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Ö Z E T 

Çalışmanın amacı, hafif ya da orta derecede esan-
siyel hipertansiyon (EH) ve sol ventrikül (SV) hipertrofisi 
bulunan hastalarda amlodipinin etkilerini araştırmaktır. 
Materyell EH'lu 19 hasta (6 kadın, 13 erkek; ortalama 
52±8.9 yıl) oluşturdu. Tüm hastalar çalışmayı tamamladı. 
Tek kör iki haftalık plasebo dönemi (PD)'ni takiben 5 
mg/gün oral amlodipin başlandı, 6 hafta sonra diyastolik 
kan basıncı (DKB) hedef düzeyin (DKB < 90 mmHg) altı­
na inmemiş ise doz 10mg/güne çıkıldı. 4., 6., 8., 10., 14., 
18., 22. ve 26. haftalarda klinik vizitler; PD sonunda, 14. 
ve 26. haftalarda ekokardiyografik inceleme yapıldı. 
PD'de kan basıncı (KB)'nda anlamlı düşme olmadı. PD 
sonunda sistolik kan basıncı (SKB) 163+20 mmHg ve 
DKB 102+5.4 mmHg iken, 14. haftada sırasıyla 139+19 
mmHg (p<0.001) ve 86+8 mmHg'ye (p<0.001) düştü. 
KB'daki bu düşüş çalışmanın sonuna kadar sebat etti. 
Çalışma süresince nabız dakika sayısında anlamlı 
değişiklik görülmedi. 19 hastanın onunda (%53) 5 mg/gün 
ve beşinde (%26) 10 mg/gün amlodipine ile DKB 90 
mmHg'nin altına indi; buna göre başarı oranı % 79 olarak 
belirlendi. SV kas kitle indeksi (SVMİ) PD sonunda 
147+20 gm/m2 iken, 14. haftada 129+.20gm/m2'ye 
(p<0.001), 26. haftada 123+19 gm/m2'ye (14 ve 26. haf­
talardaki değerler için p<0.05) azaldı. Çalışma süresince 
sol ventrikül diyastolik disfonksiyonunda da anlamlı dü­
zelme görüldü; PD sonunda E/A 0.7+0.1 iken 14. haftada 
0.8+0.1'ye (p<0.01), 26. haftada 0.9+0.2'ye yükseldi (14 
ve 26. haftalardaki değerler için p<0.001). Ekokardiyogra­
fik olarak belirlenen SV ejeksiyon fraksiyonu ve kalp in­
deksinde istatistiki olarak anlamlı değişme olmadı. 
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S U M M A R Y 

The aim of this study was to assess the effects of 
amlodipine in patients with mild to moderate essential 
hypertension and left ventricular hypertrophy. Nineteen 
patients (6 female, 13 male; mean age 52+8.9 years) 
with essential hypertension were included in the study 
and all of them completed the study. Following the 2-
week singleblind placebo phase, 5 mg of amlodipine 
once-daily was initiated. If blood pressure (BP) could not 
be reduced below the aimed level diastolic blood pres­
sure (DBP <90 mmHg) after 6 weeks, the dose of amlodi­
pine was increased to 10 mg once-daily. Clinical evalua­
tion was performed at weeks 4, 6, 8, 10, 14, 18, 22 and 
26 and echocardiography at the end of the placebo 
phase and at weeks 14 and 26. No significant reduction 
in blood presssure was recorded during the placebo pe­
riod. While systolic and DBPs were 163+20 mmHg and 
102+5.4 mmHg, respectively at the end of the placebo 
period, these values were reduced to 139±19 mmHg 
(p<0.001) and to 86±8, respectively at 14th week. This 
reduction in BP was maintained until the end of the study. 
No significant alteration was seen in the heart rate during 
the study period. DBP was reduced to < 90 mmHg in 
10/19 patients (53%) with 5 mg once-daily and in 5/19 
patients (26%) with 10 mg of amlodipine once-daily. 
Thus, a therapeutic success of 79% was achieved. Left 
ventricular mass index (L VMI) was 147±20g/m2 at the 
end of placebo phase, and it was decreased to 129+20 
g/mz at 14th week (p<0.001), and to 123+19 g/m2 at 26th 

week (p<0.05 between the values at 14 and 26th 

weeks). Also the left ventricular diastolic dysfunction im­
proved significantly during the study. E/A ratio that was 
0.7±0.1 at the end of placebo period had risen to 0.8+0.1 
at 14th week (p<0.01,, and to 0.9+0.2 at 26th week 
(p<0.001 between the values at 14th and 26th week). 
Echocardiography assesment did not show statistically 
significant changes in left ventricular ejection fraction and 
cardiac index. 
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Sonuç olarak, esansiyei hipertansiyonlu hastalarda 
günde tek doz verilen amlodipinin etkin bir antihipertansif 
ilaç olduğu, SV diyastolik fonksiyonlarını düzelttiği ve SV 
hipertrofisini gerilettiği kanısına varılmıştır. 

