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ÖZET 

Gallopamilin antianjinal etkileri çift kör, plasebo 
kontrollü olarak, ergometrik egzersiz testi yapılarak, 
kronik stabil anjina pektorisli, yaş ortalamaları 
53 .8:±9.1 olan toplam 14 hastada (10 erkek, 4 kadın) 
incelendi. Egzersiz testleri her tedavi periyodu son­
rası, ilaç dozu verilmeden önce ve verildikten sonra 
yapıldı. Hastaların haftalık anjinal atak sayısı ve nit­
rat tüketiminde plaseboya göre sırasıyla %81 ve %79 
oranında azalma oldu (P<0.0001 ve P<O.Ol). Isıirahat 
kalp hızı ilaç verildikten sonra plaseboya göre an­
lamlı şekilde azaldı; 74.1±8'den 65.7±10.4'e düştü 
(P<0.001) . Gallopamil verilmeden öncekine göre gal­
lopamil verildikten sonra kalp hızı düştü (P<0.005). 
Efor sırasında kalp hızları açısından ilaç ve plasebo­
lar arasında fark saptanmadı. Ilaç verilmeden önce is­
ı irahat kan basınçları plaseboya göre farksız olmasına 
rağmen, ilaç verildikten sonra plaseboya göre sisto/ik 
ve diastolik basınçlarda düşme görüldi.i (P<O.Ol ). Ilaç 
verildikten sonraki isıirahat hız-basınç ürünü değerleri 
plasebodan düşüklü (P<O.OOOJ). Egzersiz süresi plase­
boya göre ilaç verilmeden önce ve verildikten sonra 
uzadı (P<O.Ol ve P<O.OOOJ) . Plasebosunda 
308.4±1 10.6 saniye olan egzersiz süresi değeri gal­
lopamil' verildikten sonra 421.9±114.l'e yükseldi. 
Maksimum ST çökmesi ilaç verildikten sonu~ plase­
boya göre anlamlı şekilde azaldı (P<0.001). Bu bulgu­
larla, gallopamilin kronik stabil angina pektoris te­
davisinde etkili olduğu sonucuna varıldı. 

Anahtar kelimeler: Gallopamil, kronik stabil 
angina pektoris, egzersiz testi 

Koroner ateroskleroz sonucu meydana gelen koroner 
arter hastalığı (KAH), gelişen tedavi yöntemlerine 
rağmen, yetişkinler için ölüm nedenleri arasında 
dünyada ve ülkemizde ilk sırayı almaktadır. Amerika 
Birleşik Devletleri'nde 35-64 yaş arası nüfusta 
ölümlerio %40'ı KAH dan olmakta ve her yıl KAH 

Alındığı tarih: 26 Şubat 1990 
Yazışma adresi: Prof. Dr. Fe~han Özmen, Hacettepe 
Üniv.Tıp f:akültesi Kardiyoloji Ünitesi, Ankara 

176 

nedeniyle 600.000 kişiden fazla ölüm meydana gel­
mektedir (1,2). KAH tedavisinde kalsiyum kanal blo­
kerieri ilk sırayı işgal etmektedir. Etkinliklerinin 
yanısıra iyi tolere ~ilmeleri ve metabolik ciddi yan 
etkilerinin bulunmaması, bu ilaçlara olan ilgiyi 
artırmaktadır (3) . Stabil angina pektarisli hastalarda 
kalsiyum kanal blokerieri ile ilgili birçok klinik 
araştırma yapılmıştır. Yeni bir kalsiyum kanal blo­
keri olan gallopamille ilgili yapılmış klinik çalışma 
sayısı ise oldukça azdır (4,9). 

B u çalışmanın amacı, kalsiyum kanal blokerlerinden 
gallopamilin etkilerini stabil angina pektarisli hasta­
larda, anginal atak sayısına, efor kapasitesine, kalp 
hızına, kan basıncına ve EKG'de ST segmenti 
üzerine etkilerini, ilaçlann kan seviyelerinin vadi ve 
tepe düzeylerinde bulunduğu sıracta ·ergometrik egzer­
siz testi yaparak ölçmek, kullanımı sırasında ortaya 
çıkan yan etkilerini karşılaştırmaktır. 

