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ÖZET 

Primer pulmoner hipertansiyon lıalen etkin bir medikaltedavisi bulwunayan . oldukça kötii prognoz/u bir lıaslaltkllr. Selek/if 

bir f osfodiesleraz-5 enzimi inlıibitörii olan sildenafil. vazodilalalör elki/i si k/ik guanozin monofosfat dii~eylerini artt ra rak 

pulmoner vazoc/ila/asyon yapmakladtr. 

Primer pulmoner lıiperlansiyon/u !ıas/a/arda yüksek doz oral sildenafilledavisinin hemodinamik parameireler ii zerine elkisini 

ve giivenliğini araşttrmak amacıyla, 8 hastaya J gün süresince 200 mglgiin (4 x 50 mg) dozunda sildenafil tedavisi verildi. 

Hasralara !edavi öncesi ve son sildenafil dozundan sonraki / .saatte sağ-so/ kalp kalelerizasyomı yaptldt . Oral sildenafi/ tedavisi 

sislemik arteriyel kan basmcmda anlamlı bir değişikliğe yol açmakstzuı (90±9mmHg. 88±7 mmHg. p=0./25) ortalama pulmoner 

arter basmctnda anlamlı bir azalma sağlamış/tr (60±11 mmHg. 54±14 mmHg. p=0.008). Has/alannhiç birinde tedaviyi kesmeyi 

gereklirecek şiddeue yan etki izlenmemiştir. Hastalar bireysel olarak değerlendirildiğinde. sekiz hastanut sadece 2 tanesinde 

ortalama pulmoner ar/er basuıctndaki azalma oratwıtn %20'nin iizerinde, 2 tanesinde %5 ile % 10 aras u ıda . 4 tanesinde de 

%5 ve altında olduğu görüldii. 

Sonuç olarak si/denafil primer pulmoner lıipertansiyonda. pulmoner vaskiiler yatak üzerinde se/eklijvazodi/atalör etki gös/ererek 

arialama pulmoner arter basmcuıı diişümıektedir. Fakal bu olunı/u etki bazıhastalarda belirgin iken bazt hasralarda ise silik 

olmakladtr. Tiirk Kareliyol DemArş 2003;31 :82-87 

A nahtar Kelime/er: Sildenajil, primer pulmonerlıipertansiymı, pulmrmer m:.odilala.\yo11 

SUMMARY 
Effect of Short-Ter m Oral Sildeııafil Treatment in Primary 

Pulmonary Hypertension 

Primary pulmonary lıyperlemion ( PPH) isa disease wir/ı a poor prognosis w il h 110 effective treatment. Sildenafil. a se/ecrive 

phosp/ıodiesterasf!;-5 enzy11ıe inhibilor. awses ptt!monary vasodilatalion by increasing eyetic guanosine monoplıosplıate /eve/s. 

In order lo investigcue 1/ıe effecl and safely of slıorl-temı orallıiglı-dose sildenafil treatment on hemodynamic pammeters in 

patienls wilh PPH. 8 parients were given sildelıafil ata dose of 200 mg/day (50 mg q.i .d) for 3 days. Righr m ıd le.flhearl 

catlıeterizaıion was performed be.fore lrea/ment and 1 hoıır af/er the lm'f dose of si/denafil. No significant change in mean 

systemic arterial blood pressııre (90±9 mmHg. pre-treatmetl/; 88±7 mmHg. post-lreatment; p=0./25) was obserl'ed wilh a 

sigtıificant decrease inmeatı pulmonary artery pressure (60±1/mmHg. pre-treaunellf; 54±14mmHg. post-tremment; p=0.008). 

