arasında heterojenite saptandı. Oral nimodipin verilen grupta ilk saatlerden itibaren 
sistolik ve diastolik, infuzyon grubunda ise sadece sistolik kan basıncı kontrol grubuna göre anlamlı derecede düştü. 
Nimodipin'in Glasgow koma skalası 11 ve ııltında olan, önceden hipertansiyonu olan veya olay sırasında hipertansiyon 
gelişen ve kalp yetmezliği bulunan hastalarda hipotansif ve bradikardik etkisi belirgin olınamışhr. 
Anahtar kelimeler: Kalsiyum kanal blokerleri, Strok, Nimodipin, Kan basıncı 

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 .:ı 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 intrııvenously with perfusion pomp if available. ıf ischemic lesion 
has been displayed by cranial CT, the nimodipine would hııve been given orally at 180 mg in day. In control group, 
whether or not the cranial CT displııyed hemorrhage, nimodipine were not given. After admission ıo the hospital, ali 
patient's sysıemic blood pressures and pulse r.ıtes have b.een recorded asa basa] 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 to malign 
hypertension. Two directed variance analysis, TUKEY W tests and student's t tests were used far statistical analysis. 
Either patients or records showed heterojenite in nimodipine 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 Clasgow coma scale 011, 
and patients with previously hypertensive or heart failure. 
Key words: Calcium channel blockers, Stroke, Nimodipine, Blood pressure 

GiRiŞ 

Kalsiyum kanal blokerleri ('KKB) ve özellikle 
serebral vasküler yapıya en fazla selektif olan 
nimodipin, subaraknoid kanama sonrası gelişen 
vazospazm tedavisinde uygulanmaktadır (1-5). 
Deneysel global veya parsiyel iskemi modellerinde 
dihidropiridin grubu KKB'nin infarkt alanını 
küçülttüğü ve nöron koruyucu rol oynadığı 
gösterilmiş (6-12) olmasına rağmen akut serebral 
infarkt tedavisindeki yararı tartışmalıdır 

(13,15-28). Serebroselektif kalsiyum kanal 
blokerlerinin en sık görülen yan etkisinin kan 

21 

basıncında istenmeyen düşüşler olduğu ileri 
sürülmektedir (4,13,14,20,22,23,25,26). Bu 
çalışmada nimodipin'in kullanım amacı dışında 
sistemik kan basıncı ve nabız üzerindeki etkilerini 
değerlendirdik. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji 
Kliniğine Haziran 1994 - Haziran 1995 tarihleri 
arasında akut serebrovasküler olay nedeni ile ilk 
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muayenelerinden hemen sonra kraniyal 
tomografileri çekildi ve serebrovasküler olay tipi 
belirlendi. Randomizasyon için, lezyon tipine 
bakılmaksızın (kanama veya iskemi) 100 hasta 
sırasıyla nimodipin ve kontrol grubuna alındı. 
Nimodipin grubuna alınan subaraknoid ve 
intraserebral kanamalı hastalara nimodipin 
infuzyon pompası ile intravenöz olarak 2mg/saat 
(olabildiğince) (toplam günlük doz 48 mg), 
iskemik serebrovasküler olay (geçici iskemik atak, 
laküner enfarkt, borderzon enfarkt, serebral 
enfarkt) saptanan hastalara nimodipin oral olarak 
180 mg/gün (6 eşit dozda) verildi. Kontrol 
grubundaki 50 hastaya ise nimodipin verilmedi. 
Hastaların yatırıldıktan sonraki ilk saat içerisinde 
O. (bazal ölçüm), 5., 15., 35., 60.ıncı dakikalarda ve 
sonraki 23 saat içinde saatte bir ve daha sonraki 24 
saat içinde de 2 saatte bir yatarak sağlam koldan 
sistemik kan basınçları ve nabız ölçümleri 
kaydedildi. Gerek çalışma başlangıcında gerekse 
çalışma devam ederken, antihipertansif 
kullanımının gerekli olduğu 10 hasta (nimodipin 
grubunda 2, kontrol grubunda 8 hasta) çalışma 
dışt bırakıldı ve değerlendirmeye nimodipin 
grubundan 48, kontrol grubundan 42 hasta 
alınmış oldu. Tüm hastalar akut serebrovasküler 
olay tedavi protokoluna alındı ; Mannitol (ilk 24 
saat içinde 400-500 cc/gün), deksametazon 
(16mg/gün) , antioksidanlar ( E vitamini, C 
vitamini, sistein), hemorajik hastalara (transamin), 
iskemik hastalara (asetil salisilik asit, pentoksifilin 
ve ginko biloba) dozları standardize edilerek 
verildi. Gerektiğinde diabetes mellitusu olan 
hastalara insülin, kalp yetmezliği olan hastalara 
digoxin eklendi. 
Elde edilen veriler genel değerlendirmenin 
yanısıra, hastaların girişteki Glasgow koma 
skalasına, nimodipin'in veriliş yoluna, 
hipertansiyon veya kalp yetmezliği'nin eşlik edip 

Tablo-2: Gl!nel olarak grupların ölçüm değerlerinin özellikleri 

Ortalama sistolik. tansivon ölctlm aralı~ı 
İlk ve son ortalama sistolik ıansivon 
Ortalama diastolik tansivon öl,,Um aralıl"ı 
İlk ve son ortalama diastolik tansivon 
Oı1alama nabız öl,,tlm aralııtı 
İlk ve son ortalama nabız 
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Zamıın (da~) 
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Şekil -la:Genel olarak nimodipin ve kontrol grubunun 
ortalama sistolik kan basıncı ölçümlerinin trend grafiği 
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ebnemesine göre alt gruplara ayrılarak 
değerlendirildi. 