MA TERYEL ve METOD 

Dört aydan uzun süredir stabil angina pektoris olan 15 
hasta çalı§mamızın materyelini olu§turdu. Hastalardan 
bir tanesinde çalışma ba§langıeında stabil olmayan 
angina geli§tiği için değerlendirme dı şı tutuldu. 
Değerlendirme 14 hasta üzerinde yapıldı. Yaş ortala­
maları 53.8±9.1 (ya§ sınırı 37 ile 70) olan, bu 14 
hastanın lO'u erkek, 4'ü kadındı (Tablo 1). 

Çalı§maya alınan tüm hastaların, ergometrik egzersiz 
testi sırasında EKG'de en az bir derivasyonda, 1 mm 
veya daha fazla düz ya da S§ağıya doğru ST segment 
çökmeleri mevcuttu. V alvüler kapak bozukluğu olan, 
konjestif kalp yetmezliği bulunan, son 6 ay içinde 
akut miyokard infarktüsü geçiren, stabil olmayan an­
gina pektorisi olan, atriyal fibrilasyonlu hastalar ile 
anıiaritmik ilaç, dijital veya diüretik kullanan hastalar 
çalışmaya dahil edilmedi. 

Çalı§ma başlangıcında tüm antianginal ilaçlar en az 1 
hafta süre ile kesildi. Bu süre içinde hastanın anjinal 
ağrısı sırasında sublingual nitrat almasına müsaade 
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Tablo I. 14 hastan ı n k lin ik özellikleri, 6 hastanın koroner anjiyografi sonucu 

Hasta Yaş (yıl) 

No Cinsiyet 

ı 37 E 
2 52 E 
3 49 E 
4 55 E 
5 60 E 
6 56 K 
7 50 K 
8 41 E 
9 70 E 

lO 60 E 

ll 53 E 
12 46 K 
13 58 K 
14 67 E 

Risk 
faktörleri 

Sigara, Kol, TG 
Sigara, Kol, TG 
Sigara, Kol, TG 
Kol, TG 

Ş işman 

Sigara 
Şişma, Sigara 
Sigara, Kol 

Sigara, Kol, TG 
Şişman, TG 
Ş işman 

Sigara 

Standart EKG 

Normal 
Normal 
Yaygın iskemi 
Normal 
Normal 
Nonspesifik ST-T değ. 
Normal 
Normal 
Anterolateral iskemi 
Anteroseptal eski MI 
lateral iskemi 
In ferior ve septal MI 
Anteroseptal iskemi 
!nferior ve anteroseptal iskemi 
Anterolateral eski MI lateral iskemi 

Koroner damar 
hastalığ ı 

3 
ı 

2 

3 
3 

3 

E: Erkek, K: Kadın, Kol: Total kolesterol düzeyi yüksek, TG: Trigliserid düzeyi yüksek, değ: değişiklikleri, Ml: Miyokard in­
farktüsü 

Ylkama 
periyodu 

o 

ll 

Gl veya Pl 

Çift kör 

Gallopamil 

Plasebo 

Haftalar 

Şekil 1. Çalışma protokolü 

Gl veya Pl 

Çift kör 

Plasebo 

Gallopamil 

Haftalar 

3 

Ill i 
Pl: Plasebo, Gl: GaUopamil, l l: Egzersiz testi. 

I 
5 

Illi 

edildi . Çift kör ve plasebo olarak yapılan çalışma 2 
defa ikişer haftalık periyodlardan oluştu (Şekil ı). 
Hastalara verilecek gallopamil (Procorum tb) ve plase­
bosu 2'şer hafta süreyle 8 saatte bir 50 mg dozunda 
verildi. Ergometrik egzersiz testi en az ı haftalık 

yıkama periyodundan sonra 3., ve 5. haftalarda 
yapıldı. İlaç ve plasebo soması egzersiz testleri, önce 
sabah hasta aç iken ilaç verilmeden yapıldı ve ilaç ve­
rildikten 2.5 saat sonra egzersiz testi tekrarlandı. 
Böylece başlangıçta ı kere, ilaç ve plasebolardar son­
ra da ikişer kere egzersiz testi yapılarak her hastaya 
toplam 5 kere efor testi yapılmış oldu. Semptomla 
sınırlı ergometrik egzersiz testine (10) 25 W ile 
başlandı, her 2 dakikada bir 25 W artırılarak devam 
edildi. Çevirme hızı dakikada 45-50 olacak şekilde ay­
arlandı. ı2 derivasyonlu EKG her dakika kaydedildi . 2 
dakikada bir kan basınçları ölçüldü. Egzersiz testinden 
önce ve sonlandırıldıktan 2,4,6 dakika sonra EKG 
kaydedildi, kan basınçları ölçüldü. Egzersiz testi stan-