No s ide effect reqııiring withdrawa/ oj si/denafil was observed. Wlıen palients were eva/uated indiviclııally. tlıe decrease inmean 

pulmonary artery pressure ıvas over 20% in 2 patients. benveen 5 and /0% in 2 patiellfs and beloıv 5% in 4 patienls. Thus. 

sildena.fil treatmeni decreased meatı pu/monary artery pressure by a selective vasodilatory effec/ on pttlmonary vascu/ar bed 

in patients ıvitlı PPH. Nonetheless. this effect is variable among patients. Are/ı Tıtrk S oc Cardiol 2003;31 :82-87 
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T Keleş ve ark.: Primer pulmoner hipertansiyonda kısa süreli oral si ldenafil tedavisinin etkinli ği 

Primer pulmoner hi pertansiyon, pulmoner arter 
bas ı ncı ve pulmoner vasküler rezistansta artı ş il c 
karakteri ze , etyoloj isi bil inmeyen ilerleyici bir 
hasta lıkur< t >. Prognozu oldukça kötü olan bu 

hasta lığın medikaltedavisinde son 20 yıl içerisinde 
önemli gelişmeler sağl anmasına rağmen halen etkin 
bi r tedavisi yoktur <2>. Hastalığı n patofizyolojisindc 
vazokons tri ks i yonun önemli bir ro l oy nadığ ı 

dü şü nül düğünden, vazod i la ta tör tedavi uzun 
zamandan be ri k ull anılm aktadır . H idralazin, 

diazoksit, fentolamin, anj iyotensi n konverıing enzim 
inhibitörleri kull anımı ile ilgili küçük seril er 
b i ldirilmi ş, fakat tatmin ed i ci son uçlar 
al ınamamı ş tır(3·6>. Günümüzde en yaygı n kullanılan 

vazodi latatörler kals iyum kanal blokerle rl cridir. 
Fakat bu ajanlar da, yüksek dozlarda bile hastal arı n 

ancak küçük bir kısmında pulmoner arter basınc ın ı 

düşürebi lm ektedi r (7). Şimdilik eli mizdeki en etk i l i 

vazodi latatör aj an olan prostasi k lin ise, devamlı 
intravc nöz infü zyon şek lin de kul l anı l ma 

zorunluluğununneden ol duğu ciddi komplikasyonlar, 

tolerans ge li ş imi ve çok yüksek maliyeti nedeniy le 
klinik pratikte yaygı n olarak kullanılamamaktadır. 

Sildenafil, fosfodiesteraz-5 (PDE-5) i zocn ziınini 

inhibe ederek. vazodilatatör etki li si kl ik guanozin 
monofosfat (c-G M P) d üzey leri ni artı ran, erekli 1 
disfonksiyon tedav isinde kullanılan bir ajandır<B>_ 

PDE-5, pu lmoner yatakta C-GMP'yi yıkan esas 
fosfodiesteraz izoenzimid ir ve akciğerl erde diğer 

dokulardan çok daha bo l bu lunur<9 >. PDE-5 
inhibitörlcri c-GMP düzeylerini artırarak pulmoner 
vazou i latasyona neden olurlar<to- ızı . Spesifik bir 
PDE-5 inhibitörü olan sildenafilin de deneysel olarak 
pulmoner hi pertansiyon oluşturu lm uş hayvanlarda 
ve hipoksik pulmoner hipertansiyon oluşturulmuş 

sağ i ı ki ı gönül 1 ülerde pulmoner vaskül er rezi sıansı 

düşürdüğü gös terilmiştir ( ı3-ıs ı. Ayr ı ca son 

zamanl arda, sildenafilin tek baş ın a veya di ğe r 

vazod ilatatör ler aj an lar ile bi r likte kullanımın ın , 

pulmoner hipertansiyonlu hastalarda etki n liği il e 

il gili vaka sunumları da litera t ürde 
yay ın lan ınaktad ır< ı 6-20>. 