Sonuçların değerlendirilmesinde, her bir grup 
içindeki kan basıncı ve nabız ölçümleri 2 yönlü 
varyans analizi ve çoklu ortalamaların 
karşılaştırılması için TUKEY W testi, her iki grup 
arasındaki ortalamaların karşılaştırılması için de 
student's t testi kullanıldı. 

SONUÇLAR 

lki yönlü varyans analizi sonuçları :Gerek geneL 
gerekse alt gruplarda nimodipin ve kontrol 
grubunda sistolik ve diastolik kan basıncı ile nabız 
ölçümleri kişiler arasında anlamlı derecede farklı 
bulunmuştur (p<0.001 ). Bu da hem genel olarak 
hem de alt grupların heterojen olduğunu 
göstermektedir. 
Genel sonuçlar: Grupların genel özellikleri ve 
ölçümlerle ilgili bazı değerler tablo 1, 2, ve 3'de 
gösterilmiştir. Nimodipin grubunda sistolik ve 
diastolik kan basıncı ile nabız ölçüm ortalamaları 
ilk saatlerden itibaren kontrol grubuna göre 
anlamlı derecede düşük bulunmuştur (~ekil 
la,lb,lc). 

Tablo-1: Genel olarak grupların özellikleri 

Nimodipin Konırol 
(n=48) (n=42) 

Erkek/kadın 22/26 23119 
Yas aralıeı 35-86 19·85 
Yas ortalrunası SH 62.901.53 63.862.12 
Serebral enfarkı 23 31 
GIA 4 4 
Bet'in sa"' enfarktı o 1 
Bonlerı:on nnfarkt 5 2 
Le.küner on arkt 2 1 
Sorchellar nnfarkl 4 o 
SAK 2 o 
nıraserebraı kanama 7 3 

Bevin sanı kanaması 1 o 

Nimodinin {n-48) Kontrol (n-42) .. 
129.4 - 146.8 137.0 - 146.6 .. 
144.5 - 130.8 146.6. 137.5 
75.0 - 85.9 81.4 88.2 
85.9 - 75.5 86.4 - 83.4 
78.7 - 88.5 83.9 - 90.4 
88.4 - 80.3 90.4 • 83.9 

.. 
--· _, -

Zanıarı(tJak) 

Şekil -lb:Genel olarak nimodipin ve kontrol grubunun 
ortalama diastolik kan basıncı ölçümlerinin trend grafiği 



Şekil-1c:: Genel olarak nimodipin ve kontrol grubunun or
talama nabız ölçümlerinin trand grafiği 

Zaman(dak) 

Nimodlpln 

Glasgow koma skalası 12 ve üzerindekiler: 
Grubun özellikleri ve ölçümJerle ilgili bazı 
değerler tablo 3 ve 4'de verilmiştir. Nimodipin 
grubunda sistolik ve diastolik kan basıncı ölçüm 
ortalamaları ilk saatlerden başlayarak, nabız 
ölçüm ortalama.tarı ise daha ilerki saatlerden 
başlamak üzere kontrol grubuna göre anlamlı 
derecede düşük bulunmuştur (Şekil 2a,2b,2c). 

Tablo ..3: Genel olarak ve ali gruplarda sistolik ve diaııtolik kan basıncı ile nabız ölçüm ortalamalarının kontrol grubuna göre olan 
istatistiksel farkhhkları (p değerleri-student's t testi). 

Geuel değerlendirme Glasgow koma skalası 12 Glasgow koma skalası 

zaman sistolik diastolik nabız sistolik diasıolik nabız sistolik diastolik nabız 

60.dak <0.05 <0.0S <0.001 <O.Ol 
3.saat <0.05 
4.saat <O.Ol <0.05 <O.Ol 
5.saat <O.Ol <O.Ol <O.Ol <O.Ol 
6.saat <O.Ol <0.001 <O.Ol <0.001 
7.saat <0.00J <0.05 <0.001 
9.saat <0.001 <0.0S <0.001 

!O.saat <0.05 <O.Ol 
1 ı.saat <0.05 <0.0S <O.Ol <O.Ol <0.05 
12.saat <0.05 <0.001 <0.05 <O.Ol <0.001 
13.saat <O.Ol <O.OS <0.0S <0.01 
14.saat <O.Ol <0.0S <0.05 <0.001 <O.Ol 
ıs.saat <0.05 <0.001 <O.Ol <0.001 <0.001 <0.001 
16.saat <0.0S <0.001 <0.01 <0.05 <O.Ol <O.Ol <0.05 
17 .saat <0.05 <O.Ol <O.Ol <0.01 <0.001 <0.05 
18.saat <0.05 <O.Ol <O.Ol <O.Ol <0.05 
19.saat <0.001 <O.Ol <0.001 <0.05 
20.saat <O.Ol <0.001 <O.Ol <O.Ol 
21 .saat <O.Ol <O.Ol <O.Ol <0.001 <0.05 
22.snat <0.001 <O.Ol <O.Ol <0.001 <0.05 
23.saat <O.Ol <0.05 <0.001 
24.saat <0.05 
26.saat <O.Ol <0.05 <O.Ol <0.05 
28.saat <O.Ol <O.Ol <O.Ol <0.001 
30.saat <0.001 <0.001 
32.saat <O.Ol <0.05 <O.Ol <0.05 <O.Ol <0.001 
34.saat <O.Ol <0.0S <O.Ol <O.Ol 
36.snat <O.Ol <0.001 <O.Ol <0.001 <0.001 <0.01 
38.saat <0.05 <O.Ol <O.Ol <O.Ol <O.Ol <O.Ol 
40.saat <0.05 <0.001 <0.001 <O.Ol <0.001 <0.05 <0.05 <0.05 