d art kriterler (!O) gözönünde tutularak, sonlandırıldı. 
PR segmenti referans alınarak, horizontal ya da 
aşağıya doğru ı mm veya daha fazla ST segment 
çökmeleri anlamlı olarak kabul edild i. Hastaların an­
gina sayıları, kullandıkları nitrat miktarları, toplam 
egzersiz süreleri, ı mm ST çökmesi için geçen süre, 
İstirahat kalp hızı, maksimum kalp hızı, islirahatteki 
ve egzersiz sonlandırıldığında sistolik ve diastolik 
kan basınçları, hız-basınç ürünleri (maksimum egzer­
sizdeki sistolik kan basıncı x maksirnal kalp hızı x 
ı 0-2) değerlendirmeye alındı. Yan etkiler kaydedildi. 
Her ilaç sonrası hastaların karaciğer ve böbrek fonk­
siyon testlerine (ALT, AST, alkalen fosfataz, total 
protein, albumin, üre, kreatinin) bakıldı. Altı has­
taya çalışma protokolü bit iminde, lokal anestezi ile 
femoral arterden girilerek, Judkins yöntemiyle (ll) 
sağ ve sol selektif koroner anjiyografi yapıldı. Diğer 
hastalarda ise kabul etmediklerinden ö türü bu işlem 
yapılamadı. Koroner anjiyografi sonuçları Tablo ı 'de 
gösterilmiştir. Değişkenierin analizi t-testi ile 
yapıldı. P değeri <0.05 anlamlı 9larak kabul edildi. 
Değişken değerleri ortalama ± standart sapma olarak 
ifade edildi. 

BULGULAR 

Anginal atak sayısı ve nitrat kullanım ı: 

Plasebo periyoduna göre gallopamil verildiğinde haf­
talık anginal atak sayısında anlamlı azalma meydana 
gelmiştir (P<O.OOOl) (Tablo 2). Plascbonun kul­
lanımı sırasında 13.7±8.2 olan haftalık ortalama an­
gina! atak sayısı gallopamil kullanımı ile 2.6±2.3'e 
düşmüştür. NiLrat kullanımlarına bakıldığında da 
benzer şekilde, haftalık ortalama nitrat tüketiminde 
gallopamil için 11.9±7.3'ten 2.6±2.6'ya düşüş 
gözlenmiştir (P<O.Ol). 
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Kalp Hızı: 

Gallopamil verilmeden önce ölçülen ortalama İ stira­
hat kalp hızlan plasebo ile olan hızlardan farksızdı 
(Tablo 2). İ laç verildikten sonraki değerler, plasebo 
ve gallopamil için s ırasıyla 74.1±8.0 ve 65.7±10.4 
olarak bulunmuştur (P<O.OOl). Gallopamil veril ­
meden önce 73 .8±14.6 olan İstirahat ortalama hızı 
değerinin , gallopamil verildikten sonra 65.7±10.4'e 
düştüğü görülmüştür (P<O.OOS) (Tablo 2) . Egzersiz 
sırasında ulaşılan ortalama maksimum kalp hıziarına 
bakıldığında ilaçlarla plasebolar arasında ve ilaç ön­
cesi ile sonrası değerler arasında fark bulunmamıştır. 