Bu çalışmada kısa süreli, yüksek doz oral sildcnafil 
kullanımın ı n primer pu lmoner hipertans iyon lu 
hastalarda hemod i nami k parametreler üze ri ne 
etkisinin ve güvenliğinin araş tı rı lınası amaçlanmıştır. 
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MATERYAL VE METOD 

Çalı şmaya "National Institutes of Heal th registry .. 
nin ta n ı kriterlerine<2 ı> uygun olarak primer pulmoner 

hi pertansiyon teş hisi konmuş 8 hasta. sözel ol url arı 
a l ındıktan sonra dahi l edildi . Sekonder pu lmoner 
hi pertansiyon, hi potansİyon (sistem i k kan basınc ı 

90/60 mmHg veya altında olan) , gebel ik veya önemli 

bir sistemik hastalı ğı olanlar çalı şm aya alınmadı l ar. 

Tüm has tal a rın , yaş, c insi yet gibi demografik 
özellikleri , New York Heart A ssociati on (NY HA) 
s ınıflamasına göre fonks iyonel kapasiteleri ve 
almakta oldukl a rı medikal tedav i kay ıt edi ldi . 

Vazodilatatör ve antikoagülan tedavi dışındaki ilaçları 

dozl a rı deği ştirilmeks i zin devam edildi. Hastaların 

sadece bir tanesi vazodilatatör ajan kull anıyordu . 

Otuz ıng/gün dozunda nifed ipin kul lanmakta olan 
bu hasta ilac ı kes ildikten 3 gün sonra çal ışmaya 
dahil edildi . 

Hastalar hospitalize ed ilerek bazal hemodinamik 

değerleri elde etmek amacıyl a, sağ fcınoral arter ve 
ven a racılığ ı y l a ru tin perkutan teknik ilc sağ-sol 

kal p katete ri zasyonu yapı l d ı . Ti.iın ha s ta l ar ın 

pulmoner arter, sağ atri yuın ve aort bası nç l a rı ile 
kalp hı z ları kayıt edil di. A r teriye l oksijen 
saturasyonunu be l irlemek amacıy l a aorıadan ka n 
örneği alınd ı. Bazal hemodinamik dcğcrlendirıneden 

sonraki 24 saat içinde hastalara 6 saatte bi r 50 ıng 

(200 ıng/gün) si ldenafil sitrat (ViagraTM) tedav isi 
başland ı. Üç günlük teda vi boyunca has talar 
klini ğim i zde yar ı nl arak sistemik kan basınc ı ve 
nabız parametreleri i le gelişınes i muhtemel diğer 

yan etkiler aç ı sından yakından tak i p edi ldi. Üç 
günlük sildenafil tedavisinin son dozundan sonraki 
1. saatte , sağ femoral arter ve ven yol u i le , aynı 

teknikle sağ sol kalp kateteri zasyonu yapı l arak 

hemodinamik parametreler kay ı t ccl il di ve aortaclaıı 

kan ö rneği alınarak oks ijen sati.irasyonu ölçümü 
tek rarl and ı . 

Heınocl i ııaıni k değişkenl er ortalama eleğer ± st anelart 

sapma şeklinde ifade edildi . Sildenari i sonrası ölçülen 
değişkenl er, bazal değerler i lc ··pairecl t testi'' i le 
karşılaştı rı ldı. P değeri 0,05'den küçük ise aradaki 
fark istati stiksel olarak anlam lı kabul edildi. TUm 
veri ler "SPSS" istatistik yazıl ıını ile analiz edi ldi . 
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BULGULAR 

Çalışmaya alınan 8 hastanın klinik ve demografik 
özellikleri Tablo.1 'de özetlenmiştir. Hastaların yaş 
ortalaması 43±13 yıldır (en genç 28, en yaşlı 63, 6 
kadın) . Hastalardan 2 tanesinin NYHA fonksiyonel 
kapasitesi sınıf 2, 5 tanesinin sınıf 3, bir tanesinin 
sınıf 4 idi. Hiçbiri oral antikoagülan kullanmıyordu. 

Tablo 1: Tüm hasta/ann klinik ve demografik özellikleri. (Fonk. 

Kap .. fonksiyonel kapasite , KBB:ka/siyum kanal blokeri, O . 

