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ÖZET 

Hipertansil hastalarda amfodipin ife anti-hipertansil te­
davinin sol ventrikül hipertrofisi (SVH) ve sof ventrikül di­
yastolik fonksiyonu üzerindeki etkisi incelendi. iki haftalık 
ilaçtan arındırma ve 4 haftalık tek-kör plaseho dönemi 
sonrasmda hafif-orta derecefi sistemik hipertansiyo-nu 
olan ı~e ekokardiyografide SVH [sol ventrikül kitle indeksi 
(SVK/ ) kadnılarda > 110 g!nı2, erkekferde > 134 g!m2] ve 
diyastolik di.~fonksiyon (mitraf EfA</) sapianan hasrafara 
anıtadipin (5 mglgiin) verifdi; gerektiğinde doz 10 mg! 
gün'e çı.karıfd1. Antihipertansif tedavi verifen ve 6. ayda 
kan basmcı kontrol altında ofan 30 hasta değerlen­

dirmeye alındı. Tedavi ile kan hasme ı 164 ± 131104 ±6 
nımHg'dan, 3 . ayda 134±10184±5 mmHg'ya (p<O.O.f), 6. 
ayda 131 ±10!85±5 mmHg'ya (p<O.OI); SVKI ise 
157.7±30.0 glnı2'den 3 . ayda 135.7±27.2 g!m2'ye 
(p<0.01 ), 6. ayda 131.8±24.9 g!nı2'ye (p<O.OI) düştü. Sol 
ventrikiil kitlesindeki azalmanın esas olarak interventri­
küfer septunı kalınlığmm aza/nıasma hağfı olduğu görül­
dü; bazal, 3. ve 6. ay değerleri sırasıyla 12.8±0.2, 
11.7±1.8 (p<0.05) ve 11.2±1.8 mm (p<0.01) oTarak bu­
lundu . Mitral giriş akımı EfA oranlarında normale doğru 
düzeTme olmakla birlikte anfamlı değişim gözlenmedi 
(hazaf, 3. ve 6 . ay değerleri sırasıyla 0.76±0.23, 
0.83±0.16 ve 0.86±0.22). Sonuç olarak, anı/adipinin (1 ) 
kan hasmcı kontrol altına alman hafif-orta şiddette hi­
pertansiyon hastalannda saf ventrikül kitlesini 3. aydan 
itibaren azalttiğı , (2) bu azalmanm 6. ayda da devanı et­
fiği, (3) kitfedeki azalmanın başlıca s ep tum kafınfığmdaki 
azalmaya bağlı olduğu ve (4) bu süre içinde diyastolik 
fonksiyanda anlamlı bir diizelnıe sağlamadığı hufımdu. 

Arıalıtar kelimeler: Sistemik hipertansiyon, sol ventrikiif 
hipertrofisi, amlodipin 

Sistemik hipertansiyona (HT) bağlı sol ventrikül hi­
pertrofisinin (SYH) hipertansiyondan bağımsız bir 
risk faktörü olarak kardiyovasküler morbidite ve 
m ortaliteyi arttırdığı bilinmektedir ( 1 •2). Framingham 
çalı şmasında da HT tedavisi ile SYH'ndeki ge-

* Bu çal ışma X. Ulusal Kardiyoloji Kongresi'nde serbest bildiri 
olarak sunulmuştur. 
Alındığı tarih: 16 Şubat. revizyon 14 Haziran 1995 
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rilemenin bu riskleri azalttığı görülmüştür ( ! )_ Sol 
ventrikül diyastolik disfonksiyonu (DD) ise hi­
pertansit hastalarda çoğu zaman erken ortaya çık­
makta, hemodinamik ve klinik bozukluklara yol aç­
maktadır <3.4). Bu nedenlerle HT tedavisinde kan 
basıncının kontrolünün yanısıra DD'un da dü­
zeltilmesi ve özellikle SYH'nin geriletilmesi klinik 
ve prognostik açıdan giderek daha fazla önem ka­
zanmaktadır. Uygun kan basıncı kontrolüne karşın, 

her ilaçla SYH'de gerileme ya da DD'da düzelme 
gösterilernemektedir <5). Çalışmamızda hafif-orta 
şiddette sistemik hipertansiyonu ve buna bağlı SYH 
ve DD'u olan 30 hastada kan basıncı prospektif ola­
rak amlodipinle kontrol edildikten sonra, sol vent­
rikül kitlesi ve diyastolik fonksiyonu eko­
kardiyografik olarak incelenmiştir. 