Türk Kardiyol Dern. Arş. 18: 176-181, 1990 

Kan Basıncı: 

İSlirahatteki sistolik ve diastolik kan basınçlarının 
gallopamil verilmeden önceki değerleri ile plasebo 
verilmeden önceki değerler arasında fark bulun­
mamıştır. Ancak ilaçlar verildikten sonraki islirahat 
kan basınçları plasebo değerleriyle karş ılaştırıldı­

ğında, gallopamilin hem sistolik hem de diastolik 
kan basınçlarında anlamlı azalmalar oluşturduğu 
görülmektedir (her ikisi için de P<O.Ol) (Tablo 2). 
İstirahat ortalama sistolik kan basıncı plasebo son­
rası 134.6± 17.6 iken, gallopamil sonrası 122.1± 
19.6 olarak saptanmıştır (P<O.O l ). İstirahat ortalama 

Tablo 2. On dört ha stanın ga llopamil ve plascbo ilc olan egzer siz tes t sonu çları 

Anginal atak 
(1 hafta) 

Nitral tüketimi 
(1 hafta) 

lstir:ıh:ıttc: 

Kalp hızı 
(alım/dk) 

Sistolik kan 
basıncı (mmHg) 

Diastolik kan 
basıncı (mmllg) 

Hız-basınç ürünü 
(atımxmmHg/ıOO) 

Egzcrs izd c : 

Egzersiz sü resi 
(sn) 

Imm ST çökme 
süresi (sn) 

Maksimum ST 
çökmesi (mm) 

Maksimum kalp 
hızı (atım/dk) 

Sistoıik kan 
basıncı (mmHg) 

Diastolik kan 
basıncı (mmHg) 

Hız-basınç ürünü 
(atımxmm Hg/1 00) 

B :ız a l 

12.6±1 1.8 

ı 1.2±7.3 

76.±9.6 

145.4±16.7 

84.6±6.9 

ı ı0.4±16.6 

301.1± ı 16.6 

150.6±73 .2 

1.67±0.51 

120.0±8.3 

185.7±32.2 

100.7±12.1 

223. 1±43.0 

Gallopam il pl:ı scbosu 

İl:ıç öncesi İlaç sonrası 

13.7±8.2 

ı1.9±3.8 

72.0±8.2 74.1±8.0* 

135.0±18.3 134.6±17 .6** 

78.7±8.9 79.3±7.8** 

99.2± 17.0 100.7±14.4* 

3ı9.0± 11 6.6 308.4±11 0.6* 

233.6±102.6 2 ı 1.3±95. 7* 

1.59±0.43 1.64±0.57* 

11 6.3±7.2 113.4±8.0 AD 

171.4±27.2 167.9±26.2 AD 

92.5±12.4 90.7±10.4 AD 

199.6±35.0 191.4±34.2 AD 

Gallopamil 
İlaç öncesi İlaç sonrası 

2.6±2.3 

2.6±2.6 

73.8±14.6# 65 .7±10.4 

13 1.4±16.5# 122.1±19.6 

78.6±13.9# 67.5±10.7 

97. 1±23.8* 8 1.1±17 .7 

370.7±137.0# 42 1. 9±ı ı 1.4 

275.0±102.5* 310.0±162.8 

1.37±0.67# 1. 11±0.65 

113.5±10.5 AD 116.6±1 1.7 

162.5±22.6 AD 160.7±25.8 

88.6±12.3 AD 85.7±13.4 

185.9±32.0 AD 179.6±35.3 

Değerler ortalama ±standart sapma olarak verilmiştir. Ga//opamil sonrası değerin farkındaki anlam * p<O.OOJ, #p<0.005, 
**p<O.OJ, AD=Anlamlı değil 
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diastolik kan basıncı plasebo sonrası 79.3±7 .8 iken, 
gallopamil sonrası 67 .5±1 O. 7 olarak bulunmuştur 
(P<0.01). Gallopamil verilmeden önce ve verildikten 
sonraki İstirahat sistolik ve diastolik kan basıncı 
değerleri arasında fark yoktur. Egzersiz sırasındaki 
sistolik ve diastolik kan basınçları yönünden tüm 
periyotlar birbirleriyle karşılaştırıldığında istatistik­
sel fark bulunmamıştır (Tablo 2). 

Hız-Basınç Ürünü: 

Plasebo ve gallopamil verilmeden önceki İstirahat 
hız-basınç ürünü değerleri arasında fark saptan­
mamıştır (Tablo 2, Şekil 2). İlaç verildikten sonraki 
İstirahat ortalama hız-basınç ürünü değerleri ise gal­
lopamil Için plasebodan daha düşük bulunmuştur 
(P<0.0001). Plasebo sonrası 100.7 ve 14.4 olan 
değer, gallopamil sonrası 81.1±17.7 olarak belirlen­
miştir. Aynı şekilde gallopamil verilmeden önceki 
ve.rildikten sonraki İstinihat ortalama hız-basınç 
ürünü değerleri arasında da anlamlı fark gözlenmiştir 

(P<O.OOl). Gallopamil öncesi 97.1±23.8 olan değer, 
gallopamil sonrası 81.1±17.7'ye düşmüştür (Tablo 
2). 