Anahtar Ke l imeler : Esansiyei hipertansiyon, Amlodipine, 
So l ventrikül hipertrofisi 

T Klin Kardiyoloji 1995, 8:82-87 

It is concluded that amlodipine given in a single daily 
dose is an effective antihypertensive agent in patients 
with essential hypertension, improving left ventricular 
diastolic function and reducing left ventricular hypertro­
phy. 

Key Words : Essential hypertension, Amlodipine, 
Lett ventricular hypertrophy 

T Klin J Cardiol 1995, 8:82-87 

S i s tem ik h ipe r tans i yonun so l ven t r i kü lde m e y d a n a 
get i rd iğ i ana tomik ve f onks i yone l değiş ik l ik ler , kard iyo-
vaskü le r s i s t e m ile ilgili baş l ı ca morb id i té ve mor ta l i té 
neden le r i a ras ında ye r a lmaktad ı r . En öneml i değ iş ik l i ­
k le rden biri o l an so l vent r ikü l h ipertrof is in in ka rd i yovas -
küler mor ta l i té r isk in i ar t ı rdığı göster i lmişt i r (1-3). Diğer 
y a n d a n h i pe r t ans i f h a s t a l a r d a s o l v e n t r i k ü l k o m p l ı -
ans ındak i a z a l m a n ı n bir gös te rges i o larak so l vent r ikü l 
d iyasto l ik f o n k s i y o n l a r ı n d a n b o z u l m a o r taya ç ıkmak ta , 
d a h a i leri d ö n e m l e r d e i se so l ven t r i kü l s is to l ik fonk­
s iyon la r ında a z a l m a bunu tak ip e tmekted i r . Ant ih iper ­
tansif t edav idek i ge l i şme le rden ö n c e s is temik ar teryel 
h ipe r tans iyon ka lp yeters iz l iğ in in en yayg ın s e b e b i o l ­
muş tu r (4). Do lay ıs ıy la etkil i bir ant ih ipertansi f t edav ide 
k a n bas ınc ın ın normotens i f s e v i y e l e r e düşü rü lmes in in 
yan ında , kard iak komp l i kasyon la r ın ön lenmes i ve ger i ­
l e t i lmesi de amaç lanmak tad ı r . 

B i rçok ant ih ipertansi f i lacın so l vent r ikü l hipertrof i-
s in i ger i let t iğ i ve so l vent r ikü l d iyasto l ik fonks iyon la r ında 
d ü z e l m e y e yo l aç t ığ ı gös ter i lm iş t i r . Bun la r ın b a ş ı n d a 
k a l s i y u m an tagon is t le r i , b e t a b loker le r ve ang io tens in 
" conve r t i ng " e n z i m inhib i tör ler i ge lmek ted i r (5-10). Bu 
g rup i laç lar değ iş i k m e k a n i z m a l a r l a etki l i o l m a k t a ve 
h e m o d i n a m i k pa ramet re le re etki ler i de farkl ı l ık göster­
mekted i r . Bu ç a l ı ş m a d a bir d ihydropyr ıd in g rubu k a l ­
s i y u m antagon is t i o l an amlod ip in in 6 ayl ık bir tak ip sü ­
r e s i n c e s o l vent r ikü l h ipertrof is i ve so l ventr ikü l s istol ik 
ve d iyasto l ik fonks iyon la r ına etki ler in in ekokard iyogra f ik 
i n c e l e m e ile araşt ı r ı lması amaç lanmış t ı r . 

MATERYEL VE METOD 
H a s t a s e ç i m i : Ç a l ı ş m a y a hafif y a d a or ta d e r e ­

c e d e (diyastol ik k a n bas ınc ı 9 5 - 1 1 5 m m H g ) e s a n s i y e i 
h i p e r t a n s i y o n u b u l u n a n 21 i la 71 y a ş l a r ı a r a s ı n d a k i 
has ta la r a l ınd ı . Has ta la r ın arter bas ınç la r ı 5 dak ika l ık bir 
d i n l e n m e d e n s o n r a ik işer d a k i k a a r a i le iki k e z , W H O 
ve ISH ta l imat la r ına (11) gö re ö lçü ldü ve bu değer le r in 
or ta lamalar ı a l ındı . 