Antikoa.:ora/ antikoagülan) 

Hasta Yaş cinsiyet Fonk. KKB o. Diüretik Digoksin 

no. Kap. Antikoa. 

ı 52 K 3 (-) (-) (+) (+) 

2 63 K 2 (-) (-) (-) (-) 

3 41 E 3 (+) (-) (+) (+) 

4 28 K 4 (-) (-) (+) (+) 

5 34 K 3 (-) (-) (+) (+) 

6 35 K 3 (-) (-) (+) (-) 

7 58 K 2 (-) (-) (+) (-) 

8 36 E 3 (-) (-) (+) (+) 

Hastaların bazal ve 3 günlük 200 mg/gün sildenafil 

tedavisi sonrasındaki hemodinamik verileri tablo.2 'de 

gös terilmiştir. Hastalara tedavi öncesi bazal 
değerlendirme amacıyla yapılan kateterizasyon da, 

sistolik pulmoner arter basıncı ortalama 94±21 mmHg 
bulundu (en düşük 75 , en yüksek 142 mmHg). 
Sildenafil tedavisi sonrası yapılan değerlendirmede 
ise sistolik pulmoner arter basıncı ortalama 87±25 
mmHg idi (en düşük 55, en yüksek 138 mmHg). 
Tedavi öncesi ve sonrası s istolik pulmoner arter 
basınçları arasındaki fark istatistiksel anlamlılık 

sınırına yakındı (p=0,064) (şekil-1). Hastalar bireysel 
olarak değerlendirildiğinde, sistolik pulmoner arter 
basıncında bir hastada %20'nin üzerinde bir düşme 
(%26,2), iki hastada ise% 1 O ile %20 arasında düşme 

(% 11, % 18,7) olduğu görüldü. Geri kalan hastalarda 
azalma oranı %5 ve altındaydı. Ortalama pulmoner 
arter basınçlarındaki düşme daha belirgin idi . Tedavi 
öncesi ortalama pulmoner arter basıncı 60±11 mmHg 
(en düşük 48, en yüksek 83 mmHg) iken tedavi sonrası 

54±14 mmHg ya (en düşük 35, en yüksek 79 mmHg) 
düştü (p=0,008) (şekil-2). Hastaların sadece iki 
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tanesinde ortalama pulmoner arter basıncındaki azalma 
oranının %20'den fazla (%27 ve %21 ,1), iki tanesinde 
ise %5 'den fazla (%8,7 ve %8,7) olduğu görüldü. 
Ortalama sağ atriyal basınç (tedavi öncesi ortalama 

9±2 mmHg, tedavi sonrası 9±3 mmHg, p=0,598) ve 
oksijen satürasyonlarında (tedavi öncesi %94,8±1 ,6, 
tedavi sonrası %95,2±1 ,5, p=0,402) (şekil-3) sildenatil 

tedavisi ile bir değişiklik olmadı. 

Tablo 2: Sildenafil tedavisinin sisto/ik pulmoner arter basıncr ile 

ortalama pulmoner arter basmcr üzerine etkisi. (SPAB I :tedavi öncesi 

sisto/ik pulmoner arter basıncr, SPAB2 : tedavi sonrasi sisto/ik 

pulmoner al'/er basmcr, SPAB değ. (%): sisto/ik pulmoner arter 

basıncındaki değişim yüzdesi, Ort. PABJ: tedavi öncesi 01·talama 

pulmoner arter basmcr, Ort. PAB2 :tedavi sonrasr ortalama pulmoner 

arter basmcr, Ort. PAB değ.(%):ortalama pulmoner arter basmcmdaki 

değişim yüzdesi 

Hasta SPAB SPAB SPAB Ort. Ort. Ort. 

no. ı* 2* değ. PAB PAB PAB 

(%) ı ** 2** değ. 