Efor sırasındaki hız-basınç ürünleri ele alındığında, 
ilaç ve plasebo, ilaç öncesi ve sonrası değerleri 
arasında fark bulunmamıştır (Tablo 2). İstatistiksel 
açıdan fark olmamasına rağmen, plasebo sonrası 
191.4±34.2 olan ortalama hız-basınç ürünü değeri, 
gallopamil sonrası %6.6±35.3 olarak belirlenmiştir. 

Egzersiz Süresi: 

Egzer~iz süresini gallopamil, ilaç verilmeden önce ve 
ilaç verildikten sonra plaseboya göre anlamlı derecede 

l::d::::::l ilaç öncesi k':':':':'d ilaç sonrası 

120 

A 
t 100 

m 80 

m 
m 60 
H 
g 
1 40 

ı 
o 20 
o 

o 

plasebo Gallopaınil 

* Plaseboya göre farklı (p<0.005) 

Şekil 2. İstirahat hız-basınç ürünleri. 

uzatmıştır (Tablo 2, Şekil 3). Plasebo verilmeden 
önceki değer 319.0±122'den, gallopamil verilmeden 
önce 370.7±137.0'a (P<O.Ol); plasebo verildikten 
sonraki değer ise 308.4±1 10.6'dan gallopamil veril­
dikten sonra 421.9±1 1 I .4'e yükselmiştir 

(P<O.OOOl). Gallopamil verilmeden önceki ve veril­
dikten sonraki değerler arasındaki fark da anlamlı bu­
lunmuştur (P<O.OOS). 

1 mm ST çökme süresi: 

Plasebo öncesi ile gallopamil öncesi arasında fark 
bulunmamasına karşın, plasebo sonrası ile gallopa­
mil sonrası arasında ve gallopamil öncesi ile gallop­
amil sonrası arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
saptanmıştır (sırasıyla P<0.001, P<O.OS) (Tablo 2). 

Maksimum ST çökmesi: 

Plaseboya göre gallopamil verilmeden önceki maksi­
mum ST çökme değerleri istatistiksel olarak farksız 
bulunmuştur (Tablo 2). İlaç verildikten sonraki 
değerler ise gallopamil için plaseboya göre düşük 
saptanmıştır (P<O.OOl). Plasebosu sonrası 1.64±0.6 
olan maksimum ST çökmeleri ortalaması, gallopa­
mil sonrası 1.11±0.7'ye düşmüştür. 

Yan etkiler: 

Yan etkilere gallopamil ile 3 hastada (%21.4), diltia­
zem ile ise 2 hastada (%15.4) rastlanmıştır. Gallopa­
mil kullanımı sırasında bir hastada mide ağrısı ve 
bulantı, bir hastada pretibial ödem ve bir diğerinde 
transaminaz seviyelerinde geçici hafif yükselme m ey-

h===~===a ilaç öncesi f::::=:::::::::J ilaç sonrası 

500 
E 
g 
z 

421.9* 

e 400 · · · 

z 300 

ü 200 .. 
r 
e 

100 

n 
o 

plascbo Gallopaınil 

* Plase~oya göre farklı (p<q.o 1) 

Şekil 3. Egzersiz süreleri. 
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dana gelmiştir. Plasebo ve ilaç kullanımlan sonrası 
alınan kanların biyokimyasal analizlerinde, bir ha­
stanın transaminaz seviyelerindeki geçici hafif 
yükselme dışında bir değişiklik gözlenmemiştir. Pla­
sebo ile yan etki meydana gelmemiştir. 

TARTIŞMA · 

Phcnylalkilaminc grubu kalsiyum kanal blokeri olan 
gallopam il (D 600), kimyasal yapı olarak veraparni­
lin metoksi analogudur ve elcktrofizyolojik etkileri 
hemen hemen aynıdır. Ancak gallopamil, aynı dozda­
ki verapamildan 3 ila 5 kez daha kudretlidir (12). 