Ç a l ı ş m a y a a l ı n a c a k h a s t a l a r ı n e k o k a r d i y o g r a f i k 
o la rak be l i r l enen s o l ven t r i kü l k a s ki t le i n d e k s l e r i n i n 
e r k e k l e r iç in 1 3 4 g / m 2 , k a d ı n l a r i ç i n 1 1 0 g / m 2 ' d e n 
f a z l a o lmas ı ve so l ven t r i kü l d i yas to l i k do luş a k ı m l a ­
r ının d iyas to l i k d i s f o n k s i y o n u g ö s t e r m e s i y a n i E d a l ­
g a s ı a k ı m h ız ın ın A d a l g a s ı n m k i n d e n k ü ç ü k o l m a s ı 
ö n g ö r ü l d ü . Ay r ı ca bü tün h a s t a l a r d a n yazı l ı v e y a söz ­
l ü m u v a f a k a t a l ı n d ı . Y u k a r ı d a k i şa r t l a r ı t a ş ı y a n 1 9 
h a s t a (13 e r k e k , 6 k a d ı n , y a ş o r t a l a m a s ı 52±8 .9 ) 
ç a l ı ş m a y a k a b u l ed i ld i . H a m i l e v e y a e m z i r e n h a s t a ­
lar , 1 4 -d ih id rop i r i d in sını f ı k a l s i y u m a n t a g o n i s t l e r i n e 
ka rş ı al ler j ik o l a n l a r , s e k o n d e r h i p e r t a n s i y o n u b u l u ­
nan la r ile c idd i h ipe r tans i yonu (d iyasto l ik k a n bas ınc ı 
> 115) o l an h a s t a l a r ç a l ı ş m a y a a l ı n m a d ı . A y r ı c a i s -
k e m i k ka lp has ta l ı ğ ı , h i p e r t a n s i y o n a bağ l ı s o n o r g a n 
hasa r ı , ka lp ye ters iz l iğ i , c idd i ar i tmi ve 1 . d e r e c e d e n 
d a h a c i d d i A V b l o k u o l a n h a s t a l a r i l e k a r a c i ğ e r 
f o n k s i y o n b o z u k l u ğ u o l a n v e s i s t e m i k v a z o k o n s t r i k -
s i yon v e / v e y a v a z o d i l a t a s y o n a yo l a ç a n i laçları ku l l a ­
nan la r ça l ı şma dışı b ı rak ı ld ı . 

Ç A L I Ş M A N I N P L A N I 

VİZİT SAYISI 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 
VİZİT ZAMANI (HAFTA) 0 1 2 4 6 8 10 14 18 22 26 
M U V A F A K A T X 
A N A M N E Z X 
FİZİK M U A Y E N E X 
TA ve N D S X X X X X X X X X X X 
AĞIRLIK ÖLÇÜMÜ X X X X X X X X X X X 
E K G X X 
TELEKARDİYOGRAFİ X 
L A B O R A T U A R X X 
EKOKARDİYOGRAFİ X X X 
TEDAVİ PL PL A M L A M L A M L A M L A M L A M L A M L A M L A M L 

TA: tansiyon arteriyel, NDS : nabız dakika sayısı, PL : plasebo. AML : amlodipine 

Şekil 1. Çalışma planı 
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Ç a l ı ş m a p l a n ı ( Ş e k i l 1) : Ça l ı şma ilk 2 haf tası p la -
s e b o d ö n e m i o l m a k üze re 2 6 haf ta l ık tak ip sü res in i 
k a p s a m a k t a idi. Bu süre iç inde has ta l a ra t op lam 11 v i -
zit yap ı ld ı ; ilk 3 vizi t birer haf ta , son rak i 4 vizit ik işer 
haf ta ve s o n 4 vizit dö rder haf ta l ık ara l ık lar la gerçek­
leş t i r i l d i , i lk v i z i t te h a s t a l a r ı n a n a m n e z i a l ı n ıp f iz ik 
muayene le r i yap ı ld ı . H a s t a l a r a ant ih iper tansi f i laçlar b ı ­
rakı ld ık tan s o n r a 2 haf ta sü res ince p l a s e b o ver i ld i ; p l a -
s e b o d ö n e m i s o n u n d a d iyasto l ik arter basınç lar ı 9 5 - 1 1 5 
• mmHg a ras ında b u l u n a n ve ça l ı şman ın d iğer şar t lar ına 
uygun has ta l a ra g ü n d e 5 mg amlod ip in ver i ld i . Al t ıncı 
haf tanın s o n u n d a o tururken ö lçü len d iyasto l ik kan b a ­
sıncı 9 0 m m H g ' d e n y ü k s e k b u l u n a n hasta lar ın am lod i ­
pin d o z u g ü n d e 10 m g ' a ç ıkar ı ld ı . 2 . vizit te e lekt rokar­
d iyograf i ( E K G ) , te lekard iyogra f i , h e m o g r a m , idrar tahlil i 
i n c e l e m e l e r i i le ü r e , k r e a t i n i n , e l ek t ro l i t l e r , S G O T , 
S G P T , a l ka len fos fa taz , L D H , bi l i rubin v e kan prote in­
lerini d e k a p s a y a n k a n b iok imyas ı tayini yap ı ld ı . E K G , 
h e m o g r a m , idrar tahli l i ve k a n b iyok imyas ı i nce leme le r i 
2 6 . ha f tada (11. vizit) t ek ra r land ı . 3 . , 14. ve 2 6 . haf ta­
la rda bü tün hasta lar ın ekokard iyogra f i k i nce leme le r i y a ­
pıldı. 

