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GİRİŞ VE AMAÇ 

Angiotensin converting enzim (ACE) asidik bir glikoprotein olup esas 

fonksiyonu inaktif deka.peptid ~·giotensin I 'i (AI) odukça güçlü bir Va.zokons­

trüktür olan oktapeptit Angiotensin II'ye (AII) dönüştürmek ve depressör bir 

madde olan bradikinini inaktive etmektir. ACE :vUç:utta' ya:ygı:n olarak bulunmakla 

birlikte özellikle AI'in AII'ye gevr±ıme yeri olan akciğerin kapiller endotel 

hücrelerinde sentez edilir ve aktivitesini gösterir (l-3). 

Pulmoner hipertansiyonda (PHT) Renin-Angiotensin-Aldesteron sisteminin 

(RAAS) rol oynayabileceği kronik hipekside ACE delayısıyla AII miktarının . 

arttığı, AII'nin ise direk vazokonstrüktör etkisi yanında hipoksiye va.z~kons­

trüktör cevap için gerekli olduğu ve hipoksiye vazokonstrüktör cevabı arttır­

dığı ileri sürülmüştür. ACE dolayısıyla AII inhibisyonunun ise'pulmoner vaskU­

ler değişiklikleri önleyebileceği düşünüldüğünden (4-9)1 bir konverting enzim 

inhibitörü ile ACE'i inhibe ederek pulmonervaskUlerlezyonları azaltmak ve 

PHT'u düşürerek sağ ventrikül hipertrofisini önlemek teorik olarak mümkün ola­

c~ır (4, ıo). 

Bir ACE inhibitörü elan Captoprilin PHT 1da yararlı olduğu ve Pulmoner 

Arter Basıncı 'nı. (PAB) düşürdüğü, Pulmonervasküler Rezistans 'ı (PVR) azalttı­

ğı çoğu yazarlar tarafından kabul edilmekle bera.ber (11-13) / bazı çalışmalarda. 

Captoprilin Pulmoner Hem~dinanıikler üzerine herhangi bir etkisinin olmadı­

ğı rapor edilmiştir (14-16). 

Diğer taraftan Kronik Obstrüktif Akciğer l!astalıkla~n.da(KOAH)kronik hipek-

siye bağlı artmış pul.mı:mer vas.küle:t' direnç sonucu oluşan· PHT'nu önlemek ve has­

taların Kr•nik Kor Pulm•nele 'ye (KKP) giditine engel olmak bu hastalarda teda­

vinin temelini oluşturur(17,18). Ancak ~imdiye kada.r direk ela.rak PHT'na etki­

li bir ajan bulunamRI!lıştır (19 1 20). 

Sen yayınlar görüşünde biz de KO.All'lı hastalarda. Capt.prilin kan gazları, 
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Solunum Fonksiyon Testler:'.i (SFT) ve pulmoner hemodinamiklerden Kardiak İndeks 

( CI) t Kalp Hızı (ER), Pulmoner Wedge Basın o (PCWP), Santral Venöz Basınc ( CVP)
1 

Ortalama Pulmoner Basınc'ı (PAMN), Ortab.ma Artelyel Basını; (MAP) Sistemikı 

Vetakuler Rezistans (SVR)vePulmoner Va.skuler Rezistans (PITR) üzerine akut etki­

sinin olup olmadığını araştırmak amacıyla bu çalışmayı planladık. 
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G E N E L B İ L G İ L E R 

FULMONER HİPERTANSİYON (PHT) 

Pulmoner kan basıncının 30/15 mınHg'yi geçtiği durumlarda PHT'dan söze­

dilir. Fizyolojik olarak PHT oluşturabilen dört değişik mekanizma vardır.Bun-

lar: 

l.Sol atrium basıncının artması. 

2. Pulmoner damar yatağının 2/3 'ünde daralma yada tıkanma olması. 

3.Pulmoner kan akımının basıncı yükseltecek kadar artması. 
' . 4.Pu.lmoner damarlarda aktif bir vazokonstrüksiyon olması. 

Bazı nedenlere karşı cıluşa.n reaktif basınç artmaları ile sebebi bilinme­

yen pulmoner hipertansiyonlarda göz önüne alınırsa pulmoner hipertansiyonları 

6 gruba ayırmak gerekecektir. Bunlar; 

l.Pasif pulmcner hipertansiyon. 

2.Hiper~kinetik pulmoner hipertansiyon. 

3.0bstrüktif veya obliteratif puimoner hiperta.nsiyen. 

4.vazokonstrüktif ve hipoksik pulmoner hipertansiyon. 

5.Reaktif pulmoner hipertansiyon. 

6.Primer pulm~ner hipertansiyon. 

PASİF PüLMOlIBR HİPERTANSİYON: 

Mitral darlığı, mitral yetersizliği, solventrikUJ.. yetmezliğinden yükse­

len sol atrium basıncının pasif elara.k pulmoner dolaşıma. yansıması i~e oluşan 

PHT'ye Pasif pulmoner hipertansiyon denir. Normalde ~ol atrium basıncı 7~ mmHg 

dir. Mitral darlığında istrahatte 20-30 mmHg, eforda 40-50 İnmlig'ya yükselir. Bu 

durumda Akciğerlere kan gönderen pulmoner arter basıncının sol atrium basıncın­

dan 10 rnmHg kadar fazla olması gerekir. Mitral yetersizliği ve sol ventrikül 

yetersizliğindeki mekanizma da aynıdır ve böyle vakalarda zamanla reaktif bir 

FıulmGner Hipertansiyon .gelişerekpulmoner hipertansiyonu daha da arttırır. 

Ancak, sol ventrükül yetersizliğindeki pasif pulmoner hipertansiyonun zamanla 
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aktif bir tiperlatısiyona dönüşmesi seyrek el arak görülmektedir. Gerek mitral 

yetersizliği gerekse sol ventrikül yetersizliğinde gelişen ve Sağ ventrikül 

boşluğunun daralmasına dolayısıyla akciğere daha. az kan gönderilmesine sebep 

olan septumun sağ tarafa itilmesi (Bernheirn Fenomeni), pulmoner arterlerde 

vazokonstrillctör bir reaksiyonun husula gelmesini engeller. 

HİPERKİNETİK FUU10NER HİPERTANSİYON 

Pulmoner damarlarda dolaşan kan miktarının artması ile oluşan hipertan-.. 
siycna hi.perkinetik pulmoner hipertansiycın,,denir. Akciğerlerden geçen kan mik-

--:-

tarı artınca bu volürn artmasına uyum sağlamak için başlangıçta pulmoner damar­

lar genişler, geçici olarak kapalı damarlar açılır. Bu nedenle başlangıçta 

tansiycın arteriyelde artma olmaz. Ancak kan hacmi normalin yaklaşık olarak üç 

katına çıkınca (15 1 t/dk) damar direnci daha fazla nonnal düzeyde kalamaz ve 

kan akımı ile orantılı olarak artmaya başlar. Diğer taraftan Atrial Septal Def­
ekt (ASD), patent duktus arteriosus (PDA) ve ventrüküler septal defekt (VSD)gi­

bi soldan sağa şantlı doğumsal kalp hastalıklarında pulmcner kan akımı 10-15 1 t 

/dk arasında elduğunda direncin azalması sayesinde pulmoner arter basıncı nor­

mal kalır, yada çok az artar. Pulmoner kan akımı 20-30 1 t/dk olduğu zaman pul­

moner arter kan basıncı sistemik basınca ya.klaşl.r, hatta. enu geçebilir. O hal­

de hiperkinetik pulmoner hipertansiyon pulmoner debinin pulmoner damar direnci 

ile ilişkisine bağlı bir pulmoner kan basıncı artmasıdır. 

Doğumsal kan hastalıklarından hiperkinetik pulmoner. hipertansiyona neden 

olan hastalıklar şöyle sıralanabilirler: 

Siyanozsuz Kalp Hastalıkları: Parsiyel anormal pulmoner venöz drenaj,ASD, 

VSD, PDA ve aorta-pulmoner septal defekt. 

Siyanozlu Kalp Hastalıkları: Total anormal pulmoner ·venöz drenaj, tek at­

rium, tek ventrükill, truncus arteriosu.z ve büyük iamarların transpozisyonu. 

Yukarıda sayılan doğumsal kalp hastalıkları dışında;tirotoksikozis beri­

beri,. Paget hastalığı,anemi 1 karaciğer şirozu, kor pulm~nale, gebelik ve feekro­

mositoma'da da hiperkinetik pulmoner hipertansiyon gelişir. Kcr Pulmonaledeki 

kan akımı artması özellikle önemlidir. Çünkü obliteratif bir pulmoner hipertan-
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siyenla birliktedir ve bu kombinasiyon pulmoner kan basınoının çok fazla yüksel-

rnesine neden olur. 

Doğumsal kalp hastalıklarının 1/4 'ünde zamanla reaktif bir pulmoner hi-

pertansiyonda gelişir. Küçük şantlarda vazokonstrü.ktif reaksiyon gelişmez.Çün­

kü bunlarda pu.lmoner kan hacmi normalin üç katını geçmez ve pulmoner direnç 

normaldir. Bu hastalıkların son dönemlerinde sık olarak meydana gelen emboli ve 

trombÜ.Slere bağlı obstrüktif pulrnoner hipertansiyon durumu daha da ağırlaştıran 

bir faktördür. 

(ASD'de va.zokonstrü.ksiygn reaksiyonu VSD ve PDA 1ya gÖre daha azdır. Pul­

mQner kan basıncını aşmasıyla şantın sağdan sola dönnıe&0inden oluşan Eisennıenger 

kompleksi vakalarının ancak %9 'u ASD 1ye aittir ve bunların çoğunda sebep trornbo­

embolik komplikasyonlardır.) 

OBSTRÜKTİF VEYA OBLİTERATİF R1LMONER HİPERTANSİYON: 

Obstriiktif terimi daha çek masif pulmoner embolizm ve trombozla.rı kapsa­

makla beraber, subakut miliyer tromboembolizm veya periferik pulmoner tromboz­

lar ile pqnömonektomilerde de pulmoner vasküler yatağın yaklaşık yarısında ob;.. 

~trüksiyon oluşabilmektedir. 

Obliteratif terimi amfizemdeki kapillerlerin veya endokard.iyal kalınlaş­

maya bağlı anatomik bir reaksiyenla daralan küçük a.rter ve arterielle!'ln durumu­

nu ifade eder ki, bunlar Poliarteritis Nodoza (P.AN), Dissemine Lupus Eritemato 

zis (SLE) ve Şistozomiaziste meydana gelen blokaj durumlar~dır. Massif pulmoner 

troml;>oz ise nisbeten daha nadir olup uzun süren PHT sonucunda gelişen yaygın 

Pulmoner arter:iasklerozuabir kornplikasiyonudur.Obstrü.ktif pulmoner hipertansi­

yonun derecesi tromboze olan damarların genişliğine ve sayısına ?ağlıdır. Genel­

likle tromboz yalnız sağ veya sol ana pulmoner arterlerde gelişerek pulmone!' do­

laşımın yarısı kesintiye uğrar ki, geri kalan dolaşım normal ise pulmoner basınç 

pek fazla yükselm1yebilir. Ancak,bu vakalarda pulmoner dolaşım hemen hemen hiç­

bir zaman normal değildir ve ateroskleroz ile skonder trQrnboz komplikasyonları 

gelişmiştir. 

Herhangi bir tipte ilerlemiş pulm0ner hipertansiyonu •olan bir hastada 
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efor toleransının birdenbire .azalması, şantın tersine dönmesi yada ani bir 

kalp yetmezliği başlaması massif pu.lmoner tromboz ihtimalini düşilndürmelidir. 

Pıılmoner tromboz hiçbir zaman massif pulmoner emboli gibi dramatik olmayıp bazı 

vakalarda oldukça sinsi seyredebilir. Massif pulmoner trembozun tanısı radio? 

rafi ile desteklenir ve kesin tanı pu.lmoner anjiografi veya radyoizctop per:f'iiz­

yoıyl ventilasyon ırl.ntigraf'isi. ile. konulabilir (i9-2l)o 

, V AZOKONSTRÜKTİF VE HİPOKSİK FULMONER HİPERTANSİYON: 

Eu guruptaki pulmoner hipertansiyonun asıl nedeni küçük arterler ve arte­

rioller düzeyinde pulmoner vazokonstrüksiyondur. Alveollerde Pao
2 
basıncının 

düştüğü durumlarda bu tip pulmoner hihertansiyon görülür. Eu gurubun proteı>tipi. 

Kronik obstrüktif akciğer hastalıkları (KOAH) ve ~ek irtifa PHT'dur. Hipok­

si sonucu pulmoner yatakta vazokonstrük:Siyon gelişmesi şöyle açıklanmaktadır: 

l.Nöral mekanizmaya bağlıdır. 

2.Hipoksi sonucu salgılanan bir takım vazoaktif maddelerin salınmasına 

bağlıdır. 
'-

3. Hipoksemi sonucu C +'un hücre i9ine geçmesi ve vazı»eıpa.zm oluşmasına 
a 

'bağlıdır. 

4.Kapiller öncesi damarlar duvarlarına göre musk:Uler, kısmen musküler, a­

m~küler olarak değerlendirilir. Son çalışmalarda ~.mÜsküler damarlarda Peri­

cyt adı verilen hücreler bulunmuştur. Hipoksemideı Pericyt•ler önce ara hücre~ 

lere daha sonra düz kas hücrelerine dönüşür. 

Neınnalde bu mekanizma işlemez. Çünkü endotel hücrelerinden salınan bazı 

maddeler pericyt'lerin ara hücrelere dönüşmesini engeller. Eğer düz kas hücre­

leri oluşmuşsa Oksijen (O ) inhalasiyonunun bu değişimi geri getirmesi mümkün 
2 

olmadığından spazmı çözemez.(17,19,20,22,23) 
ı 

REAKTİF PIJLMONER HİPERTANSİYON: 

Pasif veya Hiperkinetik PHT'na karşı oluşan reaksiyonel damar damar di­

renci artmasına reaktif PHT a.dı verilir. Eu guruptaki pulm•ner Hipertansiyenla.r­

mitral'. s:tennu, yalancı Bernheim sendNmu ve Eisenrnenger kompleksi vakaları 

olduğu gibi bazı Obstrüktif tromb•embolik veya Obliteratif vasküler Lezyonların­

da da ğu reaksiyonlar husule gelebilir. 
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Vazokcnstrüksiyon oluşum mekanizması tam olarak bilinmemektedir. Ancak 

pasif veya Hiperkinetik PHT 1larda küçük arter ve a.rteriollerde fibroelastik bir 

intima kalınlaşmasının geliştiği ve bunun damar yatağını daraitarak skonder bir 

obliteratif pulmoner hipertansiyona yol açtığı şeklinde açıklanmaktadır. Bazı 

yazarlar ise pulmoner arter küçük dallarının mediasında doğumsal bir zayıflık 

olduğunu ve fibroelastik kalınlaşmanın koruyucu bir reaksiyon olarak gelişti­

ğini ve bu sekonder kalınlaşmanın ebliteratif bir pulmonerhipertansiyana ne­

den cldı:ığunu dü9ünmekte~irler. Böylece reaktif pulmoner hipertansiyonun pasif 
~;.... 

veya hiperkinetik PHT'lara eklenen sekonder bir olay old'Uı:,ıru ah.l~şılmaktaaır 

(:l.9-20).1 

PRİMER FULMONER HİPERTANSİYON: 

Sebebi bilinmeyen pulmoner hipertansiyonlara primer idiopatik veya e­

sansiyel pulmoner hipertansiyon denilir. Primer P.ulmoner hipertansiyon'oı( ;t>PH ) 

kalp hastalıkları arasında % o, 17 oranında rastlanır. Kadın/erkek oranı 3/1' 

dir. Daha çok 20-30 yaşları arasında görülür. Etyopatogenez tam olarak açıklan­

mamakla beraber Patogenezde iki teori.ileri sürülmüştür. 