42.saat <0.05 <0.001 <0.001 <O.Ol <0.001 <0.05 <O.Ol -44.saat <0.05 <O.Ol <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 
46.saat <0.05 <0.001 <O.Ol <0.05 <O.Ol <O.Ol 
48.saat <0.05 <0.001 <0.05 <O.Ol <0.001 <O.Ol 

Tablo -4: Glasgow koma skalası 12 ve üzerinde olan grupların ortalama ölçüm değerlerinin özellikleri. 

Nimodinin (n=31\ Kontrol (n=23\ 
Ortalama sistolik tansivon ölçüm aralıi!ı 124.0 - 145.2 134.4 . 149.4 
ilk ve son ortalama sistolik tansivon 145.2. 126.9 143.9 - 138.5 
Ortalama diastolik tansivon ölcUm aralı • 74.0 - 86.0 81.3 - 92.0 
llk ve son ortalama diastolik tansivon 86.0 • 75.0 87.0- 87.6 
Ortalama nabız ölrüm araJıö ı 76.0 - 85.J 79.2. 87.5 -ilk ve son ortalama n:ıbız 85.1 - 78.J 85.8 - 82.S 

Beyin Damar Hastabklan Dergisi 1995,1;1:21-31 
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Şekil - 2a: Glasgow koma skalası 12 ve üzerinde olanlarda 
ortalama slslolik kan basıncı ölçümlerinin trend grafiği 

.· 

1 Nimodopirı 
2 Kontrol 

2 
'·--ı--,----- -~~! 

" 
'--··-:..._ 

Zamıı.n(d11k) 

Şekil -2c: Clasgow koma skalası 12 ve üzerinde olanlarda 
ortalama nabız ölçümlerinin trend grafiği 

90 .. ~-i1'.~~-·- ~ -• ,,. 
80 ~ 

·' . . 
··-··:!>_, ...--=..: ~ :_ : _____ _ 

• 
' ' Nımodlpln 10 2 Kıın1rol 

Zamen{dak) 

Şekil • 2b: G\a&gow koma skalası 12 ve üzerinde olanlarda 
ortalama diaııtqlik kan basıncı ölçümlerinin trend grafiği 

~ 70 

~ 60 

ı Nımodipin 
:> Konlrol 

2 
1 

' Zammı(dak) 

Glasgow koma skalası 11 ve altındakiler: 
Grubun özellikleri ve ölçümlerle ilgili bazı 
değerler tablo 3 ve S'de verilmiştir. Nimodipin 
grubunda diastolik kan basıncı ile nabız ölçüm 
ortalamaları kpntrol grubuna göre anlamı 
derecede düşük bulunınasına karşın sistolik kan 
basıncı ölçüm ortalarnalarında anlamlı derecede 
düşüş gösterilemer.ıiştir (Şekil 3a,3b,3c) . 

Tablo - 5: Glasgow koma ııkalaııı lt ve altında olan grupların ortalama ölçüm değerlerinin özellikleri 

Ortıılama sistolik tansivon ölcUm aralıih 
llk ve son ortalama sistolik tansivon 
Ortalama diastolik tansi.,on ölr-llm arah"ı 
ilk ve son ortalama diastolik tansivon 
Ortalama nabız ölr.ilm araJı;;ı 
İlk ve son ortalama nabız 

Şekil ..Ja: Glasgow koma skalası 11 ve altında olanlarda 
ortalama sistolik kan basıncı ölçümlerinin trend grafiği 

-a 160 

ı. 150. 
ı:: ••• • • 

1 Nimodopin 
2 Kontrol 

' ~ ;~_____:-.. . .. 
-~ 140 -- ;~ ı~~''iCf~~'4 l! .. _,_. .. + • • .. _,_ 

ı ::: ------------ 2 

Zaman(dak) 

Şekil ..Jc: Clasgow koma skalası 11 ve altında olanlarda 
ortalama nabız ölçümlerinin trend grafiği 

100 ... 
~~····· 

Zıso _,_ .- .. ~~ 
80 • • . 

1 Nimodipın 
10 2 Kontrol 

2 

Zaıııan(dakj 
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Nimodinin <n-171 Kontrol ln=l9) 
132.9 - 149.7 134.5 - 149.7 
143.2 - 137.9 149.7 - 136.3 
76.5 • 88.9 79.0 - 86.3 
85.9. 76.5 85.8 - 79.5 
81.0 - 95.0 85.5 - 96.1 
94.6 - 84.3 95.9 - 85.5 

Şekil ..Jb: Glasgow koma skalası 11 ve altında olanlarda 
ortalama diastolik kan basınr.ı ölçümlerinin trend grafiği 

90 ------ - - --·-- ---- -------·---

! 
• 80 '• 

• 
. ,•'. . 

