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Koroner Arter Hastalıklarında ACE İnhibitörleri 

Jale Cordan •, Dilek Yeşilbursa ••, Kani Gemici•• 

ÖZET. 1977 yılından beri tıpta kullanılan ACE inlıibitörleri, kardiyoloji dalmda da çok- geniş bir 
kullanım alanı bulmuştur. Bu ilaç/ann hipertansiyon ve kalp yetmezliginde kullanımı kanıtlanmıştır. Gü­
nümüzde ACE inlıibitörlerinin nonnotansif, kalp yetmezligi olmayan koroner hastalık/ann tedavisindeki 
yeri literatür verilerle takdim edilecektir. 

Anahtar Kelimeler .koroner arter hastalıkları .ACE inhibitörleri. 

ACE lnhibitörs in The Coronary Artery Disease 

SUMMARY. The ACE inlıibitörs which have been used in medicine since 1977 also found wide 
elinical use in cardiology. The use of these dmgs for the treatment of hypertension and heart fai­
lure have been proved. The role of ACE inhibitörs in the management of patients with coroner 
artery disease who are normotansive and without heart failure wi/1 be presented with literatüre da­
ta. 

Key Words .Coronary artery disease .ACE inhibitörs. 

Cushman'ın 1977 yılında Angiatensin Converting 
Enzim inhibitörü (ACE lnh.) olan Captoprili, Pat­
chett'in 1980 yılında Enalaprili bulmalarıyla, daha 
sonra da Perindopril ve Lizinoprilin kullanılması ile 
oral yolla etkili ACE inhibitörleri tıpta kullanılmaya 
başlanmıştır 1·5_ 

iskemik kalp hastalıklarında: a) Kronik stabil angi­
na pektoris, b) Myokard infarktüsü sonrası semp­
tomsuz olarak gelişen sol ventrikül disfonksiyonla­
rında, c) Akut myokard infarktüsünün seyrinde, d) 
Koroner rezervin korunması ve düzeltilmesinde 
başarı ile kullanılmaktadıı-3-5-8_ 

Sharpe ve arkadaşları deneysel olarak oluşturduk­
ları myokard infarktüsü seyrinde ACE inhibitörleri­
nin kardiyak iş yükünü azaltarak myokard hasarının 
büyüklüğünü azalttığını göstermişlerdirSA-9_ 

ACE inhibitörlerinin etkileri renin-angiotensin siste­
mi üzerinden olmaktadır. Renin-angiotensin siste-
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mi, sempatik sinir sistemi ile etkileşim içindedir ve 
onun aktivitesini düzenler. Angiatensin ll'nin ya di­
rekt olarak veya sempatik sinir sistemi aracılığı ile 
inotropik etkisinin olduğu bilinmektedir. Bu etkinin 
bloke edilmesi myokard kontraktilitesini ve oksijen 
gereksinimini azaltmakta bu da koroner kan akımı­

nı arttırmaktadır. Böylece güçlü vazodilatör etki ile 
ACE inhibitörleri baroseptör reflexi uyandırarak 
hem reflex taşikardiyi önlemekte hem de angina 
pektoris nöbetlerinde etkili olmaktadır 10-13. 

Literatürden anlaşıldığına göre kronik stabil angina 
pektarisli olgularda ACE inhibitörlerinin kullanılması 
ile ilgili klinik deneyimler sınırtıdır"-10 - 12- 14. Strozzi 
ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada Gaptopri­
lin kronik stabil anginalı olgularda belirgin bir klinik 
düzelme sağladığı gösterilmiştir. Kronik stabilefor 
anginalarında ACE inhibitörlerine yanıt % 80 civa­
rındadır15. Coceo ve arkadaşlarının hipertansit sta­
bil anginalı olgularda yaptıkları bir çalışmada olgu­
ların egzersiz toleransında artma ve yanıt % 1 00 ol­
muştur16. 

ACE inhibitörlerinin angina pektoris olgularından en 
çok stabil anginail hipertansit olgularda mutlak kul­
lanılması önerilmektedir. Refleks taşikardi ve hipo-
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tansiyon yapmadan anginayı kaldırması ilacın özel­
liklerinden biridir3·8.16· 17. 

Myokard infarktüsü geçirmiş semptomsuz olgular­
da gelişen sol ventrikül disfonksiyonu üzerine ACE 
inhibitörlerinin etkisi ile ilgili pek çok araştırma ya­
pılmaktadır 11.12.17.18. 