(%) 

ı 75 55 -26.2 48 35 -27 

2 82 80 -2 54 52 -3.7 

3 ı 42 ı 38 -2.8 83 79 -4.8 

4 85 85 o 55 53 -3.6 

5 100 95 -5 70 68 -2.8 

6 90 80 -ll 57 52 -8.7 

7 95 ıoo 5.2 57 52 -8.7 

8 80 65 - ı8.7 52 4 ı -2ı .ı 

*p=0,064, **p=0,008) 

oıı 
:ı: ıso ~---------------

E 140 
E 
~ 130 
o = 120 
~ 110 

~ 100 
ı.. 

"' 90 
ı.. 

§ 80 

E 70 
1 60 

Orı: 94±2ı* Ort: 87±25* 

:---_ 

:: so +---------.---- - - --1 
~ sildenafil öncesi sildenafil sonrası 
'iii 

Şekill: Tiim hasta/ann tedavi öncesi ve sonrasr arteriyel oksijen 

satürasyonu değerleri (*p=0,402 ) 



T Keleş ve ark.: Primer pulmoner hipertansiyonda kısa süreli oral s ildenafil tedavisinin etki n liğ i 
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Şekil 2: Tiimlıasta!arl/lledavi öncesi ve sonrası sisto/ik pulmoner 

ba.wıc1 değerleri (*p=0.064) 
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Şekil 3 : Tii111 !ıastalaruıtedavi öncesi ve soıırası ortalama pulmoner 

arter has ı ncı değerleri (*p=0,008) 

Sildenafi l tedavisi ile ortalama sistemik arteriyel kan 

basıncında düşme eğilimi olmakla birlikte bu istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (tedavi öncesi ortalama arteriyel 

kan basıncı 90±9 mmHg, tedavi sonrası 88±7 mmHg, 

p=0,125) (şekil -4). Kalp hızında da yi ne klinik olarak 

anlaml ı olmayan bir artış eğilimi izlendi (tedavi öncesi 

kalp hızı 95±7 /dk, tedavi sonras ı 97±6 /dk, 

p=0,29 1 )(şekil-5) . 

Üç günlük, 200ıng/glin dozundaki sildenafi l tedav isi 

oldukça iyi tolere edildi. Sekiz hastanın iki tanesinde 

tedavinin ilk gününde, ilacı kesmeyi gerektirmeyen 

hafif şiddette baş ağrısı oldu. Bir hastada ise di speptik 

yakınınalar ortaya ç ıktı fakat sildenafile devam 
edildi. 
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Şeki/4: Tiimlımtalanu tedavi öncesi ve sonrası ortalama si.Hemik 

arteriyel kan ba.\'1/IC/ değerleri (*p=0.125) 

ı 10 
lOS 

;? 
100 

95 
~ 

90 
N .c 85 
c.. 80 
<; 

75 .::ı: O rt: 95±7* Ort: 97±6* 
70 
65 

60 

sildeııafil öncesi sildenanı sonrası 

:'jekil 5: Tüm !ıa.l'la lamı tedavi iiııce.l'i ve sourası kalp lu:lan 

(*p=0,29!) 

TARTIŞMA 

Primer pulmoner hipertansiyon prognozu kötü olan ve 

halen etkin bir tedavisi olmayan bir hastalı kllr. Medikal 

tedavisi esas olarak vazoclilatatör ve oral antikoagUian 

tedaviden ibareıtiı{2l . Primer pulmoner hipertansiyonlu 

hastaların bir kısmıncia ınediyal hipertrof'in in varl ı ğın ın 

gösterilmesi, enelotelelen prostasiklin ve nitrik oksit 

gibi vazodi latatörlerin salı nımının azalmas ı , enelotelin 

gibi vazokonstriktö rl er in sal ı n ı mı n ın artmas ı 

vazokonstriksiyonun hastal ığın önemli bir komponenti 

olduğunu düşündürınektedi r<ıı _ Bu nedenle tedav iele 

bir çok vazodilatatör aj an denenmişti r. Halen klin ik 

pratikte en yaygın kullanılan aj anlar kal siyum kana l 

blokerleridir. Fakat bu grup ilaçlar çok yüksek dozlarda 

kullanıldıklarında bil e hasta l arın ancak %25-30'unda 
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pulmoner basıncı düşürebilınektedirl er<7> . Şimdiye 