- .-..; - -c...~ '· . 
•.• _ •. , .,_ '···--+.-• ;·- -

---- --..,'.._ 

1 

2 1 . 
--· -

1 
:.~ Nimodıpin 
..::; 70 2 Konlıol 

Zaman(dak) 

Oral nimodipin kullanımı :Cnıbun özellikleri ve ölçümlerle 
ilgili ban değerler tablo 6 ve 7'de verilmiştir. Nimodipin 
grubunda sistolik ve diastolik kan basıncı ölçüm ortalamalan 
ilk saatlerden başlayarak, nabız ölçüm ortalamaları ise daha 
ilerki saatlerden başlamak üzere kontrol grubuna güre anlamh 
derecede düşük bulunmuştur (Şekil 4a,4b,4c). 



Nimodipin 

Tablo -6: Oral nimodipin kullanan grup ve kontrol grubunun ortalama ölçüm değerlerinin özellil:leri 

Ortalama sisto!ik tansivon öle ıım arah~ı 
İlk ve son ortalama sistolik tansivon 
Ortalama diııstolik tanshon ölcom aralı~ı 
ılk ve son ortalama diastolik tıınsivon 
Ortalama nabız öküm arahiı 
İlk ve son ortalama nabız 

Şekil - 4a: Oral nimodipin kullanan grupta ve kontrol 
grubunda ortalama siıtolik kan basıncı ölçümlerinin trend 
grafiği 

l'"'[ - . 
~ 150 
~ . . 2 
o-·.-~-.-··-·· 
~140[,- ...... ?".--.......,-~.-±~ . ! -·:--..4-; -._,.. -.. : - ...--
""' 130 •· · ... -:'---·-..-·~ - . 
'6 ı Nımoclıpln • · o--. 

l1i 1?0 2 Kontrol 1 
m ----- ·------- ----

Zaman(dak) 

Şekil - 4c: Oral nimodipin kullanan grupta ve kontrol 
grubunda ortalama nabız ökümlerinin trend grafiği 

100~--

1 Nlmodopln 

60 2 Komrol ------------

2 

Zaman(dak) 

Nimodir.in (n-42\ Kontrol (n-421 
127.1 - 144.8 137.0 - 146.6 
144.8 - 129.1 146.6 - 137.5 
74.8 - 85.6 81.4 - 88.2 
85.6 - 74.9 86,4 - 83.9 
77.9 - 88.2 83.9 - 90.4 
87.6 - 79.6 90.4 - 83.9 -

Şekil· 4b: Oral nimodipin kullanan gnıpta ve kontrol 
gn.ıbunda ortalama diaıtolik kan basıncı ölçümlerinin trend 
grafiği 

""ö'i 100 
• i90 
-~ao • 

' ·.· , __ ... ~·-· 

0

160lO 1 Nimodipin 
2 Konlrol 
~----

Zaman(dak) 

İnfuzyon nimodipir, kullanımı Grubun 
özellikleri ve ölçümlerle ilgili bazı değerler tablo 7 
ve B'de verilimiştir. Nimodipin grubunda sistolik 
kan basıncı ölçüm ortalamalan ilk saatlerde 
kontrol grubuna göre anlamlı düşüşler göstermiş 
daha sonraki saatlerdı:_ ise anlamlı farklılıklar 

bulunmamışbr. Diastolik kan basıncı ölçüm 
ortalamaları ilk saatlerden başlamak üzere, nabız 
ölçüm ortalamaları ise daha geç saatlerde kontrol 
grubuna göre anlamlı düşüşler göstermiştir 

(Şekil Sa,5b,5c). 

Tablo. 7: Alt gruplarda sistolik ve diaotolik kan basıncı ile nabız ölçüm ortalamalarının kontrol grubuna göre olan istatistiksel 
farklılıkları (p değerleri -ı;ıtudent's t lesli). 

Nimodinin ln=6\ Kontrol ln=42) 
Ortalama sistolik tansivon ölelim aralı;: ı 120.0 - 163.3 137.0 - 146.6 
İlk ve son ortalama sistolik tansivan 142.5 - 142.3 146.6 - 137.5 
Ortalama diastolik. tansivon ölcllm aralıib 68.3 - 100.0 81.4 - 88.2 
hk ve son ortalama diastolik tansivon 88.3 - 80.0 86.4 - 83.9 
Ortalama nabız ölelim arahiiı 80.7 - 97.0 83.9 - 90.4 
İlk ve son ortalama nabız 94.0 - 84.7 90.4..: 83.9 
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Tablo- 9: Hipertansiyonu olan grupların ortalama ölçüm değerlerin.in özellikleri 

Oral nimodipin lnfllz.yun nimodipin Hipertansiyon var 
zaman sistolik diastolik nabız sistolik 

5.dak <0.05 
15.dak 
35.dak <0.05 <0.05 
60.dak <0.05 <0.05 
2.saat 
3.saat 
4.saat <0.05 <0.05 
5.saat <0.01 <O.Ol <0.05 
6.saat <0.01 <0.001 
7 .saat <0.001 <0.001 
8.saat <O.Ol 
9.saat <O.Ol <0.05 <O.Ol 