E k o k a r d i y o g r a f i : E k o k a r d i y o g r a m l a r A T L U l t ra ­

m a r k VII m a r k a e k o k a r d i y o g r a f i c i h a z ı i le v e 2 . 5 

MHz ' l i k " con t i nuous " ve "Dopp le r " kayı t özel l ik ler i o lan 

prob ku l lanı larak yap ı ld ı . M - m o d e ve 2 boyut lu ö lçümler 

A m e r i k a n Ekoka rd i yog ra f i Cem iye t i ' n i n bi ld i rd iği kriter­

ler le bel i r tendi (12). S o l vent r ikü l v o l ü m hesap la r ı T e i -

c h o l z ve a r kadaş la r ı n ın önerd ik le r i f o rmü l (13) ku l l a ­

nı larak yap ı ld ı . S o l vent r ikü l k a s ki t lesinin be l i r l enme­

s inde D e v e r a u x fo rmü lü (14) ku l lanı ld ı . Hasta lar ın e k o ­

kard iyograf ik i nce leme le r i v i d e o kase te kayded i ld i . 

i s t a t i s t i k : Ve r i l e r ± s tandar t s a p m a ile i fade ed i l ­
d i , i s ta t i s t i kse l ka rş ı l aş t ı rma la r "s tudent pa i red t-test" 
ku l lanı larak yap ık t ı , "p " değer in in 0 .05 'den küçük o lmas ı 
an laml ı kabu l ed i ld i . 
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Şekil 3. Sol ventrikül kas kitle indeksinin bazal, 14. ve 26. haf­
talardaki değerleri. 

BULGULAR 
A r t e r b a s ı n c ı v e n a b ı z : O n d o k u z has tan ın t a m a ­

m ı ça l ı şmay ı t a m a m l a d ı . P l a s e b o dönem in i n s o n u n d a 
haspalar ın h i çb i r i nde k a n b a s ı n c ı n d a a n l a m l ı d ü ş m e 
tesbrt ed i lmed i . P l a s e b o d ö n e m i s o n u n d a sistol ik arter 
basınc ı o r ta lamas ı 163+20 m m H g i ken 14 . haf ta s o ­
n u n d a 139+19 ımmHg'ya düş tü ; o r t a l ama diyastol ik kan 
bas ınc ı i s e 102+5.4 m m H g ' d e n 86+8 m m H g ' y a ind i . 
S i s t o l i k v e d i yas to l i k a r te r b a s ı n c ı n d a s a ğ l a n a n b u 
d ü ş m e l e r is ta t is t ikse l o la rak an lam l ı idi (p<0.001) ve 
ça l ı şmanın s o n u n a (26. hafta) k a d a r seba t etti (Şeki l 
2) . Has ta la r ayr ı ayr ı değer lend i r i ld iğ inde, 14. hafta s o ­
n u n d a 19 has tan ın 1 0 ' u n d a (%53) 5 m g / g ü n ve 5 ' inde 
(%26) 10 m g / g ü n am lod ip in d o z u y l a d iyastol ik kan b a ­
sıncının 9 0 m m H g v e a l t ına düşürü leb i ld iğ i gö rü ldü . B u ­
na göre ant ih ipertansi f tedav in in top lam başar ıs ı % 7 9 
o ldu . 

H a s t a l a r ı n n a b ı z d a k i k a s a y ı l a r ı n d a ç a l ı ş m a 

b o y u n c a an laml ı değiş ik l ik gö rü lmed i . 