Kronik stabil angina pektarisli hastaların tedavisinde 
kalsiyum kanal blokerlerinin kullanımı yapılan 
çeşitli çalışmalar ile ctraflı bir şekilde araştırılmıştır. 

Kalsiyum kanal blokerlerinden klinik kullanıma 

birçok ülkede henüz yeni girm iş bulunan gallopa­
mil'in, plascboya göre anginal atak sayısı ilc nitrat 
kullanımını azalttığı ve egzersiz toleransını uzattığı 
az sayıdaki araştırma ile gösterilm iştir (4,9). Bundan 
önce yapılmış olan çalışmalarda egzersiz testeleri ilaç 
dozu verildikten sonra, kan ilaç düzeylerinin maksi­
mum olacağı düşünüldüğü zaman yapılmıştır. Çift 
kör olarak yapılan araştırınaınızda plascbo ve gallop­
aınil verildiği periyodlar sonrası egzersiz testleri, 
hem ilaç veri lmeden önce hem de ilaç veri ldikten 
sonra yapılmış, böylece gallopaınilin k.'lnda en düşük 
ve en yüksek seviyede bulunması beklenen zamanlar­
da plascboya göre olan etkinlikleri ölçülmüş, 
ilaçların verilmeelen önce ve verildikten sonraki etki­
leri karşılaştırılmıştır. 

Kalsiyum kanal blokerlcriyle, kronik stabil angina 
pektarisli hastalarda şimdiye kadar yayınlanmış tüm 
çalışınalarda hastaların anginal atak sayısı ve nitrat 
kullamını azalmış, efor kapasiteleri artmıştır. Bizim 
çalışmamızda da hastaların plasebolara göre haftalık 
anginal atak sayı s ı gallopamille %81 oranında 

azalmıştır. Benzer şekilde hastaların haftalık nilrat 
tüketimi de %79 oranında düşmüştür. Egzersiz 
süresinde ise, plascboya göre gallopamillc ilaç ve­
rilmeden önce % 16.2, ilaç verildikten sonra ise 
%36.8 oranında artma meydana gelmiştir. Egzersiz 
süreleri, ilaç dozları verildikten sonra yapılan tcste­
lere, ilaç verilmeden önce yapılanlara göre anlamlı 
derecede uzamıştır. Bu bulguların ış ığında, gallopam­
ilin ilaç dozu verilmeden önce efor kapasitesini pla­
scboya göre arttırdığını, ancak bu etkisinin ilaç veril­
dikten sonra olan egzersiz süresine göre belirgin ola­
rak düşük gerçekleştiği söylenebilir. İlaç veril­
meden önce de plascboya göre egzersiz süresini an-

ıso 
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lamlı derecede uzatınası, kan seviyelerinin en az 
olduğu sırada da plaseboya göre daha etkin olduk­
Iarım göstermektedir. 

İstirahat sırasındaki kalp hızı , sistolik ve diastolik 
kan basınçları ve hız-basınç ürünlerinin gallopamil 
verilmeden önceki ve verildikten sonraki değerleri 
plasebo değerleri yle karşılaştırıldığında, plasebolara 
göre azalma olduğu görülmüştür. Bu etkiler gallo­
pamilin negatif kronotropik etkisi ile miyokardın 
oksijen tüketimini ve ilaveten periferik vasküler eli­
renci azaltınaları nedeniyle beklenilen sonuçlardır 
(12,14). Periferik vazodilatasyon yapıcı etkileri nede­
niyle, nifedipin gibi bazı kalsiyum kanal blokerle­
rinde gözlenen sempatik aktivasyona bağlı taşikardi, 
bu araştırmada incelenen gallopaınille oluşmamıştır. 
Bunun sebebi· muhtemelen ilacın negatif kronotropik 
etkiye sahip bulunmasıdır. Gallopamillc yapılmış 

çalı şmalar da genel olarak bu sonuçları teyid etmek­
tedir. Kalp hızı x sistolik kan basıncı/100 şeklinde 
formüle edilen hız-basınç ürünü, miyokard oksijen 
tüketiminin iyi bir göstergesidir (15). Çalışmamızda 
islirahatteki hız basınç ürünlerinin gallopamil için 
düşük bulunması, bu ilacın istirahattc kalbin oksijen 
tükelimini azalttığını göstermektedir. 