YÖNTEM ve HASTALAR 

Çalışmaya alınma ölçütleri: Yeni tanı konmuş ya da 
eski, hafif-orta derecede hipertansiyonu olan 21-70 yaş 
aras ı kadın ve erkek hastalar ilk ekokardiyografik in­
celemelerinde SYH ve DD saptanması halinde çal ı şmaya 
kabul edi ldiler. 

Hafif-orta derecede hipertansiyon, diyastol ik kan ba­
sıncının 95-1 I 4 mmHg arasında olması, SY H, sol vent­
rikül kitle indeksinin (SYKİ) kadın larda > I I O g!m2 , er­
keklerde > 134 g!m2 (Z) bulunması , DD ise, 'pulsed 
Doppler' ekokardiyografik incelemede mitral giri ş erken 
akım hızının (E) geç akım hızından (A) düşük olması (mit­
ral E/A< I) şekl inde tanımiandı (6)_ 

Çalışma dışı tutulma ölçütleri: 1) Koroner arter hastal ığı 
açısından öyküleri ya da klinik, elektrokardiyografik veya 
ekokarcliyografik bulgu ları olan hastalar, 2) kalp ye­
tersizliği öykü ya da kliniği olan hastalar, 3) hemodinamik 
açıdan önemli kapak hastalığı olan hastalar, 4) ikinci ve 
daha yüksek derecede kalp bloğu olan hastalar, 5) sistemik 
vazokonstriksiyon ya da vazod ilatasyon yapan ilaçları her­
hangi bir nedenle almak durumunda olan hastalar ça­
lışmaya alınmadı. 
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Çalışma planı: Çalışma planı Şekil !'de özetlenmiştir. 

i) Klinik kontrol ve kan basmct iz/emi: İ ki haftalık ilaçtan 
arındırma ve 4 haftalık tek kör plasebo dönemi sonrası kan 
basıncı ve ekokardiyografik kriterleri yukarıd'!ki ölçüılere 
uygun olan hastalar çalışmaya alındılar ve hastalara 5 mg/ 
gün, tek doz oral arnJodipin başlandı. Dördüncü hafta so­
nunda (1. titrasyon dönemi) kan basıncı kontrol altında ol­
mayanlarda (diyastolik kan basıncı > 90 mmHg) ilaç dozu 
1 O mg/gün'e çıkarıldı ve bu hastalar 6. ve 8. haftada (2. tit­
rasyon dönemi) tekrar dğerlendirildiler. Hastalar kan ba­
sınçları kontrol altına alındıktan sonra 4 haftalık aralarta 
poliklinikte izlendiler. 

Tedaviye uyum her vizitte hastaya sayılı ilaç verilmesi ve 
bir sonraki vizitte şişede kalan ilacın sayılması ile de­
ğerlendirildi. Kan basıncı kontrol altındaki hastalarda 3. 
ve 6. aylarda ekokardiyografik ölçümler tekrarlandı. Kan 
basıncı ölçümleri çalışma boyunca aynı hekim tarafından 
sağ koldan, civalı sfigmomanometreyle ve her vizitte 5 da­
kikalık dinlenme sonrası , oturur durumda, üçer dakikalık 
aralıklarla 3 kez yapıldı . Hastaların kan basıncı değerleri 
bu üç ölçümün aritmetik ortalaması olarak belirlendi. Sis­
tolik ve diyastolik kan basıncı sırasıyla ı. ve 5. Korotkoff 
sesleri olarak alındı ve en yakın çift rakam olarak kabul 
edildi. 