E k o k a r d i y o g r a f i k p a r a m e t r e l e r : i l a ç ö n c e s i n e 
o r t a l a m a so l vent r ikü l k a s kitle i ndeks i 147+20 gr /m 
iken 14. haf ta s o n u n d a bu değe r an laml ı ö l çüde a z a l a ­
rak 129+20 g r / m 2 ger i led i (p<0.001). S o l ven t r i kü l k a s 
i ndeks indek i a z a l m a d a h a a z o r a n d a o l m a k ü z e r e 2 6 . 
haf tanın s o n u n a k a d a r sü rdü (26. ha f tada 1 2 3 g r / m 2 ; 
14 . ve 2 6 . ha f ta la r a r a s ı n d a k i değe r l e r iç in p<0.05) 
(Şeki l 3). 

Ç a l ı ş m a s ü r e s i n c e s o l ven t r i kü l d i yas to l i k f onk ­
s i y o n u n d a da an laml ı d ü z e l m e kayded i ld i . Mit ra l e r k e n 
do luş ak ım ı h ız ında (E da lgası ) is tat is t iksel o la rak a n ­
lamlı o l m a y a n hafif bir y ü k s e l m e gö rü lü rken , A da lgas ı 
hızı 14. ve 2 6 . haftalar a r a s ı n d a an laml ı o la rak aza ld ı 
(s ı rasıy la 71 + 15 2 c m / s a n ve 63+16.9 c m / s a n ; p<0.05) 
(Şeki l 4). S o n u ç t a soî vent r ikü l d iyasto l ik f o n k s i y o n u n u n 
i fades i o lan E / A o ran ında baş lang ıç değe r ine (0.7+0.1) 
gö re 14. ve 2 6 . ha f ta la rda an laml ı düze lme le r gö rü ldü 
(s ı rasıy la 0.8+0.1 ve 0.9+0.2; p<0.01 ve p<0.001) (Şek i l 
5). 
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BAZAL II . HAFTA 20. HAFTA 

Şekil 4. A ve E dalgalarının bazal. 14. ve 26. haftalardaki 
değerleri. 

Ça l ı şma b o y u n c a so l vent r ikü l e jeks iyon f raks iyo­
n u v e k a r d i y a k i n d e k s i n d e a n l a m l ı değ iş ik l i k o l m a d ı 
(Tab lo 1). 

D i ğ e r l a b o r a t u a r i n c e l e m e l e r i : T a k i p s ü r e s i n i n 
s o n u n d a tesbit ed i l en so l vent r ikü l h iper t rof is indeki g e ­
r i l emeye r a ğ m e n , has ta la r ın y ü z e y E K G ' l e r i n d e n ö lçü len 
S V 1 v e R V 5 a m p l i t ü d l e r i n i n t o p l a m ı n d a b a ş l a n g ı ç 
değer le r ine gö re an laml ı farkl ı l ık yok tu . Ça l ı şman ın s o ­
n u n d a t e k r a r l a n a n h e m o g r a m v e k a n b i y o k i m y a s ı 
değer le r inde baş lang ıç değe r l e r i ne gö re he rhang i bir 
an laml ı değiş ik l ik tesbi t ed i lmed i . 

Y a n e t k i : Y i rmia l t ı haf ta l ık tak ip sü res inde h a s t a ­
la rda i l aca bağl ı he rhang i bir y a n etki gö rü lmed i . 

TARTİŞMA 
Bir d ih idropir id in g rubu ka l s i yum antagon is t i o l an 

amlod ip in in ar teryel h ipe r tans iyon tedav i s indek i etk in l iğ i 
d a h a ö n c e yap ı l an ça l ı şma la r la göster i lmiş t i r (15-18) . 
Ç a l ı ş m a m ı z d a o r t a l a m a değer le re gö re i fade ed i l i r se ; 
ça l ı şma s o n u n d a arter bas ınc ın ın 1 6 3 / 1 0 2 m m H g ' d a n 
134 /85 m m H g ' y a indiğ i gö rü lmüş tü r . Hafif ve or ta s e ­
v i yedek i h iper tans iyon lu h a s t a l a r d a amlod ip in i le y a p ı ­
lan bazı ça l ı şma la rda %71 ile % 9 5 a ras ında d e ğ i ş e n 
başar ı oran lar ı ver i lmekted i r (16-18) . Ç a l ı ş m a m ı z d a i se 
g ü n d e 5-10 mg amlod ip in d o z u i le hafif ve or ta s e v i y e ­
dek i h iper tans iyon has ta la r ın ın % 7 9 ' u n d a d iyasto l ik ar­
ter basıncı 90 m m H g ve a l t ına düşürü leb i lmiş t i r . 