Klinik etkinliğin diğer bir göstergesi olan 1 mm ST 
çökıne süresi ilaç verildikten sonra %4 7 artmıştır. 
Gallopami l ıniyokard perfüzyonunu arttırdığından, 
egzersiz sırasında plaseboya göre 1 ının'lik ST 
çökmesi için geçen süre uzamıştır. Khurıni ve arka­
daşları da (4) yaptıkları çalışınada plasebo veri ldikten 
sonra 3.7±0.4 olan 1 mm ST çökme süresinin, gal­
lopaıni l ilc 6.4±0.4'e yükseldiğin i saptamışlardı r. 
Yapılm ış olan eliğer çalışınalarda da plascboya göre ı 
mm ST çökmc süresi uzun bulunmuştur. 

Maksimum ST çökmesi , çalışmamızda hem ilaç 
öncesi, hem de ilaç sonrası değerler i li barı ile plascb­
olara göre azalmış olarak saptanmıştır. Condorelli ve 
arkadaşları <9) tarafından, kronik stabil angina pektar­
is tedavisinde plascbo kontrollü olarak gallopaınil ile 
yapılan klinik araştırmada da maksimum ST 
çökmesinin plasebo ile 2.50±0.16 olurken, gallopa­
mil ilc 1.28±0. ı 9'a düştüğü bildirilmiştir. Daha 
önce gallopamil ilc yapılmış olan çalışmaların 

bazılarında maksimum ST çökıne değeri plascboya 
göre bizim çalışmam ızdaki gibi azalmış (4,9) ve bir 
kısmında değişmemiştir (5,?). ST çökmesinin miyo­
kard iskemisini gösterdiği gözönüne alındığında, gal­
lopamil kullanıını sırasında azalması beklenir. Ras­
chack ve arkadaşları (16) hayvanlar üzerinde yaptıkları 
çalışmada gallopaınilin iskemik ST dcğişikliğini 
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azalltığını; bu etkinin verapamil, diltiazem ve nifedi­
pine göre daha fazla oluştuğunu saptamışlardır. Bi­
zim çalışmam ızda da gallopamil ilc ilaç sonrası mak­
simum ST çökmesi belirgin şekilde azalm ıştır. 

Egzersiz sırasındaki maksimum kalp hızı, sistolik ve 
diastolik kan basınçları ve hız-basınç ürünleri 
değerleri plasebodan farksız bulunmuştur. Gallopa­
mil ile daha önce yapılm ış bazı çalışmalarda egzere­
siz sırasındak i hız-basınç ürünleri plaseboya göre 
azalmış (5,6,8), bir çalışmada artmış (7) ve Condorelli 
ve arkadaşlarının (9) çalışmasında ise bizm 
araştırmaınııda olduğu gibi farksız bulunmuştur. Bu 
çalışmaların bir kısmında maksimum kalp hızı, bir 
kısmında da egzersiz sırasındaki kan basınçları pla­
sebolara göre farklıdır. Mi yokardın oksij en 
tüketimini gösteren hız-basınç ürünü gallopamil ile 
istimhat sırasında azalmış, egzersiz sırasında ise azal­
masına rağmen istatistiksel fark bulunmamıştır. Bu­
nun nedeni, plasebolara oranla uzamış olan egzersiz 
süresi sonunda, kalp hız ı ve kan basıncındaki 

artışların plasebo ile yapılan egzersiz testicrindeki 
değerlere yaklaşmasıdır. 

Verapamile çok benzer kimyasal yapısına karşın, 

gallopamil ile verapaınile göre yan etkilere çok daha 
az rastlandığı bildirilmiştir (4,17). Gallopamille en 
çok gastrointestinal rahatsızl ıklar, bradikardi, pretibi­
al ödem ve karaciğer enzimlerinde geçici yükselme 
olmaktadır <4•8•17). Çalışmamızdak i hastalarda da bu 
yan etkilere benzer, bir hastada mide rahatsızlığı, bir 
hastada pretibial ödem, bir diğerinde de karaciğer en­
zimlerinde geçici yükselme meydana gelmiştir. 
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