!.Teori; Mikrotromboemboli teorisidir. Bu teoriye göre akciğer damarla­

rında tekrarlanan venöz trombozların neden olduğu pulmoner embelilerin temizlen­

mesinde bir bozukluk vardır. Bunu destekl.6yen bir bulgu PPH'lu vakaların bazıla­

rının otepsilerinde organize veya rekanalize embolilerin bulunmasıdır. Değumu 

izleyen trombeembolik ve amniotik sıvı embolilerinin de PPH'a yol açtığı bilin­

mektedir. !yl'ıca koagulasyon defektleri anormal trombosit fonksiyonu ve kusurlu 
~ 
1 . 

fibrinQlizis gibi tromboz oluşmasına neden olan pr~dispozan faktö~le.r vaı~hr ki, 

bunlar da damarlarda obstrüksiyona yol açarlar.Kontraseptif kullanan genç ka­

dınlarda PPH'nun gelişme.si de 
1
bu ilaçların yaptığı kcıagulasyona bağlanmıştır:.·: 

( _ı9,20,24 ). 

II. Teori; Vazokonstriiksiyon hipotezidir. Bu teoriye göre pulmoner ar- . 

terin mediasında doğumsal bir defel::t mevcuttur. İntirnada bunu korumak iç:L~ ka­

lınlaşma ve pralifera.syon gelişmekte, bunun da küçük damarları daralttığı ve tı­

kadığı ileri sürülmektedir. 
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Son zanıanla.I'da hastalığın otoimrnün veya kellajen bir hastalık olduğu değ­

rul tusunda goörüşler vardır. Keza vakaların % 7-30'unda Rayn~~~ :fen~meninin gö­

rülmesi ve çoğu kadın olan hastaların serumunda antinuolear antikorların (ANA) 

yeni çalışmalarla gösterilmesi, ayrıca solerode:rmanın bir türü olan CREST Sen­

dremunda da PPH'nun gelişmesi bu görüşü desteklemektedir. 

Postnekrotik karaciğer şirozları.nda, poliarteritis nodGzad.a ila9 hiper­

sansivite reaksiyonlarında (özellikle penicilin1 kloramfenikol ve Sulfonaınid re­

aksiyonlarında) Pl'H 1nun meydana gelmesi etyolojide bu fatörlerin de rol oynadı­

ğını düşündürmektedir. 

Otozornal dominant karakterli ailevi PPH'larda bildirilmiştir. Ayrıca yük­

sek ralo.mda bu hastalığa daha çok rastlanılması HiPQksinin rolü olduğunu düşün­

dürmektedir. Sonuç Qlara.k etyolojik faktörler kesinlikle orta.ya çıkarılamamıştır. 

PATALOJİ: PP!l'daki patolojik bulgular ekseriya sağ kalbe ve akciğerlere 

aittir. Sağ atrium büyümüş ve sağ ventrükül hipertrofiye olmuştur. Çeşitli ya­

zarlar pulmoner arterlerde değişik patelojik bulgular tanımlamışlardır. Ama de­

ğişm~yen bulgu pulmener arterin dilatasyenudur. Büyük pulmoner arter dalları 

sık olarak arterosklerCPtik plaklar gösterir. Fakat hastalık daha ziyade 40-300 

mikren Çhpındaki küçük arter dallarını tutar. otopsilerde pulmoner arteriGller-. . 
de hücresel proliferas;ren, medial hipertrofi, Konsantrik fibroziş, h.iyanilizien 

arteritie ve fibrinoicl nekrezis saptanmıştır • 

.Anormal bazı vaslcüler yapılır ve plexform lezyonlarda bulunmuştur. :Bu 

lezyonlar bazı otörler tarafından trombüslerin rekanalizasy•nuna, bazıları ta­

rafından da an•rmal va.aküler anostomozla.ra atfedilmişlerdir. Ot•psilerde plexi­

f•rm arteriepatiden ziyade tekrarlayan pulmoner tromb•embelizrn daha sık bulun­

muştur. Büyük serilerde vakala.rın "/o 58 1 inde va.aküler elstrüksiyen sebebi olarak 

tr.mbeembelizm, fo 3l'inde plexogenik pulmener arteriopati 8elirlennıiştir. Hatta 

daha bilyük :populasyonlu serilerde· pataleglarca PPH sebebi olarak 156 vakanın 

30'unda (% 20'si) kü9ük arterlerdeki Ya::fftJ.n pulmoner tr•mbeembolizm mesul sa­

yılmıştır • .Ayrıca tromboemb~linin Pleksojenik pulmener arteriopatili hastaların 

% 15-20'einde mevaut olan damar anomalisi üzerinde eturduğu gösterilmiştir. 
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Irı.içük damarlardaki tromboemboliye ilave olarak daha büyük damarlarda da 

(çapları 300 mikron-1,5 mm) trombotik material görülmüştür. Nadir olarak siste­

mik arterlerde de pulmoner arterlerdekine benzeyen bir hastalık şekli görülebi­

leceği bildirilmiştir. Bu ilişki ef>z önüne alınarak bu hastalarda görülen senkep 

ve ani ölümler sinoatriel düğümü besleyen koroner arter .dal:ı.rida· meydana, gelen 

lezyonlara bağlanmıştır (17,19,20,25-27). 



ACE İNHİBİ'IÖRLERİ VE CAPrOPRİL: 

ACE İnhibitörleri, son yıllarda keşfedilmiş renin-angıotensin-Aldosteron 

sistemini (RAAS) bloke eden droglardır. Başlıca hipertansiyon ve konjestif kalp 

yetmezliği tedavisinde kullanılan bu droglar, RAAS'de angiotensin I'i angioten­

sin II'ye çeviren enzimi (ACE) inhibe ederek etkisini gösterirler. 

Şimdiye kadar keşfedilmiş ACE inhibitörleri şunlardır: 

Captopril, 

Enalapril, 

Lisinopril, 

Pentopril, 

Ramipril, 

Alacepril, 

Cilazapril, 

Fosinopril 

Zofenopril, 

İndolapril ı ( 27, 28) • 

Bu droglar hakkında aşağıda geniş bilgi verilecektir: 

Tarihçe: 1965 yılında Ferreira ve arkadaşları Bothops Janaraca isimli B­

rezilya çıngıraklı yılan zahirinin ACE (=kininaz)'yi inhibe ettiğini göstermiş­

lerdir. İlk keşfedilen ACE inhibitörU olan teprotide (SQ2088), 9ok pahalı ve in­

travenöz kullanılması gerektiği için y.:ygın e>larak kullanılması mümkUn olmamış­

tır. İlk eral ACE inhibi törü &lan Captopril Cushınan ve arkadaşları tarafından 

geliştirilmiştir4(29,30). Vidt ve arkadaşları ise, bu drogun farmakokinetikleri­

ni, etki mekanizmalarını ve tedavideki yararlarını açıkladılar. ı980 1 de Patchett 

ve arkadaşları Enalaprili geliştirdiler (28). 

Biyokimyası ve. far:nakokinetikleri: 

ACE inhibitörleri, emzimin çinko iyonuyla bağlanan yapısal elementlerine 
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göre veya verilen ilacın prod.rog ya da aktif drog olmasına. göre ikiye ayrılır. 
~ 

Captopril ve Alacepril çinko iycmuna Bulfid.ril gurubuyla bağlanarak enzimi in-

hibe ederler. Enal april ve diğerleri ise 'Y.arboksil grubu ile bağlanarak enzimi 

inhibe ederler. Captopril, Lisinopril ve Zofenopril aktif drog olmasına rağmen 
1 

Enalapril, Alecepril, Cilazapril, Fosinopril, İndonapril, Pentopril, Ramipril 

prod.rogtur · (28, 29 ). 

Pro-drog'lar karaciğerde deesterfiye edilerek metabolize edildikten son­

ra aktif drog haline geçerler. Aktif d.rogla.ra göre pro-d.rog1 ların a.bsorOO.iyonu 

daha fazla ve etki süreleri daha uzundur. Captopril 'in a.bsorbs iyonu gıdalarla 

% 30 azalır, fakat Enalapril'de absorp~iyon gıdalarla etkilenmez. Aktif drog-

lar . serumdaki en yüksek konsantrasyona kısa. zamanda ulaşırken pro-d.roglarda 

uzun zamanda. ulaşılır. Captopril, diğer ACE inhibitörlerinden daha çabuk vü-. . 

cuttan uzaklaştırılır. Enalapril ise Captopril 'e gjjre daha yavaş elimine edilir. 
. ., 

Ramiprila.t bütün ACE inhibitörleri içinde vuouttan en yavaş elimine edilen ilaç-

tır. ACE inhibitörlerinin tümü böbrekten elimine edilir. Eksrasyon genellikle 
iı " tubuler sekresyonla sağlanır. Böbrek yetmezliğinde eliminasyon yavaşlaya.cağından 

bu ilaçların de>zları azaltılmalıdır. 

ETKİ MEKANİZMASI: 

RAAS, Anteryel kan basıncı ve vucut sıvı dengesini kontrol eden bir sis­

temdir. R!AS'de Angiotensin I (.AI-), ACE ile .Aıigietensin II ( A II ·)'~e dö­

nüşmektedir. Kininaz II olarak cia. adlandırılan ACE aynı :i':amanda Bradikitkni · 

inakti ve eder • .. 
Bradikininler artericler va.z•dilatasyon, histamin deşa.rjı 1 vasküler geçir-

genlikte artış, ağrı, merkezi sinir sistemi üzerinde çeşitli etkiler ve daha ö­

nemlisi değişik dokularda pr~s~a.glan.dinlerin oluşumunda. (PGE
2 

ve PGI2)artış sağ­
lar. PGE ve PGI vazodilatasyon meydana getirir. Ayrıca,PGE,., böbrekte natriu-

2 2 O::'. 

rez ve diürez yapar. Böylece bir ACE inhibitörü verildiği zaman angiotensin II 

seviyeleri düşecek; halbuki angietensin ı, brad~kinin ve vazodilat~tör prestag-

1 andin seviyeleri artacaktır. Angietensin II 'nin azalması, aldosteron sekreeyo­

nunda azalma ve kompensatuar olarak renin seviyelerinde artış meydana getire-

cektir (28,30-33). 
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Bradikinin ve Pr · ta..glandin seviyelerindeki ertış, vazadilatasyonu art­

tırarak kan basıncını düşürecek ve kardiakoutput'u fazlalaştıracaktır,(31). 

ACE inhibi törleriniİl:.' dolaşımdaki bradykinin üzerinde etkili olduğuna dair ke­

s:=.n bilgiler mevcut değildir. Bazı araştırıcılar ACE inhibitörlerinden scınra 

bradykini~r:in lokal olarak bazı dQkularda fazlalaştığını belirtmişlerdir.Bra-
. ' 

dikinin ve prostaglandin seviyeleri Captopril ile 'yükselirken diğer ACE inhibi-

törleri ile bu şekilde bir etki görülmemiştir ( 28, 30, 33) • 

Angiotensin II, Adrenal medulladan katekolaminlerin salınımını arttırmak-

tadır. Otonom sinir sisteminde ise sempatik sinir sistemini stüınüle ederek no-

radrenalinin salınımını arttırmakta.dır. ACE inhibitörleri Angiotensin II oluşu­

munu azalttıklarından Adrenal medulla ve otonom sinir sisteminde noradrenalin 

salınımını önliyecektir. Böylece nör•jenik vazokonstrüksiyon önlenerek kan ba-

sınc1 azalacaktır. Bu etkilerine rağmen ACE inhibitörleri ve Captopril ref-

leks taşikardi ve barorefleks duyarlığında değişiklik meydana getirmez (29, 30, 

33). 

ACE İNHİEİTÖRLERİNİN HEtWDİNAMİK ETKİLERİ: 

ACE inhibitörleriyle Renin-angiotensin-aldosteron sisteminin supresyonu 

önemli kardiyovasküler ve Renal hemodinamik değişiklikler yapar. 

a~ ACE İnhibitörlerinin Kardiovaskuler sistem üzerine etkileri; 
• 

N~rmal kişilerde veya sol ventrikül yetmezliği olmayan hipertansif hasta­

larda, ACE inhibitörlerinin kardiyak output'da önemli bir değişiklik yapnaksızın 

sistemik damar direncinde azalma meydana getirerek kan basıncını düşürdükleri 

saptanmıştır;(29 1 30). Kan basıncındaki düşüşe rağmen refleks taşikardi meydana 

getirmezler. Bunun nedenleri, ACE inhibitörleriyle a) Baroreseptör refleks du­

yarlığında azalma , b) Venodilatasyon oluşması, c) Parasempatik aktivitede artış 

olarak özetlenebilir. 

Konjestif kalp yetmezliğinde renin-angiotensin sistemi aktive olmuş ve 

dolaşımdaki katekolamin seviyeleri yüksek bulunmuştur (29, 34), Plazma angioten­

sin II ve katekolamin seviyelerinin yüksekliği yazokonstriiksiyon1~ldosteron yük­

sekliği ise vucut tuz ve suyunda artış meydana getirir. Bu de~işiklikler sol 
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ventriıru.ler doluş ve kardiak output•ta azalma ile neticelenir. Captcpril veya 

Enalapril verilmesiylef RAAS ve cıtonom sinir sisteminin aktivasyonu kaybolaca­

ğından, sistemik damar direnci azalarak afterload •ta azalma meydana gelecek, 
;J 
'Venodilatasyon ile birlikte aldosteron ve ADH (Antidiüretik hormon) salınımın-

da düşüş ise prolod 'u azaltacaktır. Böylece p ulmoner wedge basıncı azalır ve 

kardiak output artar. Ka.rd.iak eutput artışıyla sol ventrükül fonksiyonu düze­

lir, renal kan akımının artışıyla diürez ve Natriürez meydana gelir {29,33-36). 

Captopril ile kompleks ventriküler ektopik ritmlerde (ventriküler ekst­

rasishller, ventriküler salvolar ventriküler taşikardi v. b.) önemli azalmalar 

görülmüştür. Ventriküler · ektopideki azalmanın nedenleri katekolamin seviyele­

rinde düşüş ve protasyumda artış olarak kabul edilmektedir (34, 35)1 

Captopril ile koroner kan akımı azalırken miyokardiyal oksijen tüketi­

minde azalma meydana gelir. Böylece angina meydana gelmez. Yapılan bir çalış­

mad.a sistolik kan basıncı 120 mmlig'dan daha fazla olan hastalarda Captoprilin 

miyokardiyal 6ksijen tüketimini azal tarak· anginal semptomları azalttığı ve eg­

zersiz kapasitesini arttırdığı tesbit edilmiştir. Ayrıca miyckardiyal infark.;. _.­

tüslü hastalarda, Captopril ile infarktüs sahasında küçülme meydana geldiği 

belirtilmiştir (35). 
Periferik damar hast~ığı ve hipertansiyonu olan hastalara Captopril ve­

rildiğinde özellikle. alt ekstremitelerdeki kan akımının düzeldiği,- ağrısız yü­

rüme za.manın:ın~se uzadığı kaydedilmiştir (37), 
j \' 't \\ 

b) Rana l Etkileri: 
·-

Böbrekte angiotensin IIi bihassa afferent arteriolde vaz•konetrüksiyon 

meydana getirir ve preksimal tubuluslarda ":lodyum reabsorbsiyonununu fazlalaş­

tırır.ACE inhibitörleri, Angiotensin II oluşumunu inhibe ederek efferent arte-
ı 

riolde vazodilata.syc:ın meydana getirir. Böylece Peritubuler kanlanma arta:r. So-
• 

nuçta ACE inhibitörleri ile natriürez, renal kan akımı ve ultrafiltra.sycn kat­

sayısında ar~ıŞ meydana geldiği görüşU ileri sürülmelçtedir (29,30). 

Angiotensin II ile meydana gelen efferent anterioler vazekenstrüksiyen 

intraglomeruler basıncı artırır. İntraglome ruler basınç artışı ise proteinüri­

nin en önemli nedenidir. ACE inhibitörleri Angietensin II'nin elu.şumunu engel-
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leyerek intraglomeruler basıncı düşürdüklerinden proteinüriyi azaltırlar. Yapı­

lan pek çek çalışmada ACE inhibitörlerinin proteinüriyi azalttığı tesbit edil­

miştir. Diabetik nefropatide bu etkinin daha belirgin elduğu görülmüştür. (31, 35). 

Kronik r.enal yetmezlikte ACE inhibi törlerinin hipertansiyonu etkili bir 
1 

şekilde kontrol ettiği ve uzun süre verildiğinde renal fonksiyonları koruduğu 

tesbit edilmiştir (35). 