H i p e r t a n s i y o n u n k a l p t e k i e n ö n e m l i k o m p l i -
kasyon la r ından biri o lan so l vent r ikü l h iper t rof is i , ka r ­
d iyak morb id i té ve mor ta l i té i le ilgili bağ ıms ı z bir r isk 
fak tö rüdür (3). S o l vent r ikü l hipertrof is i s a d e c e h e m o d i -
nam ik değ iş ik l i k le re k o m p a n s a t u a r bir c e v a p o l m a n ı n 
ö t e s i n d e ; n ö r o - h o r m o n a l , y a ş v e gene t i k g ib i b i r çok 
fak tö rün katk ıs ıy la da ge l i şen bir süreçt i r (19,20) . M u h ­
teme len bu s e b e p l e ant ih iper tansi f i laç lar ın so l ven t r i kü l 
h ipertrof is ine etki leri değ işken l i k gös te rmek ted i r . D o ğ r u ­
d a n d a m a r düz kas ına etkil i vazodi la ta tör ter i le per i fer ik 
adrener j ik inhib i tör ier in gene l l i k le so l vent r ikü l k a s ki t le­
s in i e tk i lemediğ i ya da ar t ı rd ığ ı , b u n a karşı l ık be tab loke r -
ler , A C E i n h i b i t ö r l e r i v e k a l s i y u m a n t a g o n i s t l e r i n i n 
değ i şen d e r e c e l e r d e so l vent r ikü l hipertrof is ini ger i le t t iğ i 
bi ldir i lmişt ir (5 ,7 -10 ,21 ,22) . 

K a l s i y u m an tagon is t le r inden ç o ğ u n u n so l ven t r i kü l 
hipertrof is ini ger i let t iğ i göster i lmişt i r (7 ,23-25) . A m l o d i p i -

T a b i o 1 . Top lu o la rak sonuç la r 

Ptasebo 14. hafta P 26. hafta P 

DKB (mmHg) 163+20 139±19 O.001 134+12 A D 
S K B (mmHg) 102+5.4 86+8 <0.001 85+7 A D 
NOS (/dak) 80±7.2 81 ±4.8 A D 78+6.1 A D 
E F ( % ) 68±9.1 67+7.5 AD 67±8.2 A D 
Ki (ml/L/m 2) 3.4±0.9 3.3±0.6 A D 3.2±0.6 A D 
E (cm/san) 52+14 58+12 A D 56±13.2 A D 
A (cm/san) 73±18.8 71+15.2 AD 6 3 H 6 . 9 <0.05 
E/A 0.7±0.1 0.8+0.1 <0.01 0.9±0.2 <0.001 
S V M l (gr/m2) 147±20 129+20 <0.001 123±19 <0.05 

DKB. diastolikkan basıncı, S K B : sistolik kan basıncı. N D S : nabız dakika sayısı, E F : ejeksiyon fraksiyonu, Kİ: kalb indeksi, SVMİ: sol 
ventrikül kitle indeksi. 
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nin de s o l ven t r i kü l h iper t ro f is ine o lum lu e tk is i k l in ik 
önces i h a y v a n d e n e y l e r i n d e (26) ve i n s a n l a r d a (27-29) 
bi ldir i lmişt ir . Bu etki baş l ıca s is temik vaskü le r d i renc in 
düşürü lmes iy le o r t aya ç ıkan so l vent r ikü l s istol ik duva r 
ger i l iminin a z a l m a s ı n a bağl ı o l m a k l a be rabe r , m u h t e m e ­
len h e m o d i n a m i k değ iş ik l i k le rden bağ ıms ı z baz ı fak tör le ­
r i n de katk ıs ı sözkonusudu r . S o l vent r ikü l h ipertrof is in in 
ge l i ş im inde ö n e m l i b i r yer i o l a n s e m p a t i k ak t iv i ten in 
(20) amlod ip in i le a r t m a m a s ı , hat ta a z a l m a gös te rmes i 
(30) bu fak tö r le rden biri olabi l i r . D a h a öncek i ça l ı şma­
la rda (27-29) a m l o d i p i n i n so l ven t r i kü l h iper t ro f i s inde 
m e y d a n a get i rd iğ i r e g r e s y o n de rece le r i , ça l ı şmamızdak i 
değe r (26. ha f tada baş lang ıç d e ğ e r i n e g ö r e L V M I ' d e 
% 5 . 8 a z a l m a ) i le m u k a y e s e ed i leb i l i r d ü z e y l e r d e d i r . 
Y i n e bu ça l ı şma la rda amlod ip in tedav is i ile so l ventr i ­
kü l s istol ik fonks iyon la r ında an laml ı değiş ik l iğ in o l m a m a ­
s ı , ça l ı şmamızdak i bu lgu la r la u y u m gös te rmek ted i r . Ç a ­
l ı ş m a m ı z d a so l ven t r i kü l h iper t ro f i s indek i g e r i l e m e y l e 
bir l ikte d iyas to l i k d i s f o n k s i y o n d a d a an lam l ı d ü z e l m e 
görü lmüş tü r . A m l o d i p i n ve d iğer ka l s i yum antagon is t le r i 
i le so l vent r ikü l d iyasto l ik fonks iyon lar ın ın düze ld iğ i d a ­
h a öncek i ça l ı şma la rda d a bi ld i r i lmişt i r (27 ,28 ,31 ,32 ) . 
S o l ven t r i kü l do l uşundak i b u d ü z e l m e n i n k a n bas ınc ı 
ve s o l ven t r i kü l h iper t ro f is indek i o l um lu değiş ik l ik ler in 
yanıs ı ra , bu pa rame t re l e rden bağ ıms ız loka l faktör ler le 
de il işkil i o lduğu bi ld i r i lmişt i r (31,33) . 