10.saat <0.05 
11.saat <0.05 <0.05 <O.Ol 
12.saat <0.05 <0.001 <O.Ol 
13.saat <0.05 <O.Ol 
14.saat <0.05 <0.05 <0.05 <O.Ol 
IS.saat <O.Ol <O.Ol 
16.saat <O.Ol <O.Ol 
17.saat <O.Ol <O.Ol 
18.saaı <0.01 
19.saat <O.Ol <O.Ol 
20.saat <O.Ol <0.001 
21.saat <O.Ol <O.Ol 
22.saat <0.001 <O.Ol 
23.saat <O.Ol <0.05 
24.saat 
26.saat <0.05 
28.saat <O.Ol 
30.saat <O.Ol 
32.saat <0.05 <0.05 <O.Ol 
34.saat <0.05 <O.Ol <0.05 
36.saat <O.Ol <0.001 <O.Ol 
38.saat <0.05 <O.Ol <O.Ol 
40.saat <O.Ol <0.001 <0.001 
42.saat <O.Ol <0.001 <0.001 
44.saat <O.Ol <0.001 <0.001 
46.saat <0.05 <0.001 <0.001 
48.saat <O.Ol <O.Ol <O.Ol 

~kil • Sa: tnfüzyon nimodipin kullanan grupla ve kontrol 
grubunda ortalama slstolik kan basıncı ölçümlerinin trend 
grafiği 

öl 170 -------~ .. 

~ ıeo. 
-;;- 16() •• 

1 Nimodıpin 
2 Korılrol 2 

~ •40'F""·~~"-,.,,·-;·~~""'~-..~.:... . .:.,.~ 
~ 130 .••. 

~ 
~ 120 

1 !O . 

Zaman (dak) 
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diastolik nabız sistolik diastolik nabız 
<0.05 
<0.01 

<0.001 <0.05 
<0.05 <0.05 

<O.Ol 
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<O.Ol <O.Ol 

<0.05 <0.05 <O.Ol 
<0.001 <0.05 <O.Ol 

<0.01 
<O.Ol <0.05 

<O.Ol <0.01 
<0.05 <O.Ol 
<0.05 <O.Ol <0.05 <O.Ol 

<O.Ol 
<O.Ol <0.001 

<0.001 <0.05 <0.001 
<O.Ol <0.05 <0.001 

<O.Ol 
<0.001 <O.Ol 
<0.001 <0.001 

<0.05 <0.05 <0.05 <0.001 
<O.Ol <0.001 

<O.Ol <0.05 <0.05 <0.001 
<0.05 <O.Ol 

<O.Ol 
<O.Ol 

<0.05 <0.001 
<O.Ol <O.Ol <0.001 .. 

<0.05 s0.05 <0.001 
<0.05 <O.Ol <O.Ol 

<O.Ol <O.Ol <O.Ol 
<0.05 <O.Ol 

<O.Ol <0.001 <O.Ol 
<0.05 <O.Ol <0.001 

<0.05 <0.001 
<O.Ol <0.001 

<0.001 <O.Ol 

Şekil • Sb: lnfüzyon nimodipin kullanan grupta ve kontrol 
grubunda ortalama diastolilt kan basıncı ölçümlerinin trend 
grafiği 

100~------- ... ·----~ 
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~ 90 •• i 80 ~-~ .. -'S'·.".' =J 
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o:::; 70 
s 1 Nirmx:lipin 
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Şekil • 5c: İnfü~on nimodipin kullanan grupta ve kontrol 
grubunda ortalama nabız ölçümlerinin trend grafiği 

Zaman(dak) 

Nimodipin 

Hipertansiyonu olan hastalar: Grubun özellikleri 
ve ölçümlerle ilgili bazı değerler tablo 7 ve 9'da 
verilmiştir. Nimodipin grubunda sistolik kan 
basıncı ölçüm ortalamaları son saatlerde, diastolik 
kan basıncı ile nabız ölçüm ortalamaları ise ilk 
saatlerden başlamak üzere kontrol grubuna göre 
anlamlı derecede düşüşler göstermiştir ( Şekil 
6a,6b,6c). 

Tablo.& fnfilzyon nimodipin kullanan grup ve kontrol grubunun ortalama ölçüm değerlerinin özellikleri 

Ortalama sistolik tansivon ölçüm aralıiı 
l!k ve son ortalama sistolik tansivon 
Ortaıama diastolik tansivon öl,,Om aralı<iı 

ve son ortalama diastolik tansivon 
Ortalama nabız öl"üm aralı<iı 
İlk ve son ortalama nabız 

Şekil • 6a: Hipertansiyonu olanlarda ortalama ııistolik kan 
basıncı ölçümlerinin trend grafiği 

a 1so 

I 1so ~ 
c -~--·":'-4..;.---~ - - - .2 
~ --~. . . _ ... ~----
"' 140 ••. ·••• ·--,..... -"!..· --·. _;_-• . . ··,·::-:···< 
.,,.,; 130 
P. 1 Nimodopin 

ıı 120 2 ~ı::ı~--- ----
Zaman(dak) 