Myokard infarktüsü sonrası oluşan sol ventrikül dis­
fonksiyonlarında kardiak output düşer, kalp hızı ar­
tar ve myokard oksijen ihtiyacı artar. Böylece teda­
vi edilmeyen myokardiyal hasar erken veya geç 
dönemde kalp yetmezliğine götüren kısır bir döngü 
oluşturur. Oysaki Pfeffer ve arkadaşlarının asarnp­
tomatik anterior myokard infarktüsü geçiren ve pla­
sebo veya Captopril başlanan olgularda yaptıkları 
çalışmada Myokard infarktüsünden hemen ve 1 yıl 
sonra kontrası sol ventrikülografi yapıldığında, pla­
sebo grubunda sol ventrikülde progresif bir dilatas­
yon izlenmekte iken ACE inhibitörü alan grupta sol 
ventrikül dilatasyonu görülmemiştir4·6. 13. 16.1 8.19. 

Myokard infarktüsü sonrası semptomatik olgularda 
ACE inhibitörlerinin kullanılmasının survi üzerine et­
kili olduğu da çalışmalarla gösterilmiştir. Sol ventri­
kül dilatasyonu ve d isfonksiyonu ile survi arasında 
önemli bir korelasyon vardır. ACE inhibitörlerinden 
Perindopril ile yapılan çalışmalarda sol ventrikül hi­
pertrofisinin gerilediği ve subendokardiyal kollojen 
kalınlığının normale döndüğü kanıtlan ­
mıştır 16.17.19.20. 

Schiller ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada 

sol ventrikül ve sistolik volumun myokard sonrasın­
da surviyi belirlemede en önemli gösterge olduğu 
gösterilmiştir. Bu, infarkt sınıriandıniması ve ventri­
kül dilatasyonunu önlerneyi amaçlayan görüş ile 
uyumludur21. 

Bilindiği üzere LV fonksiyon bozukluğu ile infarkt sa­
hasının büyüklüğü arasında direkt bir ilişki vardır. 
Farelerde özellikle küçük ve orta büyüklükteki myo­
kard infarktüsü sonrası LV dilatasyonu ve ventrikül 
performansındaki bozukluklar ACE inhibitörleri ile 
azaltılmakla ve bu da surviyi arttırmaktadır3· 18·20. 

Böylece akut myokard infarktüsü olgularda ACE in­
hibitörleri ile (Captopril) tedaviye erken başlanma­
sının ventrikül dilatasyonunu önlediği, kardiyak 
fonksiyonları düzelttiği çalışmalarla gösterilmiştir. 

Akut myokard infarktüsünden sonra renin-angioten­
sin-aldosteron sisteminin uyarılması sonucu artan 
Angiatensin ll'nin koroner vazokonstrüksiyonu art­
tırdığı, aldosteron-vazopressin stimülasyonu nedeni 
ile sıvı retansiyonunu artırdığı ve oluşan periferik va­
zokonstrüksiyonun kalbin yükünü artırdığı bilin­
mektedir8·10.16. 

Ayrıca aldosteronun potasyum kaybını artırdığı, bu­
nun da myokardiyal elektriki instabiliteyi etkileyerek 
ventriküler aritmilerin oluşmasına yol açtığı anlaşıl-
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mıştır. Akut myokard infarktüsü esnasında ölüm 
nedeninin % 80 sıklıkla ventrikül taşikardi ve fibri­
lasyonundan oluştuğu ortaya çıkmaktadır. işte 
ACE inhibitörleri burada Angiotensin, ll'yi azaltarak 
reperfüzyon aritmilerini azalttığı, infarktüs alanını kü­
çülttüğü ve ventrikül aritmilerini azalttığı neticesine 
de varmış oluyoruz 12·14·22. 

Sonuç olarak; Koroner arter hastalıklarında ACE in­
hibitörleri özellikle kronik stabil anginail hipertansit 
hastalar başta olmak üzere bütün olgularda, akut 
myokard infarktüsü sonrası, latent gelişen sol vent­
rikül disfonksiyonlarının önlenmesinde ve iskemik 
kalp hastalıklarında koroner rezervin korunması ve 
düzeltilmesinde başarı ile kullanılmaktadırô-1 1 · 16. 

Böylece ACE inhibitörlerinin kullanımının iskemik 
kalp hastalarında surviyi azalttığı, kalp yetmezl iğini 

önlediği ve ventriküler aritmi insidansını azaltarak 
aterosklerozun mortalite, morbidite ve prognoza et­
kili ilaçlar olduğu bilinmelidir. 
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