ACE İNHİBİTÖRLERİNİN TEDAVİDEKİ YERLERİ: 

ACE inhibitörleri, sistemik damar direncini azalttıklarından hipertansi­

yon ve konjestif kalp yetmezliğinde kullanılmaktadır. Ancak idi•patik Ödem,pul­

moner hipertansiyon ve l3artter's sendrom gibi değişik hastalıklarda da yararlı 

etkileri vardır (29). 

HİPERT.UISİYONL!RDA KlJLLANIM YERLERİ ı 

a) Esansiyel Hipertansiycn: 

Captopril ve Enala.prilin esansiyel hipertansiyonda kan basıncını düşürdü­

ğü gösterilmiştir(28,29,33,35). ACE inhibitörleri monoterapi olarak, hafif Yada 

orta derecedeki esansiyel hipertansiyonda % 40-10 hastanın kan basıncını normal 

seviyelere düşürmektedir. Çek merkezli yapılan bir çalışmada, CaptGpril veya E­

nalapril ile % 75 ha.stada kan basıncında düşüş meydana geldiği rapor edildi(28, 

35). Hastanemiz Kardiyoloji kliniğinde yapılan bir çalışmada 66 e· sansiyel hiper­

tansiyonlu hastada sadece Captopril ile %71 hastada kan basıncının ncırmale düş ... ·· 

tüğü tesbit edilmiştir (38). Genel olarak ACE İnhibitörleriyle kan basıncı %15-

25 oranında düşüş göstermektedir(28). Yaşlı hipertansif hastalarda düşük renin 

seviyelerine rağmen, ACE inhibitörleri.ile kan basıncı önemli oranda düşmekte-
ı 

dir. ACE inhibitörleri diabetes mellituslu hastalarda karbonhidrat metaboliz-

masına etki etmezler(35,39). 
1 

b) Renovasküler Hipertansiy=n: 

ACE İnhibitörleri özellikle diüretiklerle birlikte renovasküJ.er hiper­

tansiyonlu hastalarda kan basıncını kentrol al tına. alır. Ancak tek yada çift ta­

raflı renalarter stenozunda ciddi böbrek yetmezliği meydana gelir(28,29,35). 

c) Renal :e"arenkimal Hipertansiyon: 

Kronik renal. yetmezlikte hl'ı>ertansiy0n sık görülür. Bu hastalara ACE in-
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. ı. 

hibitörleri verildiğinde Angiotensin II 1nin postglome~rüler etkileri inhibe ola-
, 

cağından progressif glomeruler hasar azalır. Son dönem böbrek yetmezliğinde hi-

pertansiyon tedavisinde Captopril başarıyla kullanılmıştır. Captopril ve Enala­

pril böbrekten elimine edildiklerinden düşük dozlarda verilmelidir(29,35). 

KON.JESTİF KALP YETMEZLİGİ TEDAVİSİNDE ACE İNRİBİ'IÖRLERİ: 

Digital ve diüretiklere di.rengli konjestif kalp yetmezliğinde · ACE inhi:- .. 

bitörleriyle subjektif ve obje~if iyileşme meydana gelir. 

Kardiyomiyopat i veya si.stemik kalp hastalığına bağlı New York kalp birli:­

ğinin sınıflamasına göre UI veya IV, sınıf kalp yetmezliğinde olan hastalar ü­

zerinde yapılan çalışmalarda, Captopril tedavisinde· 4-10 hafta sonra kardiak 

fonksiyonların düzeldiği, Kardiak indeksinin arttığı, pulmoner kqpiller wedge 

basınç ve aistemik damar direncinin azaldığı saptanmıştır. Hastaların %79 'wıda 

bu birliğin sınıflamasına göre en az bir sınıf- düzelme g'Özleruniştir(29). 
' Captopril ve Enalapril, ciddi konjestif kalp yetmezliğinde benzer hemodi-

namik ve klinik düzelme meydana getirmelerine rağriıen, enalapril alanlarda ciddi 

semptomik hipotansiyo.n, kreatinin kli~esinde düşme ve hiperpotasemi g-özlenmiş­

tir(34,40,42). İlave olarak Captopril ile tedavi edilen hastalar arasında natri­

ürez ve vÜcut ağırlığında azalma .görülürken, Enalapril ile tedavi edilenlerde bu 

tesbit edilememi,ştir(34). Enala.pril gibi uzun etkili ilaçlar konjestif kalp 

yetmezliğinde hepatik ve renal dolaşımın azalmasına bağlı olarak aktif hale uzun 

sürede geçerler. Bu nedenle etkileri uzun sürdüğünden böbreklerin fonksiyonu bo­

zulabilmektedir (30). 

ORAL KULLANIM: 

Captopril 0,03-3 mg/kg dozlarda Angiotensin I'in pressör etkisini bariz 

şekilde inhibe etmek:tedir(43). İnsanlarda Angiotenain I'i inhibe edecek doz lmg 

olup 20 mg ilaç 2,5 saat süre ile ACE'yi komple intihibe eder(44). 

ACE İNHİBİTÖRLERİNİN YAN En1KİLERİ: 

ACE İnhibitörleri uygun olarak kullanıldığı zaman iyi tolere edilir ve 

ciddi yan etki. meydana getirmezler. ACE İnhibitörlerinin etki süresi uzadıkça 

yan etkiler daha sık ve ciddidir(28,35). 

ACE İnhibitörlerinin spesifik yan etkileri şunlardır: 
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l) Hipotansiyon: ;Diyetinde aşırı tuz kısıtlaması yapılan hipertansif has­

talarda, daha önce diüretiklerle tedavi edilenlerde1 konjestif kalp yetmezliği i­

le birlikte orta derecede hipertansiyon olan hastalarda ve oiddi renovaskiil'er 

hipertansiyonlu hastalarda özellikle ilk doz sonrası hipotansiyon meydana ge-

1 ir (28,29,35). 

2) Renal arter sterıazu veya ciddi konjestif kalp yetmezliğinde Akut böb­

rek yetnıezl iği: 

Tek veya iki taraflı renal arter stenozlularda yada ciddi bnjestif kalp 

yetmezliğinde gtomeruler filtrasygn hızı efferent arterioler vazokonstriksiyon-· 

la sağlanır. Bu hastalıklarda, ACE inhibitörleri afferen1. arteriolde vazodila­

taayon meydana getireceğinden glemeruler filtraayon hızı azalacak ve akut böb­

reği yetmezliği meydana gelecektir (28,35). 

3) Hiperkalemi: Potasyum tutucu diüretikler veya nons(eroidal antiinfla­

matuvar ajanlarla birlikte Captopril verilirse hiperkalemi meydana gelebilir(2B). 

Hipotansif ve oligürik konjestif kalp yetmezlikli hastalara Captepril verince 

hiperkalemi meydana gelebilir(35). 

4) Öksürük: ACE inhibitörü alanlarda bGğazda gıcıklanma hissi ve bazen 

burun tıkanıklığıyla birlikte öksürük şikayeti görülebilir (28, 30). Astma ser.ıp­

tomlarına benzemez. Kadınlarda daha sıktır ve Captopril ile tedavi edilenlerde 

%11,5, Enalapril ile tedavi edilenlerde ise %24,7 Qranında görillmüştür. Brady­

kinin sisteminin aktiviteeinde artışa bağlı olarak hafif laringeal ödem öksü­

rilğün nedeni kabul edilmektedir(41). 

5) Angiodema : Bradykinin metabolizmasındaki değişiklikten dolayı meyda­

na gelir ve nadirdir. Uzun etkili ACE inhibitörü kullananlarda ve tedavinin ilk 

aylarında daha sık görülür. Lokalize ödem, respiratuvar stridor, solunum arres­

ti ve ölüme yol açabilir (28,35). 

6)Deride Kızarıklık: Captopril ve Enalapril kullanan böbrek fenksiyenla­

rı norınal hastaların %1-2 'de görülebilir. Tedavinin ilk aylarında ortaya çıkar. 

İlaç dozu azaltılınca veya kesilince ortadan kalkar. Eritemli ve makÜlopa~er 

görünümdedir. Bradikininlerin artışına bağlı elabilir (28, 29, 31) • 

7) Tad Almada Bgzukluk: Captopril alan hastalarda daha sıktır. Tad ayrı-
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ınında kayıp ile birlikte metalik veya eY-..şi tad duygusu vardır. Günde 150 mg 1dan 

daha az dozda Captopril alanlarda %1-2 oranında ortaya çıkar. Doz arttıkça yada 
Ç' 

birlikte böbrek yetmezliği varsa oran artar. Tedavinin kesilmesiyle ortadan kal-

kar. Captcpril kullanımı sırasında plazma çinko konsantrasyonlarında düşüşe bağ­

lı olarak bu reaksiyonun meydana geldiği kabul edilmektedir ( 29). 

·8) Nötropeni: Normal renal fonksiyonlu ve kollagen damar hastalığı tllma­

yan hastalarda Captopril %0,02 oranında nötropeni meydana getirebilir. Böbrek 

yetmezlikli hastalarda% 0 14, kolla.gen doku hastalığı olanlarda ise % 7,2 ora­

nında nötropeni görülebilir. Nötropeni Enalapril tedavisinde çok daha seyrek gö­

rülebilir (28 1 29). 

'9) Proteinüri: Captopril yada Enalapril alan hastalarda günde 1 gram 'dan 

daha fazla proteinüri çok nadir olarak görülebilir. Enalapril verilenlerde daha 

sıktır (28,29) • .Ancak son yıllardaki çalışmalarda ACE in)ıibitörlerinin proteinir­

uriyi azalttığı tesbit edilmiştir. Proteinüride azalmanın nedeni ACE inhibitörle­

rinin efferent arteriolde vazodilatasyon meydana getirerek ittt:~.~glomeruler basın­

cı azaltması olabilir (42) • 
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MATERYAL VE MErODLAR 

Erzurum Atatürk Üniversitesi Tıp Fakül tes.i Araştırma. Hastanesi Göğüs Has­

talıkları Ana,b ilim Dalında 1990 yılı içinde. yatırılarak klinik, ra.dyolojik v~ 

laboratuvar bulguları ile Kronik Obatrüktif Ak9iğer Hastalığı (KOAH) tanısı kcn­

muş hepsi hipoksemik ve pulmoner hipertansiyonlu (P.AMN > 20 ınmHg) 18 hasta.vı ça­

lışmaya. aldık. Bu hastalarda Captoprilin kan gazları (P A co
2
), Solunum fonksiyon 

testleri (VK, ZVK,ZEV /ZVK, MEOAS) ve pİılmoner hemedinamikler üzerine akut etki-
ı 

lerini araştırdık. 

Göğüs Hastalıkları AnS:Ç;i.lim Dalında yatırılarak tetkik edildikten sonra 

KOAH tanısı konulan hastalar . içinden: 

1- Amerikan Tora.sik Cemiyetinin KOAH tanısında kabul ettiği kriterlere 

uygun olanlar (45). 

2- Arteriesk:lerotik kalp hastalığı ve valvül hastalığı olmayanlar. 

3- Ne•plazm, fibrozia ve plevral hastalıkları olm~anlar. 

4- Captopril verilmeden en az 24 saat önce herhangi bir bronkodilatatör 
l\.. 

ve antihipertansif almamış olanlar. 

5- Kronik Kor Pulmc:>nale 'si(KKP) olma.yanlar olgularımızı oluşturdu. ' 

Hastalara. 2 gün önceden 25 mg. Peroral (PO) Captopril verildi ve akut 

hipotansif etkisi yönünden 6 saat bo;yunea 15 'er dakika ara ile Arteriyal kan ba -

sıneı (T.A) ölçülerek ta.kip edildi. 

Çalışma süresi boyunca ata.bil fiziksel ve hem•dine.ıriik dengeyi sağlamak i­

~ çin testten 24 saat önce metilksa.ntin, B a.gonisti gibi brenkodilatatör ilaçlar 
. 2 

kesildi, Ta et geeesi ve sabahı hastalar aç bırakıldı. 

Testten 2 sa.at önce femeral arterden O;l oc heparin 1le sıvandırılmış en­

jektörle kan alınarak 10-15 dakika içindeNOVA-BİOMEDİlli cihazı ile kan gazları 

ve Fukuda Sa.gnyo Spira analizer CSA-800 cihazı ile Solunum Fonksiyon Testleri 

(SFT) tesbit edildi. 

Da.ha. sonra hastalar test odasına alındı, Supin pozisyonunda yatırılarak 

femoral ven'e 8 numara İntraducer Soheat yerleştirildi. İçinden 93A 131 7F TriP­

le lümenli, heparin sıvalı Swen-Ganz kateteri pıılmoner arter'e yerleştirildi. 
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Kateterin ucu PETAŞ KHA311 marka basınç monitörüne basınç hattı sistemiyle bağ:.. 

landı. 

Hastalara Captcpril verilmeden önce sırasıyla; Santral Venöz Basınç(CVP), 

Kateter Pulmener Arter dallarından birine ilerletilerek balen şişirilip Plllm•ner 

Wed.ge Basınç (PCWP) ve balon söndürülerek Pulmener Arter Sistolik (PASY) ile Pul­

mcmer Arter Diastelik (PADf) basınçlar kaydedildi. Hastaların kcalundan Sistolik 

Kan Basıncı ('BPSY) ve Diashlik ICazı Basıncı (BPDİ) ölçüldü. menitörden kalp luzı 

(HR) kaydedildi. 

Kat eterin p rexiınal o 
umeninden 0-5 C'deki 10 cc % 5 Dextr•z solüsyenu 2""'4 

saniye içinde sağ .kalp boşluğuna enjekte ·edilip pUlmoner ·arterdeki termistorlu 

uçtan termodilüsyon eğrisi elde edilerek Kard.iak output (CO); COM-1 Card.iak 0-

utput cihazı ve Epsgn HX-PGl (USA) Compu.teri vasıtasıyla hesep edildi. 

Elde edilen bu veriler (CVP,PCWP,PASY,PADI,BPSY, BPDI, HR) kullanılarak 

Epson HX-PGl (USA) Computeri yardımıyla CO'ya ilave olarak Kardiak İndeks (CI), 

Ortalama PLılm<»ner Arter Basıncı (P.AMN) Ortalama Kan Basıncı (MAP) Pulm~ner VaskU­

ler Rezistans (PITR) ve Sistemik Va.aküler Rezistans (SVR) hesap edildi. 

Daha s•nra hastalara 50 mg. P.o. Captapril verilerek 30, 60 ve 90 'nıncı da­

kik.al.arda aynı işleır.ler tekrarlandı. 

Testin sonlandırılmasından 2 saat sonra kan gazları ve SF'r'leri tekrar öl-

çüldü. 

Senuçların İstatistiki Değerlendirilmesi: 

Aynı bir diziye ilişkin birikimlerin iki ayrı halde değerlendirilmesinde 

eşlenmiş seriler için kullanılan t-testi formülü kullanıldı (46). Sonuçların an-

lamlı olup olmadığı serbestlik 

rildi, 
M- ~ 

t- 7 - s 1 ... 
mı 

derecesine göre t-tablosuna bakılarak değerlendi-
2 

T - _!:__ 
5

2 .. · 2 n 
n-ı. 

m~a;ynı diziye ait birinci ve ikinoi inceleme sonuçlarının karşılaştırılmasıyla 

ortaya çıkan farkın ortalaması. 

nııDizideki elemanların sayısı. 

s2 •Grubun iki ayrı hal.da incelenmesine ait farkın varyanslarının serbestlik de-

reoelerine ~re tart-ılı ortalaması. 
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Tı .. Aynı dizinin iki farklı halde incelenmesiyle ortaya çıkan farla.n kantitatif 

toplamı. 

T,. .. Aynı dizinin iki farklı halde incelenmesiyle ortaya çıkan kantitatif farkın 

kareleri toplamı. 