ii) Ekokardiyografik değerlendirme: İki boyutlu, M-mode 
ve renkli Doppler ekokardiyo!!!fafik inceleme (Ultramark 
9, ATL) 2.25 MHz transtorasik prob kullanılarak, hasta 
sol yan yatar pozisyonda iken yapıldı ve video teybe kayıt 
edildi. Değerlendirme, çalışmanın 'sonunda iki kardiyolog 
tarafı ndan ayrı ayrı ve kör olarak yapıldı. çalışma sonunda 
iki boyutlu ekokardiyografi eşliğinde M-mode gö­
rüntülerden sol ventrikül septum ve arka duvarın di­
yastolik kalınlığı, sol ventrikül diyastol sonu çapı ve sol 
atriyal çap ölçüldü. M-mode ölçümleri Amerikan Eko­
kardiyografi Derneği'nin önerileri doğrultusunda (7), sol 
ventrikül kitlesi ise 'Penn Conventino' yöntemiyle (8) he­
saplandı (sol ventrikül kitlesi { 1.05 
(SVDSÇ+SK+ADK)3-(SVDSÇ)3) -13.6) (SVDSÇ; sol 
ventrikül diyastol sonu çapı, SK; sol ventrikül septum ka­
lınlığı , ADK; arka duvar kalınlığı). Mitral doluş hızları 
apikal dört boşluk görüntüde 'pulsed wave Doppler' tek­
niği ile erken diyastolik akım hızının maksimum olduğu 
derinlikte alındı ve ölçümler spektral eğrinin en koyu ol­
duğu yerden yapıldı. 

Hastanın çalışmadan çekilmesini gerektiren durumlar: 
1) Sekizinci haftanın sonunda 1 O mg/gün dozda arnJodipin 

ile kan basıncı kontrol altına alınamayan hastalar, 2) ça­
lışma süresi içinde koroner arter hastalığı semptom ya da 
bulguları ortaya çıkan hastalar, 3) herhangi bir nedenle 
kalp yetmezliğine giren hastalar, 4) çalışmanın herhangi 
bir döneminde diyastolik kan basıncı 120 mmHg ve üze­
rinde ölçülen hastalar ve S) ardışık iki görüşmede alması 
gereken tabJet sayısının % 25'inden fazlasını almamış ol­
duğu sapıanan hastalar çalışmadan çıkarıldı. 

İstatistiksel değerlendirme: Bulgular tek yönlü varyans 
analizi (ANOV A) ile değerlendirildi ve Duncan'ın çoklu 
sıralama testi ile karşılaştırıldı. 

BULGULAR 

Çalışmaya 40 hastayla başlandı. İki hasta plasebo 
döneminde normotensif olduğunun anlaşılması, 3 
hasta titrasyon döneminin sonunda kan basıncının 
kontrol edilernemesi nedeniyle, 2 hasta da (biri pla­
sebo döneminde, diğeri titrasyon döneminde) kendi 

isteği ile çalışmadan çıktı. Bir hasta plasebo dö­
neminde serebrovasküler inme geçirdi ve ça­
lışmadan çıkarıldı. Bu hastanın inme sırasında ve ta­
kibeden günlerde kan basıncı normal değerlerdeydi. 

Üçüncü ayın sonunda diğer 2 hasta kontrolsüz hi­
pertansiyon nedeniyle çalışmadan çıkarıldı. De­
ğerlendirmeler 3. ayda 32, 6. ayda ise kan basınçları 
kontrol altına alınmış 30 hipertansif hastada yapıldı. 

Hastaların tedaviye uyumları iyi bulundu. 