Şekil -6c: Hipertansiyonu olanlarda ortalama nabız 
ölçümlerinin trend grafiği 

1 Nimodipln 
60 2 Kon1rol 

laman( dal<} 

Nimodinin ln=34l Kontrol fn=24 l 
132.7 - 148.5 137.3 - 150.0 -147.4 - 134.3 149.4 - 137.3 . 
76.8 - 87.5 81.3 - 90.0 
87.5 - 77.8 88.8- 87.3 
79.5 - 89.9 86.l - 94.2 
89.5 - 80.8 94.l - 86.1 

Şekil - 6b; Hipertansiyonu olanlarda ortalama diastolik kan 
basıncı ölçümlerinin trend grafiği 

-- 100---

2 r 90 • f 80 

:....~'--;-''.:•--·--·~..... t...t~ . 
• ~· ••• •• • + .... · ~---· '-~~~ 

ı ?O 1 Nimodipin 
..... 60 2 Kontrol 

Zaman(dak) 

Hipertansiyonu olmayan hastalar : Grubun 
özellikleri ve ölçümlerlP. ilgili bazı değerler tablo 
10 ve ll'de verilmiştir. Nimodipin grubunda 
sistolik ve daistolik kan basına ölçüm 
ortalamaları ilk saatlerden başlamak üzere, nabız 
ölçüm ortalamaları ise tek tük olmak üzere 
kontrol grubuna göre anlamlı derecede düşüşler 
göstermiştir (Şekil 7a,7b,7c). 

Tablo.& İn füzyon nimodlpin kullanan grup ve kontrol grubunun ortalama ölçüm değerlerinin öz•:llikleri 

Nimodioin ln-14l Kontrol tn IS\ 
Ortalama sistolü; ıansivon ölcilm aralıi!ı 116.4 - 142.5 130.6 - 145.0 
ilk ve son ortalama sistolik tansivon 137.5 - 122.5 142.8 - 137.8 
Ortalama diastolik tansivon ölcOm aralıi!ı 68.6 85.7 76.1 • 88.3 
ilk ve son ortalama diastolik tansivon 82.1 • 70.0 83.3 - 79.4 .. 
Ortalama nabız ölçüm aralılt 76.9 - 86.3 79.3 - 86.3 
tik ve son ortalama nabız 

... 
85.8 - 79.0 85.3 - 80.9 
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Uzunerveark. 

Şekil - 7a: Hipertansiyonu olmayanlarda ortalama ııiıııolik kan 
basıncı ölçümlerinin trend grafiği 

a 150 
IE 110 ' • • • ' .. ......-- -+,..-<;.~··--- • s - ... + ... -1-
~ 1 :ırJ . ---.,-___ __,__ 
~ 120 ·•. ·•·• -;-;-· .. -..:_.:_~:.· 

'! 110 1 NlmodQpin 

.ıg lOO .~_K_?ntıo~ 
Zaman(dak) 

Şekil - 7c:Hipertansiyonu olmayanlarda orlalama nabız 
ölçümlerinin trend grafiği 

go 
2 

~ 80'" ·--: - • 
ii ... ·-"'-.-···---"-~·-- ,---:.. .. --:-:--~-- ---""'·•-
~ -- . ' .. · .• ~~ ~--,ı __ __,__ 

~ 10 . 
z 

1 Nimodipin 
tK) 2 ~-~~ı ________ -

Zaman(dıık,) 

Şekil· 7b: Hipertansiyonu olmayanlarda ortalama diaııtolik 
kan basıncı ölçümlerinin trend grafiği 

90 ---.;·----

f 80 

[ 70 
·-·-·---:--., .... ·; ·· ... 

• • 60 

~ 
1 Nimodipin 

50 2 Kontrol 

2 

.- . -----· .. _ 

Za<nan(dak) 

Glasgow koma skalası 11 ve alhndakiler: 
Grubun özellikleri ve ölçümlerle ilgili bazı 
değerler tablo 3 ve S'de verilmiştir. Nimodipin 
grubunda diastolik kan basıncı ile nabız ölçüm 
ortalamalan kontrol grubuna göre anlamı 
derecede düşük bulunmasına karşın sistolik kan 
basıncı ölçüm ortalamalarında anlamlı derecede 
düşüş gösterilemerniştir {Şekil 3a,3b,3c). 

Tablo -10: Hipertansiyonu olmayanlarda ölçüm ortalama değerlerinin özellikleri 

Ortalama sistolik tansivon ölcUm aralıiı 
tık ve son ortalama sistolik tansivon 
Ortalama diastolik ıansivon ölcOın aralıJ!.ı 
ilk ve son ortalama diastolik tansivon 
Ortalama nabız ölr.Uın aralıi!ı 
ilk ve son ortalama nabız 

Şekil- Sa: Kalp yetmezliği olanlarda ortalama sistolik kan 
basıncı ölçümlerinin trend grafiği 

Şekil - 8ı:: Kalp yetmezliği olanlarda ortalama nabız 
ölçümlerinin trend grafiği 

""'~-------------

ı= 70 
1 Nimodipin 

60 2 Kontrol ·-------·---
Zaman(dak/ 
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Nimodinin <n 24\ Kontrol in 22\ 
127.9 - 147.8 132.7 - 147.7 
145.0 - 130.0 147.5 - 133.9 
74.6 87.1 80.0 - 89.1 
87.1 . 76.0 85.7 - 80.1 
77.8 - 89.0 85.0 - 93.9 
88.2 - 80.3 92.6 - 85.0 

Şekil• 8b: Kalp yetmezliği <>l;ınlarda ortalama diastolik kan 
baııncı ölçümlerinin trend rırafiği 

Zaman(dak) 

Kalp yetmezliği olmayan hastalar : Grubun 
özellikleri ve ölçümlerle ilgili bazı değerler tablo 
11 ve 13'de verilim.iştir. Nimodipin grubunda 
sistolik ve diastolik kan basıncı ölçüm 
ortalamaları ilk saatlerden başlayarak, nabız 
ölçüm ortalamaları son saatlerde kontrol grubuna 
göre anlamlı derecede düşük bulunmuştur {Şekil 
9a,9b,9c). 