Bu işlemleri yapnak: için Casi9- fx 3600 Soiehtifik hesap makinası kulla-

nıldı, 

Çalışmamızda kullandığımız Arteriel Kan Gazları, Soluntun Fonksiyon Test­

leri (SFT) 1 Pulmoner Hemodinamikler ve bunların nonnal değerleri aşağıdadır: 

:t .Arteriel Kan Gazları: 

a) Pa.rsiyel Arteri el Oksijan konsantrasyonu (P A o
2

); 95 rıımHg. 

b) Parsiyel Arteriel Karbondhksi t konsantrasyonu (P A Co
2
); 40 ınınHg (47) • 

II.Solunum Fonksiyon Testleri (SFT),(48) 

a) Vital Kapasite (VK): Derin Enspraayondan sonra maksimum eksprasyonla 

dışarı atılabilen hava miktarıdır. Total değeri total akciğer kapasitesinin ~{,ao ıj 

. oranındadır. 

b) z~rlu Vital Kapasite (ZVK): Derin Enaprasyondan sonra mümkün olduğu 

kadar zorlu ve hızlı ekspraayonla dışarı atılan hava hacmini litre olarak tanıın­

lar. Hastada bulunan değerler beklenen değerlerin % 90 yada üzerinde ise noıınal 

kabul edilir. 

c) Bir Saniye z~rlu Ekapraayon Volümünün (ZEVı) ZVK 1ya oranı (ZEVı/ZVK): 

% 75-80'den yüksek olmalıdır. 

d) Maksimum Eksprasyon Ortası Akım Sürati (MEOAS) ZVK trasesinin erta 

Yarısındaki (%25-75 arası) ortalama akım hızıdır. Bulunan değer beklenen değe­

rin % 90 yada üzerinde olmalıdır. 

ObstrUktif bozukluğun derecesi ZEVı/ZVK oranına !}3re değerlendirilir. 

l) Hafif Derecede Obstrüksiyon: Bulunan değer beklenenin %75-65' i ara­

sında olması. 

2) Orta Derecede Obatrüksiyon:Bulunan değer beklenenin fo64-50'si ara-

sında olması. 

J) Ağır Derecede Obstrüksiyen: Bulunan değer beklenenin 7& 49-35 'i ara-

sında olması. 

4) Çok Ağır Derecede Obstrüksiyon: Bulunan değer beklenenin% 35'inden 

kilçük olmasıdır (49,50)• 
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III,Pulmoner Hemodinamiklenı 

a) Kardiak İndeks (CI): 2,5-4,2 lt/d.k/m2 • 
b) Santral Venöz Basınç ( CVP): 0-8 mmHg. 

c) Pulmoner Wedge Basınç (PCWP): 1-10 mmHg. 

d) Pu.lmoner Arter Basıncı (PAB): 

1. Pulmoner .Arter Sistolik Basınç (PASY): 10-30 mmHg. 

2. Pulmoner Arter Diastolik Basınç (PADI): 3-12 mmHg. 

3.ortalama Pulmcmer Arter Basıncı (P.AMN) :9-16 rmıHg. 

Çalışmamızda P.AMN'deki değişiklikler dikkate alındı. 

e)Brakial Arter Basıncı (BAP). 

l.Erakial .Arter Sistolik Basınç (:S~Y): < 140 ımııHg. 

2.Brakial Arter Diastolik Basınç (:SPDI): < 90mmBg (52). 

3. Ortalama Arteriyel Basınç (MAP): Çalışmamızda 8rtalama Artiyel basınç­

ta.ki değişiklikler dikkate alındı. 

f) Kalp hızı (B.R): 60-100 d.k.(53). 

g) Sistemik Vaskiiler Rezistans (SVR): 

SVRu (CMAP-CVP) x8o) / C0=770-1500 dyn-san/an-
5 • 

ğ) Pwnoner Vaskiiler Rezistans (PUR): 

FUR• ((PAMN-PCWP) XBO) / C0=20-120 d;fn~an/art5 (49)'! 
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BULGULAR 

Çalışmamız 18 hasta üzerinde yapıldı• has tal arın 15' i erkek 3 'il kadındı· 

ve Y&J ortalaması 58,0.5,± 9,3 (41 ila 76 yıl arası) elarak tesbit edildi. Hasta­

lardan Captopril verilmeden 2 saat önoe arteriel kan gazları (P O , P CO )için · 
A 2 ! 2 

kş.n alındı. SFT Parametreleri (VK,ZVK,ZEVı/ZVK, MEOAS) ölçüldü, 

Kan gazı değerlerine göre bütün hastalar hipoksemik ve hiperkapnl:ı:ik · ( P A O 
2

·: 

;51,9-71,9 ımnHg (ortalama 66,72±3,7), PAco
2

;46,3-54,7 mmlig (ortalama 49,58± &) 

-... ~ idi.T~blo (1,4) .Testten 2 saat sonra arteriel kan gazları için tekrar kan 

alındı, S enuçlar tabl• (1,4) 'de gÖsterilmiştire 

PA02 l hastada değişmedi 1 8 hastada yükselme gözlendi, 9 hastada ise 

düşme ~ldu.Değerler 57,8-72,4 mrnHg (ortalama 65,74± 3,72) arasında idi. Sonuçlar 

istatistiksel elarak anlamlı değildi (tal,72; P)0,05). PAco
2 

l ha.stada değişme­

di, 10 hastada yükseldi,7~)hasta.d.a ise düştü. Değerler ~5·9-53,6 rnmHg (ortal~a 

49, 7.±2,31) arasındaydı.Sonuçlar istatistiksal olarak anlamlı değildj ·(t=e,862: 

P;>0,05). 

Testten 2 saat önceki SFT değerleri tablo (3,4)•te gösterilmiştir.Buna 

göre değerler: 

VK için; % 36-lOl(ortalama 66,44± 14,83), 

ZVK için; % 37-99 (ortalama 62,27±13,57), 

ZFNı/ZVK için; %34-53 (ortalama43,27±4,70), 

MEOAS için; fo( ... ~7 (ortalama 15, 77± 9,6)arasında idi. 

Hastalarımızın ikisinde küçük hava yollarında belirgin olan orta dereoe­

de obstrüktif tipte ventilasyon yetmezliği, 16 'sında ise ağır derecede Obstrü.k·­

tif tipte ventilasyon yetmezliği mevcut idi. Testten 2 saat sonra SFT tekrar YSJ­

pıldı. Sonuçlar tablo (3,4)•te gösterilmiştir. Buna göre VK; 8 hastada yükseldi, 

10 hastada ise düştü. Değerler % 37-96 (ortalama 66± 13,85) arasında idi, Sonuç-
, 

lar istatistiksel olarak anlamlı değildi (t=l,07; P>. o,05)t ZVK; 4 ha.stada de.:.. 

ğişmedi, 4 ha.stada yükseldi, 10 hastada ise düştü. Değerler '/o 96-94 (61,6±12,72) 

arasında idi. Senu9lar istatistiksel darak anlamlı bulunmadı (t•l,43; P;) 0,05). 

ZEVı/ZVK l hastada değişmedi, 5 hastada yükselme gözlendi, 12 hastada ise düşme 

oldu. Değerler % 33~51 (ertalama ~2,55±5,03) arasında idi. Sonuçlar istatistik_... 
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sel olarak anlamlı değildi (t=l,068; P )0,05), MEOAS;5 hastada değişmedi, 5 has­

tada yükseldi, 8 ha.stada ise düşme oldu. Değerler% 4-35 (ortalama 15,33±9,48) 

arasında idi. Sonuçlar istatistiksal elara.k anlamlı bulunmadı (t=l, 76;P:)O, 05). 

Captopril verilmeden önce ve 30,60190 dakika sgnraki hemodinamik bulgular: 
' 

, 1-Kardiak: İndeks ( CI) : 

a) Captopril verilmeden önoe 5 hastada normalden düşük (~ 2,5 lt/dk/m2)idi. 

' / 2 Değerler 1,8-3,7 lt dk/m (ortalama 2,76,±0,51) arasında idj t·ablo (5,9). 

b) Peroral (P.o) 50 mg Captopril verildikten 3p dk. sonra ise 5 hastada 

değişmedi 5 hastada yükseldi 8 hastada ise düşme oldu. Değerler 2-3,6 lt/dk/m2 

(2, 71± 0,43) arasındaydı· ·tablo (6,9). Sonu.9lar istatistiksel 11larak anlamlı de­

ğildi ,(t=0,75; P.>0,05) tablo (9). 

c)Captopril verildikten 60 dk. sonra 8 hastada düşme, 6 hastada yükselme 
. . 

olduğu, 4 hastada i~e hiç bir değişiklik olmadığı gözlendi. Değerler 2,1-3, 1 ı t/ 
dk/m

2 
{ortalama 2, 73±0, 53) arasında idi tablo (7, 9). Sonuçlar istatistiksel ola­

rak anlamlı değildi. (t•l,33; P);o,05) tablo (9) 

d) Captopril verildikten 90 dk. sonra ise 1 hastada düşme, 4 hastada yük­

selme g-özlenirken, 1 hastada ise herhangi bir değişiklik olmadı. Dağerler 2,1-3, 

1 lt/d.k/m
2 

(ortalama 2,65;t.0,43) arasında idi. ·t·.ablo (8,9). Sonuçlar istatistik 
• 

sel olarak an~amlı bulunmadı ·t~blo ( 9 ) • 

2- Santral Venöz :Basınç ( CVP) : 

a) Ca.ptopril verilmeden önce 9 hastada yüksek olarak bulundu, 9 hastada i­

se normal sınırlardaydı. Değerler 6-10. ınmHg (ertalaına t0,16±3,18) aras~daydı,. 
tablo (5,9). 

b)Captopril verildikten 30 dk. senra 3 hastada düşme tesbit edildi.l'inde 

hafif yükselme oldu, 14 hastada değişiklik olmadı. Değerler 4-16 ımnHg (ertalama 

8,83±2,91) arasında idi tablo (6,9) .sonuçlar istatistiksel elarak önemli bulun-
. ; 

rnadı (t=4,249; P< 0,001) table(9). Ortalama olarak% 13 nimHg'lik düşme iılmuş:.-

tu. 

o)Captopril verildikten 60 dk. sonra 14 hastada düşme gözlendi, 4 hasta­

da ise değişiklik olmadı. Değerler 2-15 mmHg (ortalama 7,55.±. 2,89) arasında. idi 

ablo (7 ,9) .Sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulundu ~t-4, 88;P<::o, 001) tab. 

lo (9). Ortalama elarak %25 mmlig'lik düşme tesbit edildi. 
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d)Captopril verildikten 90 dk. sonra ise CVP 5 hastada değişmedi, 13 has-

' tada ise düşme gözlendi. Değerler 2-16 tııillHg (ortalama 7 ,44 ± 2,99) arasında i-

di (8,9). Sonuçlar istatistiksel olarak anlamlıydı (t-4,35; P < 0 7 001) tablo (9) 

ortalama olarak % 26 mmBg 1 lik bir düşme olduğu gözlendi. 

Captopril verildikten sonra CVP'de zaman içinde meydana gelen değişiklik­

ler grafiksel elarak görülmektedir (Grafik 1): 

P <mrnHg) 
ı ı 

ıo 

o 

/ 

30 eo 90 
T (min) 

Grafik 1: Captepril verildikten 30,60,90 dk. sonra CVP'de meydana ge­

len değişiklikler. 

3.Pulmoner Wedge Easınç (PCWP): 

a) Captopril verilmeden ön9e 9 hastada 10 mınHg'nin üzerinde idi. Tüm 

hastalarda değerler 2,22 mınHg (ortalama 9,44.:t.4,87) arasında idi tablo (5,9). 

b) Captcpril verildikten 30 dk. sonra 4 hastada de~işiklik olmadı, 

1 hastada 1 nunHg yüksek olarak ölçüldü. Diğer 13 hastada ise düşme gözlendi.De­

ğerler 2 1 21 ınrnHg (7,61.±,4,59) arasında idi. ·t'ablo (6,9). Sonuçlar istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu (t:::.J,818; P<:.0,001) tablo (9). Ortalama olarak% 19 mmHg 

lik düşme oldu. 

c) Captopril verildikten 60 dk. sonra 1 ha.stada 1 mmHg yükseldi,17 hasta-
' 

da ise düşme gözlendi. Değerler 1-20 mmHg (5,94.:t.4,67) arasında idi tablQ (7,9). 
' 

Senuçlar istatistiksel olarak anlamlıydı (t ... 6,04; P<0,001) tablo (9). Ortala-

ma olarak % 37 mmlig'lik bir düşme oldu. 

d) Captopril verildikten 90 dk. sonra ölçülen PC;-Jp 1 h~tada değişmedi, 

kalan 17 hastada ise düşme gözlendi. Deeerler 1-21 mınlig (6,11.:t.~,89)arasında idi· 
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tablo (8,9). Sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bU.lımdu (t•5,41; P~0,001) 

tablo (9) • Ortalama olarak fo 35 mmHg'lik düşme oldu. 

Captopril verildikten sonra PCWP'de zaman içinde meydana gelen değiŞ·ik­

likler grafik 2'de görülmektedir: 

10 
p (mmHg) 

g 

8 

7 

e 

o 30 eo 90 
T (mln) 

Grafik 2:Captopril verildikten 30,60 190 dk. sonra PCWP'de meydana gelen 

değişiklikler. · 

4.0rtalama Pulmoner Arter Basınç (PAMN): 

' 

a)Captopril verilmeden önce hastaların hepsi Pıılmoner hipertansiyonlu 

(PHT) idiler, (PAMN 2~Hg), P.AMN değerleri 21-33 mmHg (ortalama 231 38.±3176)nra­

sında idi, tabl• (5,9). 
b)Captopril verildikten 30 dk. sonra bütiln hastalarda düşme oldu. P.Alıill 

değerleri 12-31 mmHg (ortalama 19 111±4,5) arasında idj · Tablo (6,9).Sonuçlar is­

tatistiksel olarak anlamlı bulundu (t ... 6,075; P<'.'o,ooı) tablo ( 9). Ortalama Q­

larak % 18 ~Hg'lik düşme tesbit edildi. 

c)Captopril verildikten 60 dk. sonra bütiln hastalarda düşme gözlendi.PAtiN 

~ : değerleri 3-31 ınmHg (ortalama 151 38,±6,45) arasında idi, tablo (7,9). Sonuçlar 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (t=6,49; P<o,001), tablo (9). Toplam ola­

rak % 34 ınınHg'lik düşme oldu. 

d)Captopril verildikten 90 dk. sonra da bütiln hastalarda düşme gözlendi. 

Değerler 3-32 mmHg (15,72.±6 1 67) arasında idi, tablo (8,9). Sonuçlar istatistik~ 

sel olarak anlamlı bulundu (t .. 5,73; P<o,ooı), tablo (9). Ortalama olarak% 32 

ınmHg'lik düşme oldu. 
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Captopril verildikten sonra P.AMN 1de zaman içinde meydana gelen değişik­

likler grafik 3'de gösterilmiştir: 

P lmmHQ) 

2S 

21 

19 

17 

o 30 eo 90 
T (mln) 

Grafik 3:Captopril verildikten 30,60,90 dk. sonra PAMlI'de meydana gelen 

değişiklikler. 

5.0rtalama Arteriel l3asın9 (MAP): 

a)Capt~pril verilmeden önce hastaların l'inde diastolik olmak üzere ( 90 

mmHg), 2 hastada hipertansiyan vardı. MAP değerleri 70-137 ınmHg (ortalama 93, 5 -

,±16,51) arasında idi,, table (5,9) • . ·. 
b)Captopril verildikten 30 dk. sonra 3 hastada değişiklik olmadı, 15 has­

tada ise düşme tesbit edildi. Değerler 63-103 mmlig (84,9.(.;tll, 9) arasında idi, 
• 

tablo (6, 9). Sonuçlar istatistiksel olarak anlamlıydı. (t•2,62; P<. O, Ol), tablo 

(9). MAP'de ortalama olarak %9,1 rnmlig'lik düşme oldu. 

c)Captopril verildikten 60 dk. sonra 16 hastada düşme olduğu gözlendi,2 

hastada ise değişiklik olmadı. Değerler 57-113 rnmHg (ortalama 81 1 22,±13,91) ara­

sında idi, tablo (7,9). Senuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulurldu (ts2,78; 

P< o,oı),tablo (9). MAP'de ortalama olarak% 13 mmHg'lik düşme gözlendi. 

d) Ca.ptopril verildikten 90 dk. sonra l hastada yüksek bulundu, 3 hastada 

değişmedi, 14 hastada ise düşme oldu. Değerler 58-113 ınmHg (83,66.;t 13,05) ara­

sında idi ~·ablo (8,9). Sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulundu (ts21 20: 

P<O,Ol), tablo (9). Ortalama olarak% l0,5 mmHg'lik düşme oldu. 

Captopril verildikten e•nra Y..AP 1de zaman içinde meydana gelen değişiklik­

ler grafik 4'te gösterilmiştir: 
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Grafik 4ıCaptoprilverildikten 30,60,90 dk. sgnra ldAP'de meydan gelen de­

ğişiklikler. 