S o n u ç o la rak , ç a l ı ş m a m ı z d a g ü n d e tek d o z (5-10 
mg) o la rak ver i len amlod ip in in hafif ve or ta d e r e c e d e 
e s a n s i y e l h i p e r t a n s i y o n u v e so l ven t r i kü l h iper t ro f is i 
o lan has ta l a rda kan b a ş m a n d a k i an laml ı a z a l m a y a i la ­
ve ten so l vent r ikü l h ipertrof is in i bel i rg in o la rak geri let t iği 
v e d i yas to l i k f onks i yon la r ı düze l t t i ğ i g ö r ü l m ü ş v e b u 
h a s t a l a r d a güven le ku l lanı lab i leceği kan ıs ına varı lmışt ı r . 

KAYNAKLAR 
1. Messerl i F H , Ventura HO, Elizardi DJ , Dunn F G , Frohiich 

E D . Hypertension and sudden death; increased ventricular 
ectopic activity in left ventricular hypertrophy. Am J Med 
1984;77:18-22. 

2. Kannel W B , Gordon T, Offutt D. Left ventricular hypertrophy 
by electrocardiogram. Prevalence, incidence and mortality 
in the framingham study. Ann Intern Med 1969; 71:89-105. 

3. Levy D, Garrison R J , Savage DD et al. Prognostic implica­
tions of echocardiographically determined left ventricular 
mass in the framingham heart study. N Engl J Med 1990; 
322:1561-66. 

4 . Kannel W B , Castefli W P , McMamara P M , McKee PA, Fein-
iieb M. Role of blood pressure in the development of 
congestive heart failure. The framingham study. N Engl J 
Med 1972; 287:781-7. 

5. Dahtof B. Regression of left ventricular hypertrophy, are 
there differences between antihipertansive agents? Cardio­
logy 1992; 81(4-5):307-15. 

6. Clement DL, De Buyzere M, Duprez D. Left ventricular func­
tion and regression of left ventricular hypertrophy in essen­
tial hypertension. Am J Hypertens 1993; 6(3 Pi 2): 14-9. 

7 . Schmieder R E , Messerl i F H , Garavagl ia G E , Nunez BD. 
Cardiovascular effects of verapamil in essential hyperten­
sion. Circulation 1987; 30:1143-55. 

8. Dunn F G , Ventura HO, Messerl i F H , Kobrin I, Froclich E D . 
Tme course of regression of left ventricular hypertrophy in 
hipertensive patients with atenolol. Circulation 1987; 76:58-
8. 

9. Mujáis SK , Tarazi R C , Fouad F M , Bravo EL . Reversal of left 
ventricular hypertrophy with captopril. Cl in Cardiol 1983; 
6:595-602. 

10. Dunn F G , Oigman W, Ventura HO, Messerli F H , Kobrin I, 
Frohiich ED. Enalapril improves systemic and renal hemo­
dynamics and allows regression of left ventricular mass in 
essential hypertension. Am J Cardiol 1984; 53:105-8. 

11. 1989 Guidelines for the management of mild hypertension: 
Memorandum from a WHO/ ISH meeting. J Hypertens 1989: 
58:1072-78. 

12. Sahn D J , De Maria A, Kisslo J, Weyman A. Recommenda­
tions regarding quantations in M-mode echocardiography: 
Results of a survey and echocardiographic measurements. 
Circulation 1978; 58:1072-78. 

13. Teichholz L E , Kreulen T, Herman MV et al. Problems in 
echocardiographic volume determinations: Echocardiogra-
phic-angiographic correlations in the presence or absence 
of asynergy. Am J Cardiol 1976; 37:7-12. 