Hastalarla ilgili ayrıntılı klinik bilgi Tablo l'de ve­
rilmiştir. Amlodipin, 6 aylık süre içinde çalışmaya 

katılan hastaların 30'unda kan basıncı kontrolü sağ­
ladı. Onyedi hastada 5 mg, 13 hasta~a 10 mg/gün 
dozunda ilaç kullanıldı; etkili doz ortalama 7.2 mg/ 
gün idi. On mg/gün dozunda arnJodipin alan ve kont­
rolsüz hipertansiyon nedeni ile çalışmadan çı­

karılmış olan iki hastada orta derecede pretibiyal 
ödem gözlendi. Diğer iki hastada da ilacın ke­
silmesini gerektirmeyen hafif pretibiyal ödem ge­
lişti. Yine 10 mg/gün dozunda ilaç alan 1 hastada 

Tablo ı. Çalışmaya alınan hastaların bazı klinik ve ekokardiyografik özellikleri 

Hasta Yaş Cinsiyet HT süresi Kan basıncı* SVKİ Mitral E/A 
(n) (yıl} (E/K) (ay) (mmHg) (g/m2) 

···----------------- ------··------------- ----------·--------- -------------------- -------------------- --------------------
30 56±8 8/2.2 84.7±14.6 164±13/ 104±6 157±30 0.76±0.23 

(42-70) (1-240) (136-198/96- 1 14) (117-262) (0.5 ı -0.96) 

HT: hipertansiyon, SVKi : sol ventrikiil kitle indeksi, Mitral EIA: mitral giriş erken akım (E)Igeç akını (A) oranı. Değerler ortalama± SO 
olarak verilmiştir. Paromez içindeki rakamlar dağılım genişliğini göstermektedir. * Kan basıncı 4 haftalık plasebo dönemi son11cımda öl­
çiilmiiştiir. 
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Tablo 2. Amlodipinin klinik ve ekokardiyografik değerler üzerine etkileri 

Baza l 3.ay 6. ay 
------------------------------------ ------------------------------------ ------------------------------------

Kan basınc ı 164± 13/104±6 134± 10/84±5** 13 1± 10/85±5** 
(s i stolik/diyasıolik) (mmHg) ( 136- 197/95- 114 ( 111 -15 1/83-90) ( ı ı 0-152/69-89) 

Kalp hız ı (vuru/dak) 76±12 (68-84) 71±1 8 (60-80) 73±10 (64-86) 

SVKİ (g!m2) 157.7±30 (1 17-262) 135.7±27.2** (92-222) 13 1.8±24.9** (90- 190) 

Mitral EJA 0.76±0.23 (0.5 1-0.96) 0.83±0.16 (0.6 1- 1.2) 0.86±0.22 (0.5 1-1.5) 

SK (nıın) 12.8±1.3 (10- 16) 11.7± 1.8* (8-16) 11.2± 1.8** (8- 15) 

SVDSÇ (mm) 49.9±4.8 (4 1-64) 48.8±4.1 (42-57) 48.3±5.0 (40-59) 

ADK (mm) 10.2± 1.6 (7-1 3) 9.4± 1.6 (7- 14) 9.5± 1.5 (7-14) 

SAÇ(mm) 38±4.4 (3 1-48) 37±4.5 (28-46) 36±3.8 (30-48) 

SVKi: sol ventrikiil kitle indeksi, Mitra EIA: mitral giriş erken akım (E)Igeç akını (A) oranı . SK: septal kalm/ı k, SVDSÇ: sal ventrikiil dyastol 
SOllll çapı , ADK: sol ventrikiil arka duvar kalınlığı, SAÇ: sol atriyal çap. Parantez içindeki rakamlar daifılım genişli,~in i göstermektedir. 
Bazal de,~erlere göre *p<0.05 , **p<O.OI . 
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Şekil 2. Anı lodi pi nin sistolik ve diyastolik kan basınc ı iizeri ne et­
ki leri. * Bazal değerlerle karş ıla ş tırıld ığında anlamlı derecede 
fark l ı (p<O.O 1 ). 

4. ayda aku t atriyal fibrilasyon atağı gelişti ; elektriki 

kardiyovers iyonla sinüs ritmine döndürüldü. 