6.Kalp Hızı (HR): 
a) Captepril verilmeden önoe 2 hastada sinüzal taşikardi mevcuttu (> 100 / 

dk.). Değerler 27-104/dk. {ortalama 86,77±14,26) ara.Sında idi, tablo (5,9). 

b)Captopril verildikten 30 dk. sonra 6 hastanın kalp hızında yavaşlama 

oldu, 1 hastada değişmedi, 11 hastada ise hızlanma tesbit edildi. Değerler 71~ 

130/dk. (ortalama 84,66+14,16) arasında idi, tablo (6,9). Sonuçlar istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmadı (t•l,3llıP::> 0,05), tablo (9). 
c)Captepril verilirninden 60 dk.sonra 12 hastada yavaşlama gözlendi, 6 has-

t.~a ise hızlandı. Değerler 6.(-125/dk. (ortalama 83,55.:t 12,92 ) arasında idi! 

tablo (7,9). Sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı, (t-l,39;P.>o,05) 

tabı. (9). 
d)Captepril verildikten 90 dk. sonra 10 hastada yavaşladı,! hastada de-

ğişmedi, 7 hastada ise kalp hızının arttığı tesbit edildi. Değerler 69-132/dk. 

(•rtalaırıa 85,83±14) arasında idi, tablo (8,9). Sonuçlar istatistiksel olarak 

anı arnl ı bulunmadı, table (9) • 

7.sistemik Vasldiler Rezistans (SVR): 
a)Captopril verilmeden önce 8 hastada normal değerin üzerinde hesap edil-

di (> 1500 rzyn-san/~5 ). Değerler 1008-1978 eyn/san/m
5 

(ortalama 1471±324,34) 

arasında idi/ tablo (5,9). 



26 

b)Captepril verildikten 30 dk. sonra 8 hasta.da yükselme oldutu hesap e­

dildi, 11 hastada ise düşme oldu. Değerler 1005-1983 dyn-san/an5 (ortalama 1387-

=.277, 73) arasında idi, tablo (6,9). Sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulun­

madı] (t•l,66;P>0,05). Tablo (9). 

c)CaptGpril verildikten 60 dk. sonra 17 hastada düşme oldu.:.,LJ.u gözlendi,l 

hasta.da yükselme oldu. Değerler 973-1831 dşn""."san/dr.5 (ntalaına 1322,3+282,6) a-
ı -

rasında idi1 't~blo (7, 9). Sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulundu ( t=2, 36 

;P>O,oı), ~ablo (9). Ortalama glarak ~~ 10,1 dyn-san/an511ik düşme oldu. 

d) Captopril verildikten 90 dk. eenra 1 hastada değişmedi, 5 hastada yük­

selme gözlendi, 12 hastada ise düştü. Değerler 1007-1889 dyn-san/~5 (ortalama 

1382,B,± 262 112) arasında idi, tablo (8,9). Sonuçlar istatistiksel glarak anlamlı 

bulunmadı/ (t•l 1 35;P>0,05)1 tablo (9). 

Captopril verildikten sonra SVR zaman içinde meydana gelen değişiklikler 

grafik 5'de ~sterildi: 

-5 
P {dyn _ R/crn) 

1500 

o 30 00 

T (mln) 

00 

Grafik 5:Captopril verildikten 30,60,90 dk. sonra SVR'de meydana gelen 

değişiklikler. 

8.Pu.lmoner Vasküler Rezistans (PVR)ı 

a)Captopril verilmeden önce l hastada normal sınırdaydı, 17 hastada ise 
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yüksek olarak (>120 dyn-san/cm5) hesap edildi. Değerler 49-320 dyn-san/c;:;5 

(ortalama 240,33±49,14) arasında idi,tablo (6,9). 

b)Captopril verildikten 30 dk.sonra 2 hastada değişmedi, 3 hastada Yınc­

seldi, 13 hastada ise düşme olduğu gözlendi. Değerler 140-317 dyn-san/Q;5 (orta.­

lama 204,16j:48,5) arasında idi, tablo (6,9).Sonuç:lar istatistiksel olarak anlam­

lı bulundu (t•3,24;P<0,001), tablo (9), Ortalama olarak% 15 dyn-sa.n/cm511ik 

düşme oldu. 

c)Captopril verildikten 60 dk. sonra 3 hastada yükseldi, 1 hast.ada değiş­

medi, 14 hastada ise düşme oldu. Değerler 39-278 d:;n-san/Ciiı5 (ortalama 162,22:!:, 

67, 5) arasında idi, tablo (7, 9). Sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulundu, 

(t .. 4,07;P<o,001),tablo(9) Ortalama olarak ~32 dyn-san/em51 lik düşme oldu. 

d)Captopril verildikten 90 dk.sonra l hastada değişmedi,4 ha.stada yüksel­

di, 13 hastada ise düşme oldu.Değerler 40-265 dyn-san/ö;5 (ortalama 169:!:,65,44) 

arasında idi. Tablo (8,9). Sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 

~tss3,54;P<0,001) tablo (9). Ortalama. olarak %29 dyn-san/ö;51 lik bir düşme oldu. 

Captopril verildikten sonra PVR 1de zaman içinde meydana gelen değişiklikler 

grafiksel olarak görülmektedir: 

-6 
R ldvn _ s/cm) 

250 

230 

210 

190 

o 30 60 00 

T (mln) 

Grafik 6:Captopril verildikten 30,60,90 dk. sonra P\TR'de meydana gelen 

değişiklikler. 



Tablo ı. Kaptopril Verilmeden 2 Saat Önce ve Verildikten 2 Saat Sonra Hastalara 
Ait Kan Gazlar.ı Değerleri. 

1 1 1 P O (ınınHg) P CO ( ınrnHg) 1 
1 Ve:ka 1 Adı 1 Yaşı 

A 2 A 2 
1 

1 lfo 1 Soyadı 1 (yıl) Kaptoprilden Kaptop:ı:-ilden Kaptoprilden 1 Kaptoprilden 1 
1 1 1 önce Sonra Önce 1 Sonra 1 

1 1 1 1 1 

1 1 1 NG 1 58 68.6 67.5 49. 3 1 48.7 1 

1 1 1 1 1 
1 2 1 HK 1 65 51. 9 62.2 51.9 1 50.5 1 

1 1 1 1 1 

1 3 j . FB 
1 41 67.9 68.3 46.9 1 47.2 1 

1 1 1 1 1 

1 4 1 HÖ 1 50 71.2 68.3 46.4 1 48.7 1 

1 1 1 1 1 

1 5 1 BG 1 59 68.3 63.1 48.7 1 51.3 1 

1 1 1 1 1 

1 6 1 MÇ 1 70 65.8 67.9 49.1 1 49.3 1 
ı · 1 1 1 1 
1 7 1 HB ı 56 60.8 61.2 56.1 1 52.8 1 

1 1 1 1 1 
1 8 MG 1 40 70.6 70.8 48.1 1 47.2 1 

1 1 1 1 

1 9 MH 1 76 71.9 68.4 46.3 1 47.7 

1 1 1 
1 10 SK 1 50 67.2 65.3 48.6 49.1 

1 1 
1 11 HÖ 62 69.9 66.3 54.7 53.6 

1 

1 12 ST 52 59.7 57.8 51.1 52.3 

1 

1 13 RÇ 55 63.7 64.9 51.2 51.6 

1 

1 14 SA 65 71.2 72.4 46.8 48.7 

1 

1 15 MA 62 67.9 67.1 46.8 45.9 

1 

1 16 EÖ 60 66.8 67.7 1 48.9 48.5 

1 1 

1 17 NG 57 63.6 62.9 1 49.2 50.1 

1 1 

1 18 SL 67 61. 7 61. 7 ' 1 52.3 52.3 

1 1 



Tablo 2. Kaptopril Verilmeden önce Hastalara Ait 
Solunum Fonksiyon Testleri Sonuçları. · 

Vaka Adı Yaş 1 VK 1 ZVK IZEV /ZVK 1 MEOAS 1 
No Soyadı (Yıl) 1 % 1 % 1 1

% 1 % 1 
1 _ı_ı 1 1 

1 NG 58 1 57 1 54 1 43 7 1 

1 1 1 1 ----2 HK 65 1 40 1 37 1 41 4 1 
1 _ı_ı 1 

3 FB 41 1101 1 99 
, 50 24 1 

1 -'- 1 
4 HÖ 50 1 74 1 71 53 16 1 

1 _I_ 1 
5 BG 59 1 59 1 56 37 7 1 

1 _ı_ 1 
6 MÇ 70 1 68 1 66 44 6 1 

l_I_ 1 
7 HB 56 ·ı 61 1 56 46 6 1 

ı_ı_ 1 1 
'8 MG 40 1 62 1 60 34 1 13 1 

l_·_I_ 1 
9. MH 76 1 78 1 76 1 40 1 31 

1 1 1 1 1 
1 10 SK 50 1751731 47 1 36 
1 1 _I_ 1 1 
1 11 HÖ 62 1 71 1 66 1 46 1 22 
1 l_l_I 1 
1 12 ST 52 1 69 1 67 1 47 1 11 

1 l_I_ 1 1 
1 13 RÇ 55 1 58 1 56 1 43 . 1 47 
1 1 1 1 1 
1 14 SA 65 1361-----:W-1 43 1 9 
1 1 1 1 1 
1 15 MA 62 1681621 41 1 23 
1 L l_l_I 1 

1 16 EÖ 1 60 1 84 1 64 1 46 1 24 
1 1 l_l_I 1 
1 17 NG 1 57 1 71 1 60 1 40 1 25 
1 1 ı_ı_ı 1 
1 18 SL 1 67 1 63 1 58 1 38 1 9 
1 1 1 1 1 1 ----



Tablo 3. Kaptopril Verildikten 2 Saat Sonra Hastalara 
Ait Solunum Fonksiyon Testleri Sonuçları 

1 jJ aka j Adı j Yaşı i VC i ZVK i ZEV /ZVK i MEoAS j 
1 No 1 Soyadı 1 (Yıl) 1 % 1 % 1 

1
% 1 % 1 

1 ı __ , __ ı_ı_ı 1 1 

1 1 j NG j 58 j 58 i 52 1 41 i 8 i 

1 1 1 ,_,_, 1 1 
i 2 i HK i 65 j 41 j 36 1 39 i 4 i 

1 1 1 ,_,_, 1 1 
1 3 i FB j 41 j 96 1 94 i 49 i 25 j 
1 1 1 ,_,_, 1 1 
i 4 j HÖ i 50 j 71 i 68 1 51 i 14 i 

1 1 1 1 1 1 1 1 
1 5 1 BG 1 59 1--;s-l~I 35 1 7 1 
1 1 1 1 1 1 1 1 
1 6 1 MÇ 1 70 !Ô91~1 45 1 6 1 
1 1 1 1 1 1 1 1 
1 7 1 HB j 56 l~l~I 47 1 9 1 
1 1 1 1 1 1 1 1 
1 8 1 MG 1 40 !~1~1 33 1 11 ! 
1 1 1 ,_,_, 1 1 

! 9 ! MH ! 76 1 76 i 74 ! 41 i 29 1 
1 1 1 1 1 1 1 1 
i 10 i SK 1 50 l~l~I 49 i 35 ! 
1 1 1 1 1 1 1 1 
1 11 1 HÖ 1 62 l~l~I 45 1 23 j 
1 1 1 1 1 1 1 1 
1 12 1 ST 1 52 i~l~I 45 1 9 1 
1 1 1 1 1 1 1 1 
1 13 1 BÇ 1 55 1-;g-l~I 43 i 7 1 
1 1 1 1 1 1 1 1 
1 14 1 SA 1 65 i~l~I 42 1 9 1 
1 1 1 1 1 1 1 1 
1 15 1 MA 1 62 IÔ91621 40 1 24 1 
1 1 1 1 1 1 1 1 
1 16 1 BÖ 1 60 1~1621 45 1 25 j 
1 1 1 ı_ı_ı 1 1 
! 17 1 NG 1 57 1 70 1 63 1 41 1 22 1 
1 1 1 ı_ı_ı 1 1 
1 18 j SL 1 67 1 62 1 59 1 35 1 9 1 
1 1 1 ı_ı_ı 1 1 



Tablo 4. Kaptopril Verilmeden Önce ve Verildikten Sonraki 

Ortalama Kan Gazları ve SFT Değerlerinin Kıyas-

lanması (t ve P değerleri) . 

----------------------------------------------------------
Pararnet-1 

1 reler 1 Kaptorilen Önce 1 Kaptorilden Sonra 1 t ve p 

1 1 1 1 1 --------- ----------------- ------------------- ----------
1 p o 1 66,72 + 3.73 1 65.74 + 3.72 1 t = 1.72 1 A 2 

1 rnrnHg 1 1 1 p > O. 05 1 
ı---------1 ________________ l ___________________ l __________ I 
1 PAC0 2 1 49.58+ 2.81 149,87+2.31 1t=0.8621 

rnmHg 1 1 p "7 O. 05 1 

1 1 ·ı --------- ----------------- ------------------- ----------
1 VK 1 66.44 + 14.83 j 66 + 13.85 1 t = 1.07 1 

1 % 1 1 1 p 7 o. 05 1 

l _________ l _________________ l ___________________ l __________ I 

1 ZVK 1 62.27 + 13.57 61.6 + 12.72 1 t = 1.4351 

1 % 1 p 7 o. 05 1 

l _________ ı _________________ I ___________________ , __________ , 

1 ZEV/ZVK 1 43.27 + 4.70 1 

% 1 

42.55 + 5.03 t = 1.0681 

1 p '? 0.05 1 

l _________ l _________________ l ___________________ l __________ I 

1 MEOAS 1 15.77 + 9.61 1 15.33 +·9.48 1 t = 1.76 1 

1 % 1 1 p /o. 05 1 

l _________ l _________________ l ___________________ l __________ I 



Tablo 5. Kaptopril Verilmeden Önce Hastalara Ait Hernodinamik Değerler. 

1 Vaka Adı Yaşı 1 er 1 HR i PCWP 1 CVP PAtt,N i MAP i SVR i PVR 
1 No Soyadı (Yıl) ILt~dk 1 dk rnrnHg 1 rnrnHg rnrnHg lmrnHg 1dyn~Sn1 Dyn~Sn 
1 l/m 1 1 1 l/cm 1 /cm 
1 1 1 1 1 -' 1 
1 1 NG 58 1 2.4 1 90 8 1 8 21 1 90 1 1657 1 263 
1 1 1 1 -- 1 1 1 

1 2 HK 65 1 3.2 1 87 3 1 8 21 11ö01 1478 1 289 
1 1 1 1 -- 1 _I 1 
1 3 FB 41 1 2.9 1 75 5 1 6 21 1 83 1 1143 1 237 

1 1 1 1 1 -' 1 

1 4 HÖ 50 1 2.9 189 4 1 8 22 1 73 1 1053 1 291 

1 1 1 1 -- 1 1 1 
1 5 BG 59 1.8 1 92 9 1 8 21 1 75 1 1769 1 173 

1 1 ı_ 1 _I 1 

1 6 MÇ 70 3.2 1 90. 6 1 14 24 1 137 1 1976 1 289 

1 1 I_ 1 1 1 1 
1 7 HB 56 3.3 175 7 1 8 21 1 701 1008 1 228 1 
1 1 1 ı_ı 1 1 
1 8 MG 40 3.1 1 79 6 1 7 22 1 107 1 1512 1 242 1 
1 I_ 1 I_ 1 1 1 
1 9 MH 76 3.2 1 78 2 1 7 21 1 88 1 1100 1 258 1 

1 ı_ l_I 1 1 
10 1 SK 50 2.2 1 124 13 1 15 20 1 103 1 1978 1 157 1 

1 1 1 I_·_ 1 1 1 
11 1 HÖ 62 2.2 1 72 12 1 8 21 1 93 1 1818 1 193 1 

1 1 ı_ 1 ı_ı 1 1 
12 1 ST 52 2.9 1 94 22 1 16 1 33 1 93 1 1297 1 185 1 

1 1 I_ 1 1 1 1 1 
13 1 RÇ 55 3.7 1 117 12 1 12 1 28 11171 1431 1 218 1 

1 1 ı_ 1 1 1 1 1 
14 1 SA 65 2.4 185 12 1 12 1 ·. 21 11001 1615 1 165 1 

1 1 1 ı_ 1 l_I 1 1 
15 1 MA 62 2.1 1851 12 1 12 1 23 1 100 1 1872 1 234 1 

1 I_ 1 I_ 1 l_I 1 1 
16 1 EÖ 60 3.2 1 81 1 12 1 10 1 24 1 87 1 1249 1 195 1 

1 1 1 I_ 1 1 1 1 1 
17 1 NG 57 2.6 1751·11 1 9 1 26 1 771 1110 1 49 1 

1 1 1 I_ 1 1 1 1 1 
18 1 SL 67 2.5 1 81 1 14 1 15 1 31 1 901 1412 1 320 1 

1 1 1 1 1 1 _ı 1 1 



Tablo 6. Kaptopril Verildikten 30 dakika Sonra Hastalara Ait Hemodinamik Değerler. 