kadar kontrol 1 ü çal ı ş ına l ar i le prim er pul ınoner 

hipertansiyonlu hastalarda yaşam süresini uzattığ ı 

gösterilen en etkin vazodi latatör tedavi ise epoprostenol 
i nfüzyonuduı{22,23) . Fakat devaıni ı i ntravenöz i nfüzyon 

şekl inde verilmesi gerektiği nden , kal ı cı bir santral 

venöz kateter yerleştiri lmesi ve taşınabilir bir infüzyon 

pompası kullan ı lmas ı zorunludur. Tüm bu zorluklar, 
ciddi kompl i kasyonların geli şebil mesi ve yüksek tedavi 

mal iyeti bu ajanın günlük kl i nik prati kte yaygın 

kullanı mı nı engell eınektedir. Tüm bu nedenlerle, primer 

pulmoner hipertansiyonun tedavisinde oral yol i le 

ku l lanı labil ecek etkin bir vazodilatatör ajana ihtiyaç 
duyu l maktadır. 

Si ldenatil selektif bir PDE-5 inhibitörüdüı{B> . Bu sayede 

vazodilatatör etkili c-GMP'nin seviyesini arurır ve etki 

süresini uzatır. PDE-5 enzimi akciğerlerde diğer 
dokulardan daha bol bu l unınak tadır<9> . Bu sayede 

sildenafilin pulmoner yatakta vazodilatasyona neden 

olduğu deneysel pulmoner hipertansiyon oluşturulan 

deney hayvanlarında gösteri l mişti ı' 1 3 , I4>. Çalı şmamızda 

üç gün süre ile 200mg/gün downda uygulanan oral 

sildenafil tedavisi , primer pulmoner hipertansiyonl u 

hastalarda ortalama pu l ınoner arter bası ncın ı % I O 

oran ı nda düşürmüştür (p=0,008). Sistol ik pulmoner 
arter basıncında gözlenen düşme biraz daha azdı r ve 

%7,5 oran ı nda gerçekleşmiş tir (p=0,064). Yan i 

sildenafili n diyastolik pulmoner arter bası ncı üzerinde 

daha bel irgin etki li olduğunu söyleyebil i ri z. Si ldenafi l 

ortalama pulmoner arter basıncını istatist iksel olarak 

anlaml ı ölçüde düşürürken , ortalama sistemik arteriyel 

basınçta anlam l ı bi r deği ş ikl iğe neden olmamıştır 

(tedavi ile ortalama değerde 2 mmHg düşme, p=O,I 25). 

Yine dakikadaki nabız sayısında da anlamlı bir değişme 
olmaın ı ştır (tedavi ile ortal ama değerde 2/dk artı ş, 

p=0,291). Bu bulgular si ldenafilin , primer pulmoner 

hipertansiyonlu hastalarda pulmoner vasküler yatak 

üzerinde selektif vazodi latatör etkisi olduğ unu 

göstermektedir. Michelakis ve arkadaşlarının yaptıkları 

ve yeni yayımlanan bir ça lı şmada, 9 tanesi primer 

pulmoner hipertansiyon olan 13 hastaya verilen tek 

doz 75 ıng si ldenafi lin , sistemik aıteriyel bası nçta bir 

deği ş i klik yapmadan, pulmoner rezistansda %27'lik 

düşme sağladığı görül ınüşli.iı~2.ı> . Bir başka çalışınada 
10 sağlı klı gönüllüele si ldenafi lin sistemik kan bası ncı 

üzeri ne anlam l ı bir etki yapmaks ızın , hipoksinin neden 

olduğu pulmoner arter basıncı yükselmesini engelledi ği 

gösteril mişti r< ı sı . İ k i tanesi ülkemizden olmak üzere, 

86 

primer pulmoner hipertansiyoncia sildenafiltedavisinin 

pulmoner arter basıncını düşürdüğüne ve semptomları 

hafifletti ğinc dair anekdot olgu sunumları vardır ı I6.I7.I9>. 