Amlodipinin klinik ve ekokardiyografik değerler 
üzerindeki etkileri Tablo 2'de özetlenmiştir. Arn­
Jodipin ile tedavi edilen 30 hipertansit hastada kan 
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Şeki l 3. Amlodipiııin sol ventriklil kitle indeksi lizerine etkileri . 
* B aıa l değerlerle kar~ılaşıırıldığ. ında anlaml ı derecede farklı 
(p<O.O I). 

basıncı anlamlı derecede düştü ve gözlem süresi bo­
yunca normal düzeylerde kaldı (bazal kan basıncı, 

164±13/104±6 mmHg, 3. ayda 134±10/84±5 mmHg 
(p<O.Ol), 6. ayda 131±10/85±5 mmHg (p<0.01 ) 
(Şekil 2). Hastaların kalp hızlarında ise anlamlı bir 
değişiklik gözlenmedi (bazal, 3. ay ve 6. ay kalp hız­
ları sırasıyla 76±1 2/dak, 7 1±18/dak ve 73±10/dak). 
SVKİ 157.7±30 g/m2'den 3. ayda 135.7±27.2 gl 
m2'ye (p<0.01 ), 6. ayda ise 13 1.8±24.9 g/m2'ye 

(p<0.01) düştü (Şekil 3). Mitral giriş E/A oranında 
gözlenen artış ise istatistiksel o larak anlamlı bu­
lunmadı (bazal E/A oranı 0.76±0.23, 3. ayda 
0.83±0.16, 6. ayda 0.86±0.22). Üçüncü ve 6. aylarda 
ölçülen sol ventrikül septum kalınlığı (sırasıyla 

11.7±1.8 ve 11.2±1.8 mm) bazal değerlerden 
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Şekil 4. Anılodipiniıı sol veııtrikiil septtım kalınlığı iizcrinc et­
kileri. Bazal değerlerle kar~ılaştırıldığında anlamlı derecede farklı 
* (p<O.OS). ** (p<O.O 1 ). 

(12.8±1.3 mm) anlamlı derecede düşüktü (sırasıyla 

p<0.05 ve p<O.OI) (Şekil 4). Sol ventrikül arka 

duvar kalınlığı, sol ventrikül diyastol sonu çapı ve 

sol atriyal çap seri ölçümlerinde ise anlamlı farklar 

gözlenmedi. 

TARTIŞMA 

Hipertansif hastalarda SYH'nin kardiyovasküler açı­
dan bağımsız bir risk faktörü olduğu öteden beri bi­

linmektedir ( 1 •2~ Henüz tam olarak ortaya konmuş 
olmasa da SYH'nin geriletilmesinin kardiyovasküler 

riski azaltabileceğ~ düşünülmekte ve hipertansiyon 

tedavisinde kan basıncı kontrolünün yanısıra an­

tihipertansif ilaçların SYH ·üzerindeki e tkileri de gö­

zönüne alınmaktadır <5>. Ancak antihipertansif ilaç­
ların SYH'ni geriletic i etkileri, sistemik kan basıncı 

üzerindeki etkileri ile her zaman paralel git­

memektedir. Genelde vazodilatörlerin ve di­
üretiklerin SYH üzerinde zayıf etkileri olduğu ancak 

alfa ve beta bloke rlerin, kalsiyum kanal blo­

kerlerinin ve anjiyotensin çevırıcı enzim in­
hibitörlerinin SYH'ni önemli oranda gerilettiği kabul 

edilmektedir <5>. SYH'nin tedaviye yanıtının eko­

kardiyografi ile izlendiği ilk klinik çalışmalardan bi­
rinde Fouad ve ark. (9) metildopanın SYH'ni ge­

riletici etkisinin 12 haftada ortaya çıktığını ve bu 

e tkinin kan basıncındaki düşüşle ilgili olmadığını 
göstermişlerdir. 

Prazosin ile hidralazinin karşılaştırıldığı bir diğer ça­

lışmada da, SYH'nin prazosin alan grupta gerilediği 

halde hidralazin grubunda arttığı gös terilmiştir ( IOl. 

Hidralazin tedavisi ile plazma renin aktivitesinin ve 

noradrenalin düzeyinin arttığı bu lunmuş ve SYH' 

deki artışın bununla ilişkili olduğu öne sürülmüştür. 