1 Vaka Adı Yaşı 1 CI 1 HR 1 PCWP 1 CVP 1 PAMN 1 MAP 1 SVR PVR 
1 No Soyadı (Yıl) IKt~dk/I dk 1 mmHg 1 mmHgl mrnHg 1 mmHg 1 Dyn~Sn dyn~Sn 
1 cm 1 1 1 1 1 l/cm /cm 
1 1 1 1 1 1 
1 1 NG 58 2.5 1821 8 1 9 19 1 83 1 1433 213 
1 1 1 'I 1 1 
1 2 HK 65 3.2 1841 4 1 8 15 1 63 1 1005 201 
1 1 1 1 1 1 
1 3 FB 41 2.6 17ı1 5 1 5 17 1 77 1 1176 196 
1 1 1 1 1 --
1 1%1 --4 HÖ 50 2.9 2 1 7 17 1 73 1084 246 
1 1 1 1 1 -- --1 5 BG 59 2.2 1821 8 1 7 16 1 67 1297 173 
1 1 1 1 1 
1 6 MÇ 70 3.2 1 78. I 4 1 11 14 1 87 1516 200 1 
1 1 1 1 1 1 1 
1 7 HB 1 56 2.9 1"741 3 1 4 12 1 ·70 1200 164 1 
1 1 1 1 1 1 1 
1 8 MG 1 40 1 2.9 1751 6 1 6 16 1 103 1584 163 1 
1 1 1 1 1 I_ ı_ 1 
1 9 MH 1 76 1 3 1751 2 1 7 1 24 1 87 1153 317 1 
1 1 1 1 1 I_ 1 1 -- 1 
1 10 SK 1 50 1 2.2 1130 1 11 1 13 1 18 1 97 1792 1 149 1 
1 1 1 1 1 I_ 1 I_· _I 1 1 
1 11 HÖ 1 62 1 2.4 1751 11 1 8 1 18 1 93 1 1700 1 140 1 
1 1 1 1 . 1 ı_ 1 1 1 1 1 
1 12 ST 1 52 1 2.6 1931 21 1 16 1 31 1 93 1 1423 1 185 1 
1 1 1 1 1 I_ 1 1 1 1 

13 RÇ 1 55 1 3.6 1941 4 1 10 1 20 1. 97 1238 1 228 1 
1 1 1 1 I_ 1 1 -- 1 1 

14 SA 1 65 1 2.4 1821 10 1 10 1 18 1 93 1596 1 154 1 
1 1 1 1 I_ 1 1 1 1 

15 MA 1 62 1 2 1821 9 1 9 1 21 1 83 1189 1 193 1 
1 1 1 1 I_ 1 1 1 1 

16 EÖ 1 60 1 3.3; 1801 9 1 9 1 21 1 83 1189 1 193 1 
1 1 1 1 I_ 1 1 1 1 

17 NG 1 57 1 2.6 ıBıı 9 1 8 1 22 1 73 1044 1 209 1 
1 1 1 1 ı_ı 1 1 1 

18 SL 1 67 1 2.4 1841 11 1 12 1 26 1 93 1600 1 296 1 
1 1 1 1 I_ 1 1 1 1 



Tablo 7. Kaptopril Verildikten 60 dakika Sonra Hastalara Ait Hemodinamik Değerler. 

1 Vaka Adı Yaşı 1 CI 1 HR PCWP 1 CVP PAMN 1 MAP 1 SVR PVR 
1 No Soyadı (Yıl) ILt/dk/I dk mmHg 1 mmHg mmHg lmmHg IDyn~Sn dyn~Sn 
1 lm

2 1 1 1 /cm /cm 
1 1 1 1 1 
~ 1 185 --1 NG 58 2.5 9 1 8 17 1 88 1576 158 

1 1 1 1 

18"4 --2 HK 65 1 2.7 2 1 7 13 1 67 1121 206 

1 1 1 1 
3 FB 41 1 2.7 174" 4 1 6 13 1 67 976 144 

1 1 1 1 
. HÖ 196 --4 50 1 3.9 1 1 8 17 1 70 1025 264 

1 1 1 I_ 
1""9"1 

--
5 BG 59 1 2 6 1 8 9 1 68 1355 87 

1 1 1 1 1 
6 MÇ 70 1 2.6 164."1 1 1 7 3 1 57 973 39 1 

1 ı_ 1 1 1 1 
7 HB 1 56 1 2.7 1 77 2 1 2 1 4 1 70 1337 39 1 

1 1 1 1 1 I_ 1 
8 MG 1 40 1 3.2 178 3 1 -4-·ı 12 1 90 1251 131 1 

1 1 I_ 1 1 1 
9 MH 1 76 2.9 177 1 1 5 1 15 1 73 996 278 1 

1 1 1 1 1 1 
10 1 SK 1 50 2.1 1 125 8 112 1 15 1 93 1831 158 1 

ı · 1 . 1 1 1 1 1 
1 HÖ 179 

--
1 1 901 122 1 11 62 2.3 8 1 6 14 1714 

1 I_ 1 1 I_ 1 1 
12 1 ST 52 3 1 88 20 116 1 31 1 93 1 1258 177 1 

1 1 I_ 1 I_._ 1 1 
1 13 1 RÇ 55 3.8 190 2 1 6 1 15 1 113 1 1429 1 174 

1 1 1 1 1 I_ 1 1 1 
14 1 SA 65 2.2 1 88 1 8 1 10 1 15 1 90 1 1580 1 138 1 

1 1 1 ı_ 1 ı_ 1 1 1 
15 1 ft,A 62 2.1 1801 7 1 8 1 17 1 93 1 1789 1 211 1 

1 . 1 1 ı_ 1 1 1 1 1 
16 1 EÖ 60 3.2 1821 8 1 8 1 20 1 aoı 1171 1 195 1 

1 1 1 I_ 1 ı_ 1 1 1 
17 1 NG 57 2.6 1821 9 1 7 1 22 1 73 1 1056 1 208 1 

1 . 1 _I l_I I_ 1 1 1 
18 1 SL 67 2.6 1 76 1 8 1 9 1 20 1 87 1 1393 1 214 1 

1 1 1 1 1 1 1 1 1 



Tablo 8. Kaptoprilden 90 dakika Sonra Hastalara Ait Hemodinamik Değerler. 

VaY..a Adı 1 Yaşı 1 CI 1 HR 1 PCWP 1 CVP 1 PAMN 1 fl!,AP 1 SVR 1 PVR 
No Soyadı 1 (Yıl) ILt/dk/I dk 1 rnmHg 1 mmHgl mmHg 1 mmHg 1 dyn ~Sn 1 dyn~Sn 

1 m2 1 1 1 1 1 1 /cm 1 /cm 

1 1 1 1 1 1 1 1 
1 NG 1 58 2.4 1941 8 1 9 1 18 1 90 1 1608 1 199 

1 1 1 1 1 1 1 1 
2 HK 1 65 2.6 1851 2 1 7 1 13 1 701 1244 1 217 

1 1 1 1 1 1 1 
3 FB 1 41 2.7 ın- 4 1 6 1 12 1 731 1061 1 127 

1 1 '-1 I_ 1 1 
4 HÖ 1 50 2.7 194 1 1 8 16 1 77 1 1200 1 261' 

1 1 1 I_ 1 1 
5 BG 1 59 2.1 19o 8 1 8 12 1 70 1 1355 1 87 

1 1 1 1 1 1 
6 MÇ 1 70 2.6 1 69. 1 1 7 3 1 581 1007 1 40 

1 1 1 '- 1 
7 HB 1 56 2.6 1 78 1 1 2 3 1 70 1406 1 41 

1 1 I_ 1 1 
8 MG~ 1 40 3 19o 3 1 5 13 1 90 1333 1 157 

1 1 1 '- 1 
9 MH 1 76 3.2 176 1 1 5 20 1 87 1145 1 265 

1 1 ı_ 1 
/ 

1 
10 SK 1 50 2.1 1 132 6 1 12 1 15 1 97 1889 1 200 

1 1 1 ı_ 1 
11 HÖ 1 62 2.4 1831 9 1 6 16 1 92 1690 1 138 

1 1 1 1 ı_ .... 1 
12 ST 1 52 2.9 19o1 21 1 16 32 1 93 1297 1 185 

1 1 1 1 1 
13 RÇ 1 55 3.7 1 92 2 1 5 13 1 113. 1477 150 

1 1 ı_ 1 
14 SA 1 .65 2.2 1 90 8 1 9 16 1 90 1600 158 

1 1 1 '-15 MA 1 62 2.1 1 82 8 1 7 19 1 93 1825 233 

1 1 ı_ 1 
16 EÖ 1 60 3.3 1 81 8 1 7 22 1 80 1170 224 

1 1 1 1 
17 NG 1 57 2.7 179 10 1 7 22 1 75 1082 191 

1 1 ı_ ı_ 
18 SL 1 67 2.5 1 78 9 1 8 1 18 1 88 1502 169 

1 1 ı_ 1 ı_ 



Tablo 9. Kaptopril Verilmeden Önce ve Verildikten 30, 60, 90 Dakika Sonraki Ortalama Pulmoner Hemodinamik Değerlerin 
Kıyaslanması (t ve P Değerleri} 

1 1 Kaptoprilden Önce 1 30. Dak. Sonra 1 t ve p 1 60 Dak. Sonra 1 t ve p L 90 dak. Sonra 1 t ve p 

1 1 1 1 1 1 1 -- 1 t = 1.33 1 t = 1.66 1 er 
2 

l 2.76 + o.51 2.71+0.43. 1 t = 0.75 1 2.73 + 0.53 1 2.65 + 0.43 

1 Lt/kg/m 1 1 p ;:>' 0.05 1 1 p ·-:;:. o. 05 1 1 p "'7 0.05 

1 1 l 1 1 1 1 
1 CVP 1 10.16 + 3.18 8.83:;: 2.91 1 t = 4.24 1 7.55 + 2.89 1 t = 4.88 1 7.44 + 2.99 1 t = 4.35 

1 mmHg 1 1 p·<o.0011 1 p <.. 0.001 1 1 p ~0.001 

1 1 1 1 1 1 1 
1 PWCP 1 9.44 + 4.87 7.61 + 4.59 1 t = 3,81 1 5.94 + 4.67 1 t = 6.04 1 6.11 + 4.99 1 t = 5.41 
1 mmHg 1 1 p < 0.0011 1 p < 0.001 1 1 p <. 0.001 

; 

1 1 . ı 1 1 1 1 
1 PAMN 1 23.38 + 3.75 19.11 + 4.54 1 t = 6.07 1 15.38 + 6.45 1 t = 6.49 1 15.72 + 6.67 1 t = 5.73 
1 mmHg 1 1 p < 0.001 ı. 1 p < 0.001 1 1 p <;. 0.001 

1 1 1 1 1 1 1 1 
1 MAP 1 93.5 + 16.51 1 84.94 + 11.91 1 t = 2.62 1 81.22 + 13.91 1 t = 2.78 1 83.6~ + 13.05 1 t = 2.20 
1 mmHg 1 1 - 1 P <. O.Ol 1 1 p <...O.Ol 1 1 p <0.01 -
1 1 1 1 1 1 1 1 

1 HR 1 86.77 + 14.26 . 1 84.66 + 14.16 1 t = 1.31 1 83.55 + 12.92 1 t = 1.39 1 85.83 + 14.00 1 t = 1.03 
1 dak. 1 1 1 p-:;:. 0.05 1 1 p 7 0.05 1 1 p "'7 0.05 . 

1 1 1 1 1 1 1 1 
1 SVR 1 1 1 t = 1.64 1 1 t = 2.36 1 1 t = 1.35 
1 dyne/San/I 1471 + 324.34 1 1387.6 :+ 277. 73j p /' 0.05 1 1322.3 + 282.6 1 p <O.Ol 11382.8 + 262.121 p "/ 0.05 -5 
1 cm 1 1 1 1 1 1 1 
1 1 1 1 1 1 1 1 
1 PVR 1 1 1 t = 3.24 1 1 t = 4.07 1 1 t = 3.54 
1 dyne/San/I 240.33 + 49.14 1 204.16 + 48.5 1r<o.ooıı162.22 + 67.50 1 P< o.ooı 1169 + 65.44 1 p <..o.ooı 

-5 

1 cm 1 
1 1 1 1 1 1 

1 1 1 1 1 1 

''•''""-""""""' 



TARTIŞMA 

Kronik obstrüktif' akciğer hastalıklarına bağlı olarak ortaya çıkan sekon­

der pulmoner hipertansiyon KKP gelişmesine yol açarak hastalı~ prognazunu o­

lumsuz yönde etkiler. l3u nedenle sekond.er pulmoner hipertansiyon'Wl tedavisi KOAH' 

lı hastalarda ilk ve en önemli tedavi yaklaşımı olmalıdır.' (4,38),-

PBT'de Renin-Angiotensin-Aldcsteron sistemi (RAAS) rol cynamalctadıre .An­

giotensin II direkt vazolaınstrüktör etkisi yanında, hipoksiye va.zokonstrüktör 

cevabı arttırmaktadır. ACEl inhibisyonu ile A-II'nin oluşumu önlenerek pulmoner 

vasküler değişiklikler önlenmiş olur. Dolayısıyla converting enzim inhibitörleri­

nin pul.me>ner diren9 artmış olan hastalarda. faydalı olabileceği bildirilmektedir. 

(39.~42). 

Çalışmamızda KOAH'lı ve PHT'lu (1'~ /20ımnHg) hastalarımıza bir !CE in.;. 

hibitörü elan Captopri.l 50 mg/{ffen. peroral verilerek ACE, dolıcyısıyla da. AII in~ 

hibisyonun sol'\İnum f~nk:siyon testleri {SFT) , kan gazları ve pulmoner hemo­

dinamikler üzerine akut etkisi inoelenerek literatür ışığında ·.değerlendirildi. 

KOAH tanısı almış ve PHT'lu 3'ü kadın 18 gönüllü hasta üzerinde çalışma­

mızı gerçekleştirdik. 

1-Captopril 'in kan gazları ve SF"l' üzerine etld.leriı 

Testlerden 2 saat önce ve 2 saat sonrasında bulunan kan gazı değerleri 

karşılaştırıldı. Testten 2 saat önce Pi. o
2

; (66, 72±3, 73), PA co2: (49,58;±2,81) ve 

testten 2 saat sonra ise PO :{65,74.±3172), P CO :(49,82+2,31) olarak bulundu. 
/ A2 A 2 -
Değerler istatistiksel olarak karşılaştırıldığında. Captopril 'in kan gazları üze-

rine anlamlı bir etkisinin olmadığını gördük.(PA02>:P70,05, PAC02:P70,05), 

:Bert.eli ve arkadaşlarının (1986) 50 mg P.O Ca.ptopril vererek 19 KOAH'lı 

hasta üzerinde yaptıkları çalıŞmada benzer sonuçlar elde edilmiş ve Captoprii •in 

P O ve P CO üzerine istatistiksel olarak bir etkisinin olmadığı belirtilmiş-
A 2 A 2 ---

tir (2).Potakis ve arkadaşları da (1988) KOAH'lı ve PHT'lu 8 hasta üzerinde 0,25 

mg/kg Ca.ptopril vererek yaptıkları çalışmada da aynı şekilde Captopril'in PAo2 

> 

ı 

1 

ı 
ı. 
l 
ı 

! 
1 
1 
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ve PAC0
2 

üzerine etld.sinin olmadığı i:f'ad.e ediliniştir (54). Heorwitz ve arkadaşla­

rı ise (1981) Primer Pulmoner lli.pertansiyonlu hastalar· üzerinde yaptıkları -bir 

çalışmada Captopril'in PAo
2

•yi yükselttiğlıii rapor etmişlerdir. (P-,0,05) (7). 