14. Devereux R B , Reichek N. Echocardiographic determination 
of left ventricular mass in men: Anatomic validation of the 
method. Circulation 1977; 55:613-7. 

15. Julius S. Amlodipine in hypertension an overview of the cli­
nical dossier. J Cardiovasc Pharmacol 1988; 12 (Suppl 
7):27-33. 

16. Va lesco M, Urbina A, Si lva H et al. A double-blind, parallel, 
comparative evaluation of amlodipine vs captopril in the 
monotherapeutic treatment of mild and moderate essential 
hypertension. J Cardiovasc Pharmacol 1991; 17 (Suppl 
1): 19-21. 

17. Vandewoude M F J , Lambert M r V r y e n s R. Open evaluation 
of amlodipine in the monotherapeutic treatment of systolic 
hypertension in the elderly. J Cardiovasc Pharmacol 1991 ; 
17 (Suppl 1):28-9. 

18. Varrone J. The efficacy and safety of amlodipine in the 
treatment of mild and moderate essential hypertension in 
general practice. J Cardiovasc Pharmacol 1991; 17 (Suppl 
1):30-3. 

19. Kent RL , Mann DL, Cooper G. Signals for cardiac muscle 
hypertrophy in hypertension. J Cardiovasc Pharmacol 1991 ; 
17 (Suppl 2):7-13. 

20. Long C S , Kariya K, Karns L, Simpson P C . Sympathetic acti­
vity: modulator of myocardial hypertrophy. J Card iovasc 
Pharmacol 1991; 17 (Suppl 2):20-4. 

21. Leenen F H H , Harmsen E. Antihypertensive drugs and car­
diac trophic mechanisms. J Cardiovasc Pharmacol 1991; 17 
(Suppl 2):50-7. 

22. Frohiich E. Regression of cardiac hypertrophy and left ven­
tricular pumping aability postregression. J Card iovasc Phar­
macol 1991; 17 (Suppl 2):81 -6. 

T Klin Kardiyoloji 1995. 8 



MERCANOGLU ve Ark. 
BİR KALSİYUM ANTAGONİSTİ OLAN AMLODIPINE 8 7 

23. Saragoca MA, Pertela J E , Abreu P et al. Regression of left 
ventricular hypertrophy in the short-term treatment of hyper­
tension with isradipine. Am J Hypertens 1991; 4:188-90. 

24. Strauer B E , Mahmoud M, Tarazi R. Reversal of left ventricu­
lar hypertrophy and improvement of cardiac function in man 
by nifedipine. Eur Heart J 1984; 5 (Suppl 7):53-60. 

25. Hulthen UL, Katzman PL . Review of long-term trials with ni­
trendipine. J Cardiovasc Pharmacol 1988; 12 (Suppl 4):11 -5. 

26. Nayter W G , Gu X H . Vascular and myocardial effects of am-
lodipine: an overview. Postgrad Med J 1991; 67 (Suppl 
5):41-3. 

27. Nardi E, D'lgnoto G, Volpe V, Cospite V, Cerasola G. Effect 
of calcium antagonist amlodipine on left ventricular mass 
and diastolic filling in essential hypertension. Am J Hyper­
tens 1993; (6 Abstr):106. 

28. Picea M, Pelosi G C . Effects of enalapril and amlodipine on 
left ventricular hypertrophy and function in hypertension. Eur 
Heart J 1992; (13 Abstr):1056. 

29. Contursi V, Saracino E, Di Cilio O et al. Treatment for one 
year with amlodipine and enalapril effect on cardiac hemo­
dynamics and left ventricular mass in essential hyperten­
sion. Am J Hypertens 1993; (6 Abstr):37. 

30. Packer M, Nicod P, Khandheria BR et al. Randomized, mul-
tcenter, double-blind, placebo-controlled evaluation of am­
lodipine in patients with mild-to-moderate heart failure. J Am 
Col l Cardiol 1991; 17:274. 

31. Brush J E , Udelson J E , Leon MB, Barach S L , Rumble T, Bo-
now R O . Comparative effects of verapamil and nitroprus-
side on left ventricular function in patients with hypertension. 
J Am Col l Cardiol 1988; 11:37. 

32. Grambell i G, Amici E, Salvenetti A. Effects of nifedipine on 
left ventricular diastolic function in hypertension. Cardiovasc 
Drugs Ther 1990; 4 (Suppl 5).951. 

33. Abrams C, Janicki J S , Shroff SG et al. Col lagen remodelling 
of the pressure-overloaded, hypertrophied non-human pri­
mate myocardium. Circ Res 1988; 62:757-65. 

T Klin J Cardiol 1995, 8 