Benzer şekilde propranolol ( ll ) ve timolol ( l 2) gibi 
beta blokerlerin, kaptopril (l3- l 5) ve enalapril ( 14.16) 

gibi anjiyotensin çevirici enzim inhibitörlcrinin 

SYH'ni azaltıcı etkileri olduğu gösterilmiş ve 

SYH'ndeki bu gerileme, ilaçların sistemik kan ba­

sıncını azaltmaları ile birlikte sempatik sistem üze­

rindeki etki lerine de bağlanmıştır. Kalsiyum kanal 

blokerlerinin SYH üzerine etkileri ilaçlar arasında 

farklılık göstermektedir. Veraparnil ( l7l, nifcdipin 

( 14>, nikardipin <14) ve dil tiazem < 18l ile antihipe rtan­

sir tedavi sonucu SYH'de gerileme bi ld irilmiştir. 

Ancak benzer etkilere sahip ni trendipinin ( l 9) ve ti­

apamilin <20l ve yine bir beta-bloker olan atenololün 

< 17l etkili olmadıkların ı bildiren çalışmalar da bu­

lunmaktadır. Bu çalışmalardaki farklı sonuçlar ilaç­

ların mekanizmaları kadar seçilen hasta grupları , 

yöntem ve tedavi süreleri ile de ilgili olabi li r. Bir 

diğer nokta da tedaviye yan ı tın başlangıçtaki 

SYH'nin derecesiyle ilgisidir; SYH ne kadar faz­

laysa tedaviyle gerileme oran ı o kadar yüksek ol­

maktadır ( 15>. Bu bilgiler, antihipertansif tedaviyle 

SYH'nin gerilemesinin ilaca ve hastaya göre farklı 

zamanda ortaya çıkabileceğini, ya da kan basıncı 

kontrolüne karşın beklenen gerilemenin her zaman 

olmayabileceğini göstermektedi r. 

ArnJodipin dihidropiridin grubundan, uzun etki li bir 

kalsiyum kanal blokeridir ve günde tek doz ilc etkin 
kan basıncı kontrolu sağladığı bilinmektedir (2 1-23). 

Çalışmamızda hafif-orta derecede hipertansiyonu 

olan ve amlodipin ile kan basıncı kontrol al tına alı­

nan hastalarda sol ventrikül kitlesinde anlam lı bir 

azalma olduğu gösterilmiştir. SYH 3. ayda anlaml ı 

olarak gerilemiş ve bu etki 6. ayda da devam et­
miştir. 

Sol ventrikül arka duvar kalınlığının ve sol ventrikül 

diyastol sonu çapının anlamlı olarak değişmecliği ve 

SYH'ndeki gerilemenin esas olarak septal duvar ka­

lınlığındaki azalmaya bağlı olduğu görülmüştür. 

SYH'nde hipertrafınin boyutu kadar şeklinin ve sol 

ventrikül geometrisinin de önem taşıdığı be­

lirtilmektedir. "Duvar kalınlığı/sol ventrikül di­

yastolik çap" oran ı fazla olan hipertrofi tiplerinde 
(küçük sol ventrikül , kalın duvar) daha fazla kar­
diyovasküler morbidite bildirilmişti r (24). 
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Antihipertansif tedavinin SYH'ni hangi parametreler 
üzerinden gerilettiğine ise şimdiye kadar bir kaç ça­
lışmada bakılmıştır. Atenolol ile yapılan bir ça­
lışmada 50 haftalık tedaviyle ventrikül duvar ka­
lınlıklarında azalma gözlenmiş, buna karşın 

ventrikül çaplarının artması nedeniyle sol ventrikül 
kitlesinde değişiklik olmadığı bildirilmiştir <25>. Ena­
lapril ile yapılan bir başka çalışmada ise duvar. ka­
lınlıklarının gerilediği beraberinde de sol ventrikül 
kitlesinin azaldığı saptanmıştır <16>. Yine bir an­
jiotensin konverting enzim inhibitörü olan lizinopril 
tedavisiyle de sol ventrikül kitlesinde anlamlı ge­
rileme sağlanmış ve bu gerilemeniı. özellikle duvar 
kalınlıktarının azalmasına bağlı olduğu bildirilmiştir 