Testlerden 2 saat önce ve 2 saat sonraki SF'I''i (VK,ZVK,ZEV /Zvx,MEOAS)kar 
ı . 

şılaştırıld.ıe Testlerden 2 saat önce bastalarımızııl SFT değerlerl:VK; (66;44±14, · 

83), ZVK;(62,27±13,57),ZEV
1
/ZVK;(43•27±4,70), MEOAS;(l5,77,;t9,6) idie Testten 2 

saat sonra ise: VC;(66+13,85), ZVX; (61,6±12,72), ZEVı/ZVK; (42,55±5,03), MEOAS; 

(15,33±9,48) olarak tesbit edildi. :Bu sonuçlarla Captopril'in SFT'leri üzerine 

istatistiksel olarak anlamlı bir etld.sinin olmadığı görüldü. (VK;P'? 0,05, ZVK; 

P'> 0,05, ZEV /ZVK;p7 0,05, MEOAS;p7 0,05). 
ı 

Bertoli ve arkadaşlarının (1986) 60 gün süreyle 75-100 mg/~ P. o. Capto-

pril vererek yaptıkları bir çalışmada benzer sonuçlar elde edilmiş ve Captopril' 

in SFT'leri üzerine kayda değer bir etkisinin olmadığını belirtmişlerdir (2).Zie .... 

linski ve arkadaşları da (1986) ciddi KOAH'lı ve sağ kalp yetmezlikli 15 hasta­

nın 10 'una 25mg/ gün P.o. Ca.ptopril 5 'ine de Plasabo vererek yaptıkları çalışma.­

da a.;rnı şekilde Ca.ptopril 'in SFT'leri üzerine anlamlı bir etldsinin olmadığını 

rapor etmişlerdir.(14). .. · 

Çalışmamızda kan gazları ve SFT 'leri ile ilgili veriler literatüre uygun-

1 uk gösteriyordu. 

2-Captopril'in Pulmoner Hemodinamikler üzerine akut etkileri: 

a)Kardiak İndeks ( CI) :Hastalarımızın Captopril verilmeden önceld CI değer 

leri (2,76,±0,51) idi. Captopril verilmesini. _müteakip, 30 dk.sonra (2,7l;t0,43), 60 

dk. sonra (2,73+0,5), 90 dk. sonra ise (2,65,±0,43) olarak tesbit ettik. Bu sonu9 

larla Ca.ptopril 'in CI üzerine istatistiksel olarak anlamlı bir etldsinin olmadı­

ğı görüldü (or ; 30 dk. için P>o,05, 60 dk. için p70,05, 90 dk. için P70,05). 

b)Santral Venöz Basınç (CVP) :Captopril verilmeden önoe hastalarımızın or­

talama CVP değeri (ıo, 16.±3t 18) idi. ·ea.ptepril veriltnesini müteakip 30 dk. sonra 

(8,83+21 91) olarak tesbit ettik. :Bulgumuz istatistiksel olarak oldllkça.anlamlı 

idi (K 0,001), CVP'de yaklaşık% 13 ımıllg'lik bir düşme izlendi, 60 dk. sonra. ise 

ortalama CVP değerini (7,55±21 89) olarak belirledik. :Basınçlar daha da. düşmüştü 
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ve sonuçlar istatistiksel olarak oldukça anlamlıydı (P<0,001), fakat CVP'de · 

yaklaşık % 25 ınrnlig'lik düşme vardı ve 30'uncu ~ya kıyasla CVP'de düşme artmak­

taydı. 90 ıncı dkeda CVP'yi (7,44±2,94) olarak 6l9tük. Basınçlardaki düşüklük 

devam ediyordu. Sonuçlar istatistiksel olarak yine oldukça anlamlıydı (P~ 0,001),. 

Ortalama. olarak % 26 rmnBg'lik bir düşme mevcuttu, fakat 60 ıncı dk. ile la.yaslan­

dığında sadeQe °fo 1 mn\Hg'lik ilave bir düşme olmuştu. :Bu durUmda. Captopril 'in 

CVP'yi düşürdüğü, etld.sinin 30 uncu da. da başlayıp 60 ıncı dk.da maksimum düze­

ye çıktığı ve 90 ıncı dk.dan itibaren etkisinin azaldığı kanaatine vardık. 

c)Pu.lmoner Capiller Wedge Easın9 (PCWP) : Captopril verilmeden önce hasta 

larımızın PCWP değerleri (9,44±4,87) idi. 30 dk. sonra ise (7,61±4,59) olarak be­

lirledik. İlaç istatistiksel olarak oldukça anlamlı bir etki gösterdi (P"'- 0,001) 

ve ortalama. olarak % 19 mmHg'lik bir düşme oldu. 60 dk. sonraki CSlçümlerde basınç 

ların daha da düştüğünü belirledik ·(5,94,t.(,67).Sonuçlar istatistiksel olarak ;yi­

ne oldukça anlamlıydı (P<. o,ooı~:raka.t basınçlarda 30 uncu. dk.d.Sk~· ölçümlere o­

ranla ortalama % 18 rmnBg'lik ilave bir düşme elduğunu ve ilacın etkisinin 60 ın­

cı dk.da daha belirgin bir hale ~ldiğin~1 toplam olarak PCWP'de.% 37 ımılJg'lik bir 

düşme oluşturd.uğunu·belirledik. 90 ıncı dk.da ise ba.Sınçların (6,11±4,89) olduğu 

nu belirledik. PCWP 1deki düşme istatistiksel olarak yine oldukça anlamlıydı (PL. 

0,001). Fakat 60 ıncı dk.ya oranla basınçlarda kısmen bir yükselme fi>lduğunu ve 

basınçlardaki toplam düşüşlliı % 37 mmHg'den "/o .35 mmHg'ye indiğini gördük. Bu du­

rumda biz de Captopril'in CVP gibi PCWP üzerine de etkili olduğunu ve maksimum 

etkisinin 60 ıncı dk.da belirginleştiğini daha sonra ise etkisinin azaldığı kana­

atine vardık. 

d)Ortalama Pulmoner Arter :Basıncı (PAMN) :Captopril verilmeden önce hasta­

larımızın hepsinin PHT'lu (PAMN 20 mmHg) olduklarını belirledik. PAMN (23, 38± 

3,76) idi, 30 dk. sonraki ölçümlerde ise (19,11±4,5) olarak belirledik. Capto~ 

ril P.AMN'de istatistik sel olarak oldukça anlamlı (P~0,001) bir şekilde % 18 

mrnBg'lik bir düşmeye neden oldu. 60 ıncı dk.daki ölçUmlerde ise PAMN'de meydana 

gelen düşmenin daha da belirginleştiğini gördük. (15,31z.4,5). Sonuçlar istatiB"!. 

tiksel olarak yine oldukça anlamlıydı . (P~ 0 9001): ve 60 ıncı dk.da toplam olarak 
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% 34 ııınlig'lik bir düşme göril.ldü, 90 ıncı dk.da da basınçlar Captopril verilmeden 

ve verildikten 30 dk sonraki ölçümlere oranla daha düşüktü (15, 72±_6,67) ve ista­

tistiksel o.larak da anlamlı bulundu (P<. 07 001). Ancak 60 ınoı dk.daki ölçümlerle 

kıyaslandığında Captopril 'in P.AMN üzerine olan etkisinin azaldığını gördük. Çü.nldi 

60 ınoı dkedaki % 34 mrnlig'lik düşüş yüzdesi 90 ıncı dk.da % 32 rıunHg'ye düştü.Or­

talama olarak %2 mınHg'lik bir yükselme oldu. Yani Captopril 'in P.AMN üzerine olan 

etkisinin 30 uncu dk.da başlayıp CVP ve PCWP 1de olduğu ~bi 60 ınoı dk.da maksi­

mum düzeye ulaştığı da.?a sonra ise bu etkinin azaldığı kanaatine vardık. 

e)Ortala.ma Arteriel Basınç (MAP) :Captopril verilmeden önce hastalarımızın 

MAP'ı (93,5±16,51) idi. Captopril verildikten 30 dk. sonra ise bulgumuz istatis­

tiksel olarak anlamlı bulundu (P( o,oı~. Ortalama olarak% 9,1 mmHg'lik bir dü­

şüşle MAP (84,94±11,9) olarak ölçüldü. 60 ıncı dk. da da MAP'de düşmenin cie-
ç, 

vam ettiğini gördük. Sonuçlar istatistiksel olarak yine'. anlamlıydı (P( o, Ol)~ 

Ortalama olarak % 3,9 mrnHg'lik ilave bir düşme olmuştu. Toplam olarak% 13 

mrnHg'lik düşmeyle lf...AP'ını (81,22±13,91) elara.k: belirledik. 90 ıncı dkedaki ölçilın­

lerde ise MAP 1 ı Captopril verilmeden ve Captopril verildikten 30 dk. sonraki 

değerlere kıyasla daha düşük olduğunu belirledik (83,66±13905). İstatistiksel o· 

larak yine anlamlı bir düşme mevcut idi (P<.0,01). Fakat 60 ıncı dk. ile karşı­

laştırıldığında ortalama. olarak 'fo 2,5 mmltg'lik bir yükselme ile toplam düşüşün 

% 10, 5 rmıHg'ye indiğini gÖrdük. 

Captopril 'in CVP, PCWP, P.A?ım 'de olduğu gibi MAP'de de etkili olduğu yine 

bu etld.nin 30 uncu dk.da başl~ıp· 60 ıncı dk.da da maksimum düzeye ulaştığı daha. 

sonra ise azaldığı sonuctuıa vardık. 

f)Kalp Hızı (HR): Captopril verilmeden önce hastalarımızın ortalama kalp 

hızını (86, 77±14, 26) olarak tespit ettik. 30 dk. sonra ise fazla bir değişiklik 

olmadığını gi:)I'dük. Kalp hızını (841 66±14,16) olarak belirledik. Sonuçlar istatis­

tiksel olarak anlamlı değildq (P7 0,05). 60 ıncı dk.daki ölçümlerde de 30 uncu 

dk.daki ölçümlere benzer bir şekilde kalp hızında herhangi bir bir değişiklik 

tespit edemedik. Ortalama olarak kalp hızını (83, 55±127 92) olarak belirledik.So­

nuçlar istatistiksel olarak yine anlamlı değildi (P7 0,05), 90ıncı dk.da da kalp 
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~ızlı anlamlı bir değişiklik olmadı. Ortalama kalp hızı (85,83!14)oldu. He­

saplar sonucunda sonuçların yine istatistiksel. olarak anlamlı olmadığını 

gördük.(P/0,05).Dolayısıyla bizde Captopril'in CI'de olduğu gibi HR üzerine 

de herhangi bir etkisinin olmadığı kanaatine vardık. 

g) Sistemik Vasküler Rezistans (SVR): Captopril verilmesinden önce has­

talıklarımızın SVR değerlerini ortalama olarak (1471!324,34) olarak belirle­

dik. Captopril verilmesini müteakip 30 uncu dakikada ise ortalama SVR değer­

lerinin (1387,6~277,73) olduğunu gördük. İstatistiksel olarak anlamlı olma­

yan (P/0,05) bid düşme oldu. 60 ıncı dakikada ise ortalama SVR değerleri 

(1322,3~282,6) oldu. 30 uncu dakikadaki anlamlı olmayan düşme devam ederek 

60 ıncı dakikada istatistiksel olarak anlamlı hale geldi (PLO,Ol),ortalama 

olarak% 10,1 dyn-san/cm-5'lik bir düşme görüldü. 90 ıncı dakikadaki orta­

lama SVR değerleri de Captopril'den önceki ve 30 dk. sonraki SVR değerleri­

ne düşüktü (138?,8~262,12). Fakat 60 ıncı dakikadaki ortalama SVR değerleri 

ile kıyaslandığında ortalama SVR değerlerinde yükselme olmuştu ve sonuçlar 

istatistiksel olarak da anlamsızdı (p)o,05).Sonuçta bizde Captopril'in SVR 

üzerine etkili olduğunu etkinin 30 uncu dakikadan itibaren başladığını, fa­

kat istatistiksel olarak anlamlı etkinin 60 ıncı _dakikada görüldüğünü ve 

90 ıncı dakikadan itibaren etkisinin azaldığını gözlemledik. 

h) Pulmoner Vasküler Rezistans (SVR): Captopril verilmeden önce has­

talarımızın ortalama PVR değerlerini (240,33!49,14) olarak belirledik. 30 

uncu dakikadaki ölçümlerde ise (204,16+48,5) olduğunu gördüko PVR deki bu 

düşme istatistiksel olarak da anlamlı bulundu (PL0,001)., Ortalama olarak 

% 15 dyn-san/cm-5'lik düŞme oldu. 60 ıncı dRkikada ise PVR deki toplam 

düşmenin% 32 dyn-san/cm-5'e çıktığını ve ortalama PVR değerlerinin 
(162,22~67,50) olduğunu gördük. Sonuçlar istatistiksel olarak oldukça.an­

lamlıydı (P( o, 001). 90 ıncı dakikadaki ölçümlerde ise PVR' de ortalama de-:'· · 

ğerlerin yükseldiğini izledik (169~65,44). Yine istatistiksel olarak ol­

dukça anlamlı (P.(0,001) bir düşme vardı. Ancak 90 ıncı dakikadaki orta­

lama PVR değerleri ile karşılaştırıldığında kısmen bir yükselme olmuştu 

ve bu yükselme 60 ıncı dakikada tesbit ettiğimiz dğerlere kıyasla daha 

düşük oranda idi ( % dyn-san/cm-5 ). 
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Sonuç olarak Captopril 'in PVR'ye de etkili olduğu yine bu etkinin 30 un­

cu dk.da başlayıp, 60 ıncı dk.da maksinn.un düzeye çıktığı daha sonra ise Ca.pto­

Pril 'in PVR üzerine olan etkisinin azaldığı kanaatine vardık. 

Yaptığımız literatür araştırmalarında Captopril'in Pulmoner Hemodinamik­

ler üzerine etkisi konusunda birçok çalışma yapıldığını ve Captopril'in etkile­

ri hakkında çeşitli görüşler rapor edildiğini gördük. 

Znnid.ka. ve arkadaşlarının (1988) mitral stenozlu 2l hasta üzerinde 75 mg. 

PO Captopril vererek .. 2 saat süreyle 15 dk.da bir hemodinamik ölçümler yaptık­

ları Çalışmada bulgularımızı destekler şekilde Captopril'in pulmoner arter sis­

tolik basıncı 'fo 20,6 mmHg (PL. 0,001), pulmoner arter diastolik basıncı '{o23,3 

nunBg (P( 0,001), ortalama pulmoner arter basıncının % 23,2 mmHg (P L. 0,001),~o­

taı Pulmoner Rezistansı (TPR) % 23,2 dyn-san/ar..5 (PL..0,001)) PVR'yi % 40 dyn-sarı/ 
-5 

cın (P( o, 05)J sistemik sistolik _basıncı % 15 mmHg (PL. o,ooı), sağ ventrikül di-

astol basıncının % 7 mmHg (P"'- 0,05). düşürdüğü/ CI ve Strok Volüm indeksinin üze­

rine ise bir etkisinin olmadığı, Captopril •in pu.lmoner hemod.inamikler üzerine 

maksimal etkisinin ise 75 inci dk.da belirgin olduğu rapor edilmiştir (11). 

1980 yılında Sharp ve arkadaşlarının tedaviye dirençli konjestif kalp yet 

mezlikli hastalar üzerinde yaptıkları bir çalışmada da yine b~gularımızı destek 

leyecek şekilde Captopril 'in pulmoner arter basıncını, sağ atrium bası.noını,sis­

temik arter basıncını, sistemik vask\iler rezistansı. ve pulmoner wedge basıncı 

düşürdüğünü bulgularımızdan :farklı olarak ise kard.iak outpu:t •u artırdığını be-

lirtmişlerdiı., (55). 