Fakat bu olgul arda hastalar sidenafi l ile bi rlikte 

epoprostenol, i loprost ve beraprost gibi başka 

vazodilaratör aj aniarda almaktayd ı l ar. Yirmi bir yaşında 

primer pulmoner hipertansiyonlll bi r erkek hastada ise 

sadece sildcnafi l tedavisi ile sistolik pulmoner arter 

basıncının 128 mmHg'dan 90 mmHg'ya düşlirülclliğü 

bi Idi ri i mişti ı{20l . 

Çalışmamızda hastalar ayrı ayrı değerlendi rild i ğ i nde 

sildenafilin ortalama pulmoner arter bas ıncı üzerine 

olan etkisinin uniform olmad ı ğı dikkat çckmektedir. 
Gerçekten 8 hastanın 2 tanesinde %20'nin üzeri nde 

bir oranda azalma sağlanırken , iki hastada %5 ilc % 1 O 

arası nda bir oranda azalma sağlandığı ve geri kalan 4 
hastada azalma ora n ının %5"in a lt ı nda olduğu 

görülmektedir. Bu durum, si lclenafi lin pulm oner 

vasküler yatak üzerindeki olumlu etkilerini beli rli bir 

hasta al t grubunda gösterebi ldiği ni düşündürınektedir. 

Bunun muhtemel izahı sildenafi l in sadece vasküler 

reakti vite özell i ği ne sahi p hastalarcia pulmoner 

vazodilatasyon yapabi li yor o l mas ı d ı r. Ül kemi zden 

bildi rilen ve yeni yayınlanan 2 olgudan biri si ldenalilden 

beli rgin fayda görürken diğerinin fayda görmemesi bu 
düşünceyi destek l eınektediı-< 1 8>. 

Çalı ş mamızda si ldenafi l erektil disfonksiyon için 

öneri len dozla rı n üstlinde (200 ın g/gi.in) kul l anı lınas ına 

rağmen hastalar tarafından iyi tolere edi l mişti r. 

Has tal arın hiç birinde tedav inin erken kesilmesini 

gerektirecek şiddette yan etki olmamışt ır. İ ki hastada 

tedavinin il k günü hafif şiddette baş ağrı s ı , bir hasta 

da dispepti k yak ı nınalar ol muştur. 

Çalı şınaınızın en önemli kısıtl aması vaka say ı s ının az 

olmasıdır. Fakat primer pulmoner hi peı1ansiyon oldukça 
nadir görülen bir hastalık olduğundan li teratürdeki 

ça l ı ş malarci a genell i k l e az say ı da has ta il e 

yapılabil m i ş ti r . Yine sildenafi l tedavisinin kısa süreli 

uygulanmı ş alınas ı ve günl ük dozun 200 ıng/gün 

üzerine ç ı k ılınaması da ça lı şmamız ın bir diğer 

kı s ı ll aınas ıdı r. 
Son uç o la rak sildenafil, pr i mer pulm oner 

hi pertansiyoncia pul moner vasküler yatak i.i1.erinde 

selektif vazodi latatör etki göstererek ortalama pulmoner 
arter basıncı nı düş ürınektedir. Bu etki bazı hastalarcia 

beli rgin olurken bazı hastalarda silik olmaktadır. Bu 

sonuçların daha fazla sayıcia vaka içeren ça lı ş malarla 

doğrulanması gerekir. 



T Keleş ve ark.: Primer pulmoner hipertansiyoncia kısa süreli oral sildeııafil tedavisinin etkinli ği 
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