(26). Görüldüğü gibi farklı gruptan antihipertansif 
ilaçların sol ventrikül kitlesi ve geometrisi üzerine 
farklı etkileri olabilmektedir. "Duvar kalınlığı/ 

ventrikül çapı" oranı artmış kişilerde daha fazla kar­
diyovasküler morbiditenin gösterilmiş olması , bu 
ilişkiyi olumlu yönde etkileyebilecek antihipertansif 
ilaçların potansiyel yaralarma işaret etmektedir. Arn­
lodipinin SYH'ni özellikle sol ventrikül sept'um ka­
lınlığını azaltarak geriletmesi ve ventrikül çaplarını 

etkilernemesi bu yönden potansiyel önem taşıyabilir. 

Amlodipinin hipertansif SVH üzerindeki etkisine ait 
az sayıda çalışma bulunmaktadır <27•28). Adalet ve 
ark. <27> hafif-orta derecede hipertansiyonu olan top­
lam 19 hastada 2 haftalık kısa bir plasebo dö­
neminden sonra 14. ve 26. haftalarda SYH'nde an­
lamlı azalma saptamışlardır. Usa! ve ark. <28> ise 
hafif-orta derecede hipertansiyonu olan toplam 20 
hastada 6 aylık tedavi sonucu SYH'nde gerileme ol­
duğunu bildirmişlerdir. Ancak, bu çalışmada plasebo 
dönemi ve SYH'ndeki gerilemenin ortaya çıkış za­
manı belirtilmemiştir. Çalışmamızda 4 haftalık pla­
sebo dönemi hipertansiyonun sağlıklı değerlendiril­
mesine ve dolayısıyla sol ventrikül kitlesi başka ne­
denlerle artmış olabilecek hastaların ayıklanmasına 

olanak tanımaktadır. Örneğin bu dönemin sonunda, 
artmış sol ventrikül kitlesine karşın normotensif ol­
dukları anlaşılan iki hasta çalışmaya alınmamıştır. 

Hipertansif hastalarda DD'un hemodinamik ve kli­
nik bozukluklara yol açtığı ve sistolik dis­
fonksiyondan önce ortaya çıktığı <3.4>, sol ventrikül 
hipertrofisi ile birlikte, ya da hipertrofi olmaksızın 

bulunabildiği <29> bilinmektedir. Doppler eko­
kardiyografide mitral erken doluş (E) dalgasının hı-
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zının azalması, buna karşılık geç doluş (A) hızının 
artarak E/A < 1 olması en sık kullanılan diyastolik 
disfonksiyon ölçütlerinden biridir <5>. E/A ora­
nındaki değişimierin kalp hı zına, kalbin önyüküne, 
sol atriyum basıncına ve ventrikülün aktif ve pasif 
diyastolik özelliklerine bağlı olduğu bilinmektedir 
<30>. DD, hipertansiyonun sol ventrikül üzerindeki 
olumsuz etkilerinin erken göstergelerinden sa­
yılmakta ve düzeltilmesinin hemodinamik ve klinik 
yararları olduğu düşünülmektedir. Antihipertansif te­
davinin DD üzerindeki etkilerine ilişkin farklı so­
nuçlar bulunmaktadır. DD'un SYH'nin geriletilme­
siyle düzeldiğini gösteren çalışmaların yanında, hi­
pertrofinin geri lemesinden bağımsız olarak devam 
edebileceğini gösteren çalışmalar da vardır. 

Phillips ve ark. (3l) nifedipin ile 1 yıllık antihipertan­
sir tedavi sonrasında, SYH'ndeki gerileme ile bir­
likte diyastolik doluş hızlarında ve E/A oranında dü­
zelme saptamışlardır. Veraparnil tedavisinin, bir 
grup yaşlı hipertansif hastada diyastolik fonksiyonu 
iyileştirdiği ve bu etkinin SYH'ndeki gerilerneye 
eşlik ettiği bildirilmiştir <14>. Bu çalışmalar kan ba­
sıncı kontrolü ve sol ventrikül kitlesinin azalmasıyla 
birlikte diyastolik fonksiyanda düzelme olabileceği 
fikrini desteklemektedir. SYH'nin derecesi ile di­
yastolik fonksiyon bozukluğu arasında doğru orantı 

olduğu gösterilmiştir (5). 