Bertoli ve arkadaşları da (1986)
1 
KOAH'lı ve PHT'lu toplam 19 hastaya 50 

mg P.o Captopril vererek 60 dk. boyunca 10 dk.da bir hemod.inamik ölçüm yaptık­

lari çalışmada bulgularımızı destekler şekilde Ca.ptopril 'in PAMN'nı - (P<0,05~ 

PCWF'yi (PL..o,oı), TPR'yi (P!..0,05),MAP•yi. (PL.O,Ol) ve SVR'yi (PLo,05) ista­

tistiksel olarak anlamlı bir şekilde düşürdüğünü, ka.rd.iak output ve kalp atım saı­

yısın <i. bir etkisinin olmadığı.;· .fakat Captopril 1 in pulmoner hemod.inamikler üzeri-

- ne maksimal etkisini 30 uncu dk.da gözlediklerini ifade etmişlerdir (2). 

Yine 1982 yılında Schmengler ve arkadaşlarının P.BT'lu (P.AMN) 20 mrnllg)has­

t al.arda Captopril 'in PHT 'na kronik etkisini araştırdıkları bir çalışmada ca.pt?-
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pril 'in bulgularımızı destekler şekilde pulmoner arter basıncını düşürdi4:,~ ifa­

de edilmiştir (56). 

İkram ve arkadaşları (1982)
1 

PHT 1lu (P.Al·lN> 20 rnınHg) 5 hasta üzerinde 

bizim gibi Swa.n-ganz kateteri ~lanarak ve hastalara 4 gün boyunca 8 saat ara 

ile 3 dozda 18,75 mg/gJ..n ile başlayıp tedricen arttırarak 450 mg/ff.jn PO. Capto­

pril vererek yaptıkları hemodinaınik bir çalışmada yine bulgularımızı destekler 

şekilde Captopril 'in P.Aı.llPyi ortala:na olarak% 6,4 mmHg (P <. 0100l)listemik ar­

ter basıncını ortalama olara~ % 18,8 rrmHg (P~o,001) düşürdüğünü1 P.A111Pdeki düş­
menin plazma Angiotensin II seviyesindeki düşüşle parelel olduğunu bildirmişler­

dir. Aynı çalışmada PBT nedeniyle Pm·TP.ve CVP'nin ölçülemediği dolayısıyla PVR' 

nin hesap edilemediği ifade edilmiştir (12). 

Richard ve arkadaşlarının (1984lj kronik sçılun~ yetmezlikli ve kronik. 

kalp yetmezliY..li 2 grup hastaya 50 ıng PO.Captopril vererek yaptıkları hemodi­

namik bir çalışmada Captopril 'in her iki grupta da . P.AMIPyi, sistemik arter ba-

sıncını, SVR'yi ve P(;.·1P.'yi düşürd~ b~~arımızdan farklı olarak ise CI'da dü- ,,,,, 

zelmeye neder.. olduğu ra~r edilmiş.tir. (57). 

Berto,li ve arkadaşl~ı (1986)
1 

50 mg PO. Captopril verer6k 60 dk. boyunca 

ıo dk.da bir hemodinamik ölçüm yaptıkları KOAH'lı 9 hasta üzerinde yaptıklar~ 

çalışmada da bulgularımızı destekler nitelikte Captopril 'in P.AMN'yi (P~ O, 05), 

JfıAP'yi (PtO, Ol), PC1·1P'yi (P-' O, 05), TPR 1yi (P.C o, 05) ve SVR •yi (Pot::: o, 05) düşür­

dUğü ve yüksek hipoksemili hastalarda P.AI:1lPdeki düşüşün daha fazla olduğu belir­

tilmiştir (51). 

Bulgularımızı destekler özellikteki bu çalışmaların yanısıra bazı çalış­

malarda ise Captopril'in pulmoner hemodine.mikler üzerine herhangi bir etkisinin 

olmadığı rapor edilmiştir. 

~linski ve arkadaşları (1986); ciddi. KOAH'lı ve sağ kalp yetmezlikli top_ 

ıam 15 hastanın 16'una 25 mg/gün. PO. Captopril 5 tanesine ise plasabo vererek 

yaptıkları hemodinamik bir çalışmada Captopril 'in Iffi'ye1 CVP'ye, PANlPye bir et­

kisinin olmadığı1 kardiak outputta i~e istatiş~iksel olarak önemli olma,ya.n hafif 

bir artışın gözlendiği ifade edilmiş ve değişiklik olmamasının nedeni de damar-

i ,'. 
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lardaki irreverzbl değişikliklerden ileri geldiğı ifade edilmiştir~(14). 

Boshetti ve arkadaşları (1985) Hipoksik ve PHT'lu (PAMN ?O mmHg) hasta­

lar üzerine Captopril•in akut etkilerini araştırdıkları bir çalışmada . Capto­

pril 'in PAMN, CVP, PVR, PCWP üzerine akut bir etkisinin görülmediği rapor edil­

miştir_ (~5) •. 

1985 yılında Pack:er ve arkad~larının ciddi kalp yetmezlikli 18 hastaya 

pa. 40 mg isasorbide dinitrate ~e 25 mg. PO. Ca~topril vererek yaptıkları muka• 

yeseli bir çalışmada her. iki ilacın da SVR 1yi eşit oranda düşürdiio~, P.ANll'yi i­

se nitratın düşürdüf,rü, Captopril~in etkilemediği1 CVP 1yi ise nitratın daha fazla 

olmak üzere her iki ilacın da düşürdüğü1 kard.iak indeksteki artışın nitrat veri­

leh hastalarda daha fazla olduğu ve dolaJTJ.sıyla sistemik art~riel basıncı nitra­

tın daha az düşürdüğü her iki ilacın da kalp hızını hafif şekilde azalttığı ra­

por edilmiştir (16). 

Rich ve arkadaşlarının (1982) primer pulmoner liipertansiyonlu 4 has~a 

üzerine 48 saat süreyle Captopril vererek yaptıkları bir çalışmada da Captopril· 

in PAMU üzerine istatistiksel olarak anlamlı bir etkisinin olmadığı bildirilmiş-

tir (58). 

1988 yılında Potakis ve arkadaşlarının KOAR 111 ve sekonder pulmoner hi­

pertansiyonlu 8 hastaya 0,25 mg/kg PO. Captopril vererek 1 saat süreyle Capto-
. . 

pril 'in hemodinaınik etkilerini araştırdıkları bir çalışmada sistemik_ a.rteriel 

basınçta düşme, kalp hızında azalma, sağ ventrüküle koroner kan dönüşünde a­

zalma oldUc,Oıl.1 fakat pulmon~r arter basıncında herhangi bir değişiklik gözlenme­

diği ifade edilmiş, aşnı çalışmada ilacın etkisiz kalış nedenin ise dozun dü­

şük oluşundan yada. damarlardaki irreverzbl değişikliklerden kaşnaklandığı so­

nucuna varılmıştır (54). 

Phı:I''da Renin-Angiotensin-Aldesteron sisteminin rolü önemlidir. A II'nin 

direk vazokonstrüktör etkisi yanısıra hipoksiye vazokonstrüksiyon cevabı için 

gerekli oldUc,~ ve bunu arttırdığı belirtilmektedir. Bu nedenle A II inhibisiyo­

nunun pulmoner vazokonstrüksiyonu önleyebileceği_ve pulmoner vasküler rezista.n~ 

sı artmış hastalarda faydalı olabileceği görüşü çoğunluktadır ·(4-7) • 
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Biz çalışmaınız sonunda_ bir ACE inhibi törü olan Captopril 'in CVP, PCWP, 

P.AMN, MAP, SVR ve PVR gibi hemodinamik parametreler üzerine akut etkisi oldu­

ğunu gördük. Ancak ilacın er, ER, SFT ve kan.gazları üzerinde aku~ etkisi gö­

rülmedi. _Hastalardan .elde ettiğimiz bulgular sonucu yukardaki görüşe uygun ola-

. rak biz de bir _ACE inhibitörü olan Captqpril 'in KOAH'lı hastalarda hipok:si sonu­

cu gelişen sekonder pulmoner hipertan~iyonda.ra;rdalı olabileceğini ve bu hasta­

ların kronik kor pulmonaleye geçiş süresini uzatara.1<: hastanın belkid~ survivin­

de yararlı. o.labileceği kanaatine vardık. Ne varki bu konuda yapılan çalışmalar 
' . . . . . . . . - .. . . . . . ' . 

) . 

tekniğin zorluğu. nede~iyle_ az _ 9ı~ardc_ı yapıl~ış olup, diğer. taraftan çelişkili 

raporlar da mevcuttur. Bu .nedenle çalışmamız:llx ileride bu konuda yapılacak ~ar~i"şt.a.r­

malara, katkıda bulunabileceğin:! Umit ediyoruz. 
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sonuç 

Bir ACE inhibitörü olan Captopril isimli ~lacın KOAH'lı ve KOAH'a bağlı 

olarak gelişen Sekonder PHT•ıu hastalara verilmesiyle hastaların kan gazları 

(PA02,PAC02), SFT (VK, ZVK, ZVK /ZVK, MEOAS) ve Pulmoner Hemodinamik değerlerin 
. ı 

de akut olarak_ ne ~bi değişiklikler meydana getirebileceği tespit etmek amacıy. . . 
la yaptığımız çalışmada aşağıdaki sonuçları elde ettik. 

\ 

l.Kan Gazları (P O , P CO ) • He.staların testten 2 saat önce ve testten 2 
A 2 A 2 ' · .. 

saat_sonra.ki PA02 ve P CO değerleri.arasında anlamlı bir değişiklik olmadı (PA 
A ·2 · · 

o2 için; P> 0,05, PAC0
2
için;P>0,05). 

2.SFT (VK\, ZVK,ZVI)/ZVK, _ME?AS): Hastal.arın testten 2 saat önce ve 2 sa­

at sonr~i SFT değerlerini ~~şılaştırdık.~e hiçbirinde anlamlı bir değişikl~k 

olmadığını gördük (VK; P>OrO?,zvK;·~')0,05; ZEv.
1

/ZVK;P::>0,05, MEOAS; P>0,05). 

3.Hemodinamik Bulgular: · 

~)Ka.rdiak İndeks (er):· Testten önce ve 30,60,90 dk. sonraki değerleri. 

karşılaş~ırdık ve anlamlı bir değişiklik .tespit edemedik (30 dk. için;P>0,05, 

60 dk. için;P>0,05 , 90 dk. için;P)0,05). 

b)Sa.n~ral Venöz Basınç (CVP):Testten önce ve sonraki 30, 60,90'ıncı dk. 

lardaki sonuçları karşılaştardık. 30'uncu dk.da ortalama olarak % 13 mmHg (P~ 

o,ooi),60'ıncı dk.da ortalama olarak% 25 ~ (P ~ 0,001), 90'ıncı dk.da ise 

ortalama olarak % 26 rnmHg (P<. 0,001) 'lik düşmeye neden oldu. 

c)Pulmoner Wedge Basınç (PCWP): Captopril verilmeden önce ,ve verildikten 

30,60,90 dk. sonraki bulguları karşılaştırdığımızda PCWP'de anlamlı bir değişik­

. lik olduğunu gördük. 30'uncu dk.da ortalama olarak% 19 nımHg (P~ 0,001), 6o•ın­

cı dk.da ~rtalaına olarak% 37 mmHg (Pl0,001), 90'ıncı dk.da ise ortalama olarak 

% 35 rnınHg (P~ o, 001) düşme oldu. 

d)Ortaianıa Pulmoner Arter Basıncı (PA.Iıll1): Captopril verilmeden önce ve 

sonra.ki 30,60 ve 9o•ıncı dk.larda elde ettiğimiz PAMN değerlerini karşılci.ştırdık 

ve c aptopril r in PAMH üzerine ol.dukça anlamlı bir etkisinin olduğunu gördük. 30' 

uncu dk.da ortalama olarak% 18 mmHg (P~0,001), 60'ınoi dk.da ortalama olarak 
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"/o 34 mmHg (P< o,ooı) ve 90 1 ıncı dk.da ortalama olarak% 32 mınBg (P( o,ool)lik 

düşme meydana geldi • 

. e)Ortalama .Arteriel l3asınç (?ı!AP): Captopril verilmede~ önce ve sonraki , 

30,60 ve 90'ıncı dk.lard.a elde edilen ı!AP değerlerini karşılaştırdık ve Capto­

pril 'in MAP'ye anlamlı bir etkisinin olduğunu gördük. 30'uncu dk.da ortalama 0 _ 

larak % 9,1 mmHg (P~ o,oı), 60 1 ıncı dk.da ortalama olarak:% 13_mmHg (P~O,Ol), 

9o•ıncı dk.da ise. ortalama olarak %.10,5 rnmHg (P( o,oı) li.k düşme_ meydana geldi. 

f)Kalp Hızı (ım): Captopril veri~med:n önce ve sonraki 30,60 ve 90'ıncı 

dk.larda elde edil~n.l:lR değerler~ni karşılaştırdığımızda C~ptopril'in ım üzeri­

ne anlamlı bir e~kisitıin. olmadı~ını gö~dfil:: . (30'uncu dk. için;P "7 o,05,6o•ıncı 

dk. için;P'70,05, 90 1 ınoı dk. için;P/0,05). 

g)Sistemik Vasküler Rezistans (SVR): Captopril verilmeden önce ve 30,60, 

9o•ınıncı dk •. ~pnraki SVR değerlerini kar.şılaşt~rdık. 30'uncu _dk.da SVR'de .. i~ta­

tistilcsel olarak anlamlı olma.yan minimal bir düşme meydana geldi (P)' o, 05). 60 !.. 
-5 . 

ıncı dk.da ise % 10,l dyn-san/an 'lik anlamlı _bir azalma_ oldu (P.(. 0,01), 90'ın ... 

cı dk.da _ise la.emen bir yükselme ile yine istatistiksel olarak anlamlı olma.yan 

(P7 o,05)_minimal bir azalma oldu. 

h) Pulmoner Vask\µ.er Rezistans (WR): Captop~il ~eri_lmeden önce ve. sonra.­

ki 30,60 ve 90 1 ıncı d.k.lardaki PVR değe::ıerini karşılaştıl'd.ık_,30'uncu dk.da. or­

talama olarak ~ol.5 d:yn-san/c'ffi5 lik oldukça anlamlı (P< 0,001) bir azalma oldu. 

.60'ıncı dk.da yine ortalama olarak % 32 dyn"".' ·aan/afı5 lik ~ok önemli bir azalma 

. meydana geldi (PL... 0,001)·. 90'ıncı .dk.da ise lo.smen bir yükselmeye rağmen orta.­

lama olarak% 29 dyn-san/~5 lik anlamlı (P< 0,001) bir azalma meydana geldi. 



ÖZET 

Atatürk tlniversi tesi Tıp Fakültesi aöğüs Hastalıkları Anabilim Dalında 
1

990 Yılı içinde takip edilen KOAB ve Sekonder Pm1 tanısı konmuş 3 ba,yan, 15 er­

kek toplam 18 hastanın kan gazları (PAOO ,PAO ), 'SFT'leri (VK,, ZVK,ZVK /ZVK, ME-
O ) 2 2 . ı 

AS ve Ptü.moner hemodinamikleri (O I, CVP, PCWP,P.AMN, MAP1 BR, SVR, PVR) üzeri­
r' 

ne Captopril'in akut etkilerini araştırdık. 

Captopril verilmeden önce ve verildikten sonraki kan gazı ve SFT sonuçla:.· 

rı karşılaştırıldı. Captopril 'in kan gazları ve SFT'leri üzerina anlamlı bir et­

kisi olmadığı g'Özlend.i. 

Captopril verilmed.en ve 50 ıng P.o Captopril ~.rildikten 30,60,90 dk.son-
r~1~ h . 

cw-...ı. emodinamik ölçümlerde OaPtoprli 'hı er ve BR üzerinde anliiımlı bir. d~ğiŞik-

l ik meydana getirmediğini fakat özellikle 60 'ıncı dk.da hastaların CVP, PCWP, 

PAMN' MAP, SVR ve PVR değerlerini önemli ölçüde düşürd.üğilnü g'Özledik. 

Bu bulgul~ımızla :bir ACE: , inhibitörü olan Cs.ptopril 'in vazokonstrüktif. 

tipte oluşan .PHT•na etkili olduğun-µ. gördük. Sonuç olarak hipoksik Kronik Obst­

rük:tit Akciğer Hastalıklı hastalarda Captopril'in yararlı olabileceği kanaatine 

Vıard.ılce 
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