Nimodipin 

Tablo -3c: Alt gruplarda sistolik ve diastolik kan basıncı ile nabız ölçıım ortaJmnalanrun 
koııtrol grubuna göre olan istatistiksel farkJılıklan (p .değerleri - student's t testi). 

m ,, nu olmavanJar KalD ·-tmezlil!i olanlıır Koio tmezli"'i olınıı ... 
'"""" sistolik diastolik nalnz sistolik diastolik nabız sistolik diastolik nabız 

O.dok 
5.dok 

15.dak 
35.dak 
60.dıık <0.05 
2.saat <O.Ol <O.Ol <0.05 
3.saııt <0.05 <O.Ol 
4.saııt <O.Ol <O.Ol <O.Ol <O.Ol 
5.saııt <0.001 <O.Ol <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 
6.saııt <O.Ol <O.Ol <0.05 <O.Ol <0.05 
7.saat <O.Ol <0.001 <0.05 <0.001 
8.saat <0.05 <0.05 
9.saat <0.05 <0.001 <0.05 <0.001 

10.saat <0.05 <0.05 
11.saat <O.Ol <0.05 <0.05 
12.sııat <0.001 <0.001 <0.05 <O.Ol 
13.saat <0.05 <O.Ol 
14.saat <0.001 <0.05 <O.Ol <0.05 
15.saat <O.Ol <0.001 <O.Ol <0.05 <0.001 
16.saat <0.05 <O.Ol <O.Ol <0.05 <0.001 
17.saat <0.05 <0.001 <O.Ol <0.05 <0.001 
18.sııat <O.Ol <0.001 <0.05 <O.Ol <O.Ol 
19.saat <0.001 <0.05 <0.001 
20.saııt <0.05 <0.05 <O.Ol <0.05 <O.Ol <0.05 
21.sııat <O.Ol <0.001 <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 
22.saat <O.Ol <0.001 <0.05 <0.05 <O.Ol <0.05 
23.saat <0.05 <O.Ol <0.001 
24.saat <O.Ol <0.05 
26.saat <0.001 <0.001 <O.Ol <0.05 
28.saat <O.Ol <0.001 <O.Ol <0.05 
30.saat <0.001 
32.saat <O.Ol <O.Ol <0.05 
34.saat <O.Ol <0.05 
36.saat <O.Ol <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 <O.Ol 
38.saat <O.Ol <0.05 <0.05 <O.Ol 
40.saııt <O.Ol <0.001 <0.05 <O.Ol <0.05 <0.05 <0.001 <O.Ol 
42.sııat <O.Ol <0.001 <0.05 <O.Ol <0.05 <0.001 <O.Ol 
44.sııat <O.Ol <0.05 <O.Ol <0.05 <0.05 <O.Ol 
46.saat <0.05 <O.Ol <0.05 <O.Ol <0.05 <O.Ol 
48.saat <O.Ol <O.Ol <0.05 <0.001 

Tablo -11: Alt ıı;rı.ıplarda sistolik ve diastolik kan basıncı ile nabız: ölçüm ortalamalarının kontrol r,rubuna göre olan istatistiksel 
farklıhkları {p değerleri· student's t testi). 

Nimodinin (n,,,24) Kontrol fn::20' 
Ortalama sistolik tansivon ölcUm ııralıiı 128.5 - 146.5 133.0 - 146.3 
tik ve son ortalama sistolik ıansivon 144.0 - 131.7 145.5 - 141.5 
Ortalama diastolik tansivon ôlcüm aralıöı 73.3 - 86.7 80.0 - 89.3 
ilk ve son ortalama diııstolik tansivon 84.8. 75.0 87.3. 87.3 
Ortıılama nabız ölcllm aralıllı 79.1 - 88.7 82.3-87.9 
İJk ve son ortalama nabız 88.7 - 80.3 87.9 - 82.6 
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Uzuner ve ark. 

Şekil • 9a: Kalp yetmezliği olmayanlarda ortalama sistolik kan 
basıncı ölçümlerinin trend grafiği 

i ::ı, ' ' ' ''' ;~~~,'~;] 
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Zaman(dak) 

Şekil ·9b: Kalp yetmezliği olmayanlarda ortalama diastolik 
kan basıncı ölçümlerinin trend grafiği 
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Şekli - !le:: Kalp yetmezliği olmayanlarda ortalama nabız 
ölçümlerinin trend grafiği 

• & 
~ • 7 

100 

90 

'° 
70 

1 Nimodıplrı 
60 2 Kontn:ıl 

TARTIŞMA 

2 

-------~ 

Zaman{dak) 

Bu çalışmamızda nimodipin ve kontrol 
gruplarında hem genel olarak hem de alt 
gruplarda sistolik ve diastolik kan basıncı ile 
nabız ölçümlerinin kişiler arasında anlamlı 
derecede farklı olduğunu ( ki bu da gruplann 
heterojenitesini göstermektedir) saptadık. 