Bu nedenle SYH'ndeki gerilemenin ardından di­
yastolik fonksiyonun da iyileşmesi beklenebilir. 
Diğer taraftan Shahi ve ark. <32> diyastolik fonk­
siyonun sol ventrikül kitlesinden bağımsız olduğunu 
ve DD'un SYH'ndeki gerilerneye karşın devam ede­
bildiğini ortaya koymuşlardır. Benzer olarak, yine 
Shahi ve ark. <15> kaptopril ile ve Modena ve ark. 
<27> lisinopril ile SYH'nin geriletilmesine karşın 
DD'da düzelme olmadığını bildirmişlerdir. Hi­
pertansif kalp hastalığında diyastolik fonksiyon bo­
zukluğunun SYH'den daha önce ortaya çıkması da, 
her ikisinin birbirinden bağımsız olarak ortaya çı­

kabileceğini düşündürmektedir <5>. Bu yönde bir 
başka bulgu da sporcularda gelişen SYH'ne di­
yastolik fonksiyon bozukluğunun eşlik etmemesidir 
(34). Bu nedenle SYH'nin geriletilmesi 'diyastolik 

fonksiyon üzerinde olumlu etki göstermekle birlikte 
tek başına yeterli değildir. Benzer olarak, kullanılan 

ilacın doğrudan kalbin diyastolik fonks iyonu üze­
rindeki etkisi de önem taşımaktadır; kalsiyum kanal 
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blokerlerinin özellikle diyastolik fonksiyon üzerinde 
olumlu etki gösterdikleri kabul edilmektedir <5). 

Çalışmamızda amlodipinin DD ve diyastolik fonk­
siyonları etkileyebilecek bir parametre olan kalp hızı 
üzerinde anlamlı bir etkisi saptanmamıştır. Ancak 
diyastolik fonksiyanda anlamlı düzelme gö­
rülmemesi antihipertansif tedavinin süresi ile ilgili 
olabilir. Daha uzun süreli tedavi ve SYH'nde daha 
fazla gerileme diyastolik fonksiyonu daha belirgin 
derecede etkileyebilir. Ayrıca hastaların bazılarında 
DD nedeni olabilecek asemptomatik koroner arter 
hastalığının varlığının ekarte edilmemiş olabileceği 
de belirtilmelidir. ArnJodipin ile yapılan uzun süreli 
iki çalışmadan sadece birinde (Z8) diyastolik fonk­
siyon da incelenmiş ve DD'un anlamlı olarak dü­
zeldiği belirtilmiştir. Diğer yandan amlodipinin sa­
dece sol ventrikülün diyastolik fonksiyonu üzerin­
deki etkilerinin incelendiği bir başka çalışmadaysa 
tek doz sonrası ve 4 haftalık tedavi ardından anlamlı 
bir etki göstermedİğİ bildirilmiştir (35). 

Sonuç olarak, amlodipinin sistemik kan basıncını 

kontrol etmenin yanında, artmış olan sol ventrikül 
kitlesini gerilettiği, bu etkinin 3. aydan itibaren göz­
lenebildiği ve 6. ayda da devam ettiği saptanmıştır. 

Bu sürede sol ventrikül diyastolik disfonksiyonu 
üzerinde anlamlı bir etki gözlenmemiştir. Arn­
lodipinin hipertansif SYH'nin geriletilmesindeki ba­
şarısı bu hastalarda prognozu olumlu yönde et­
kileyebilecek bir özellik olarak önem taşımaktadır. 

Teşekkür: istatiksel değerlendirme ve metnin hazırlanı­
şındaki katkılarından dolayı Prof. Dr. Şule Oktay'a teşek­
kür ederiz. 
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