Daha önce serebrovasküler olaylarda nimodipin 
ile yapılan çalışmalarda, nimodipin'nin klinik 
gidiş ve sonuç üzerine olan etkileri 
üzerineyoğunlaşılmış ve belirgin hipotansif 
etkinin sıklıkla yüksek dozlarda kullanıldığında 
ortaya çıktığı ileri sürülmüştür (1,2,5,13-26). 
Önceki çalışmalarda kullanılan yüksek dozlarla 
uyumlu olmak üzere çalışmamızda oral 
nimodipin dozu 180mg/gün verilmiş, iv-infüzyon 
şeklinde verildiğinde ise doz 48 mg/ gün 
olmuştur. Oral nimodipin verilen grupta ilk 
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saatlerden başlayarak sistolik ve diastolik kan 
basıncı ile nabız ölr;üm ortalamaları kontrol 
grubuna göre anlamlı derecede farklı düşüşler 
göstermiştir. ınfüzyon grubunda ise sistolik kan 
basıncı ölçüm ortalamaları ilk saatlerde kontrol 
grubuna göre anlamlı düşüşler göstermiş, daha 
sonraki saatlerde ise kontrol grubu ile anlamlı 
farklılıklar bulunmamıştır. Diastolik kan basıncı 
ölçüm ortalamalarının seyri ise oral yoldan 
nimodipin verilen gruba benzemektedir. Bu 
sonuçlar önceki çalışmalarda belirtilen yüksek ve 
intravenöz yolla veril~n nimodipin'in hipotansif 
etkisinin daha fazla olduğu yönündeki bulgularla 
uyuşmamaktadır. GJa3gow koma skalası 11 ve 
altında olan hastalarda nimodipin'in hem sistolik 
hem de diastolik kan basıncı üzerinde düşürücü 
etkisinin anlamlı derecede olmaması bu hastalarda 
nimodipin'in bozulmuş serebral ve sistemik 
otoregulasyonu fazlaca etkilemediğini 
düşündürmekte ,v~ daha _güvenle 
kullanılabileceğini işıı.ret etmektedir. Önceden 
bilinen hipertansiyonu olan veya olay sırasında 
hipertansiyonu olduğu düşünülen hastalar 
nimodipin'in hipotansif etkisine daha dirençli 
görünmektedir. Bu hastalarda da nimodipin 
kullanımı daha güvenle olabilecektir. Kalp 
yetmezliği olan hastalarda nimoclipin'in hipotansif 
etkisi belirgin olarak görülmemiştir. Bunun 
nedeni ilacın etkisizliğinden çok kalp ve damar 
sisteminin uyarılara verdiği yanıtın kalp 
yetmezliği olan hastalarda azalmı:ı 
olabileceğinden dolayı olabilir ve bu gibi 
durumlarda istatistiksel olarak anlamlı düşüşler 
gözlenmese de dil;:katli kullanım gerekli 
görülmektedir. Bu c.ykınlıklar dışında genel 
olarak ve tüm alt gruplarda; nimodipin grubunda 
sistolik ve diastolik kan basıncı ile nabız ölçüm 
ortalamaları kontrol gİ·ubuna göre ilk saatlerden 
başlamak üzere an!amlı derecede düşük 
bulunmuştur. Özellikle nabız ölçüm ortalamaları 
gerek genel gerekse alt gruplarda sürekli kontrol 
grubuna göre anlamlı derecede düşüşler 
göstermiştir. Bu sonuçlar nimodipin'in bradikardi 
yapıcı etkisinin olduğunu da göstermektedir. 
ilacın atrial fibrilasyonu veya diğer tip 
taşiaritmileri olan hastalarda kullanılabileceği öne 
sürülebilir. 
Her ne kadar çalışma sonuçlarımız nimodipin'in 
istatistiksel olarak anlamlı kan basıncı ve nabız 
düşüşleri gerçekleştirdiğini gösterse de hiç bir 
hastada tedaviyi bıraktıracak düzeyde kan basıncı 
ve nabız azalması ortaya çıkmamıştır. Bilindiği 
gibi nimodipin voltaja bağlı kalsiyum kanal 
blokeri olması dolayısı ile özellikle iskemik 
serebrovasküler olaylarda akut, hatta hiper akut 



dönemde, bir çok araştırmada gösterildiği gibi ilk 
12 saat içerisinde verildiğinde, ve deneysel 
ara:<jhnnalarda da gösterildiği gibi iskemi öncesi 
dönemde profilaktik amaçla verildiğinde yararlı 
etkisi gözlenmektedir. Primer yada sekonder 
subaraknoid kanama olguları dışında, ki bu 
vakalarda nimodipin kullanımı vazospazmı 
önlemek ya da azaltmak amacı ile daha uzun süre 
kullanılabilir, diğer serebrovasküler olaylarda 
nimodipin kullanımı yoğun kan basıncı ve nabız 
izlemi ile akut dönemle sınırlandırılabilir. 
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