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 Bu çalışmada atak, stabil ve kor pulmonale grubu kronik 
obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) olanlarda asimetrik dimeti larj inin 
(ADMA), nitr ik oksit (NO) ve arj inin düzeylerindeki değişikl ikleri 
belir lemeyi amaçladık. Çalışmamıza 25 akut atak KOAH, 25 stabil 
KOAH, 25 kor pulmonale hastası dahil edildi. Hastaların KOAH ve kor 
pulmonale dışında ek bir hastalığı yoktu. Kontrol grubu 25 sağlıklı 
kişiden oluşturuldu. ADMA ve Arj inin düzeyleri yüksek basınçlı 
l ikit kromatografi yöntemiyle f loresans dedektörde ölçüldü. Serum 
nitr it/nitrat konsantrasyonları kolorimetrik metotla ölçüldü. Akut 
atak,(p<0.01) stabil (p<0.05) ve kor pulmonale (p<0.001) grubu KOAH 
hastalarında ADMA seviyeleri kontrol grubundan istatistiksel olarak 
anlamlı yüksek bulundu. Serum arj inin düzeylerinde stabil, atak ve 
kontrol grupları arasında anlamlı bir değişikl ik gözlenmedi. Serum 
arj inin düzeyleri kor pulmonale grubunda kontrol (p<0.05) ve atak 
grubuna (p<0.01) oranla istatistiksel olarak anlamlı düşük bulundu. 
Bizim çalışmamız ADMA seviyelerinin atak, stabil ve kor pulmonale 
KOAH hastalarında arttığını göstermiştir. Sonuçlarımız artmış 
ADMA oranının KOAH temelinde gelişen pulmoner hipertansiyonun 
gelişiminde önemli rolü olabileceğini göstermektedir. Bu hastalarda 
gelişen pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonalenin önlenmesi ve 
tedavisinde ADMA önemli bir hedef olabil ir.

Anahtar sözcükler:  Asimetrik dimeti larj inin, nitr ik oksit, KOAH

 The aim of our study was to determine serum asymmetric 
dimethylarginine (ADMA), nitr ic oxide (NO) and arginine levels 
in patients with acute attack, stable and cor pulmonale Chronic 
Obstuctive Pulmonary disease (COPD). Twenty f ive acute attack 
of COPD, twenty f ive stable of COPD, twenty f ive cor pulmonale 
subjects partipicated in this study. To be selected patients had to 
have no other diseases. The control group was formed by twenty 
f ive appearentely healthy people. ADMA and arginine levels were 
measured by high performance l iquid chromatoghraphy with 
f luorecence detection. Serum nitr ite/nitrate concentrations were 
determined using a commercial colorimetric assay. Patients of 
acute (p<0.01), stable (p<0.05) and cor pulmonale (p<0.001) of 
COPD had statistically signif icant higher values of ADMA compared 
to control group. There was no difference between stable, attack 
and control groups for arginine values. Cor pulmonale group had 
statistically signif icant lower values arginine compared to control 
(p<0.05) and attack groups (p<0.01). Our study shows that ADMA 
level is increased in the acute attack, stable and cor pulmonale of 
COPD patients. ADMA may play an important role in the progression 
of pulmonary hypertension in COPD patients. ADMA may therefore 
represent a novel therapeutic target for the treatment and prevention 
of pulmonary hypertension and cor pulmonale in COPD patients.
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GİRİŞ 
 Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH), kronik bronşit 
ve amfizeme bağlı sık rastlanan kronik, irreversibl ve progresif 
hava akımı kısıt lanması olarak tanımlanmaktadır. Hava akımı 
kısıt lanması genell ikle i lerleyicidir (1). KOAH’daki patolojik 
tabloyu büyük hava yolları, küçük hava yolları ve akciğer 
parankiminde görülen inflamatuar değişikl ikler oluşturur. 
Hastalık i lerlediğinde pulmoner vasküler sistem, kalp ve 
solunum kasları etki lenir. KOAH hastalarının büyük hava 
yollarında çok sayıda morfolojik değişikl ikler tanımlanmıştır 
(2). KOAH’ta akciğer damarlarındaki değişikl ikler hastalığın 
doğal gelişiminin erken dönemlerinde başlayan damar duvarı 
kalınlaşması i le karakterizedir. İntimadaki kalınlaşma ilk 
yapısal değişikl iktir (3).
 Kor pulmonale akciğerlerdeki primer hastalığa bağlı olarak 
veya akciğerin yapısı ve fonksiyonunu bozan hastalıklarla 

sağ ventrikülün tutulumudur. Bu tanım sol ventrikül yetmezliği 
yapan kalp hastalıkları ve akkiz valvüler kalp hastalığı sonucu 
olan sol ventrikül yetmezliklerine bağlı sağ yetmezliklerini 
içermez. Sistolik pulmoner arter basıncı (PAB)’nın 30 mmHg, 
ortalama PAB’nin 18-20mmHg’nın üstünde olması durumunda 
pulmoner hipertansiyonun varlığından söz edil ir (4). 
 Nitr ik Oksit (NO) ortam havasında bulunmakla birl ikte, 
aynı zamanda kirl i  havada, ekzos gazında, sigara dumanında 
bulunan bir bi leşiktir. NO, reaktif nitrojen oksit leri üreterek 
çevre kirlenmesine neden olabilmektedir. NO organizmanın 
büyük ve komplike enzimlerinden biri olan Nitrik oksit sentaz 
(NOS, EC 1.14.13.39) enzimi tarafından sentezlenmektedir 
(5,6).
 Arj inin NO sentezinde substrat olarak kullanıldığından 
dolayı arj inin plazma konsantrasyonlarının yeterl i  düzeyde 
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olması optimal enzim aktivitesi için gereklidir. Arj ininden 
NO oluşumu çeşit l i  arj inin analogları tarafından inhibe edil ir. 
Bu analoglar artmış trombüs formasyonu ve aterogenezden 
sorumludur. Asimetrik dimeti larj inin (ADMA) proteinlerdeki 
arj ininlerin meti lasyonu sonucu meydana gelir ve 
hipertansiyon ve hiperkolesterolemi gibi akut koroner olaylar 
için güçlü bir prediktördür (7).
 Protein-arj inin meti lasyonu, proteinlerin içindeki arj ininin 
guanidino azotuna 1 veya 2 meti l  gruplarını aktaran bir 
posttranslasyonel modifikasyondur (8,9). İnsanlarda protein-
arj inin meti lasyonu protein arj inin meti l  transferaz (PRMT)’ler 
tarafından gerçekleştir i l ir (10,11). ADMA’nın en önemli 
metabolik yolu dimeti larj inin dimeti l  amino hidrolaz (DDAH) 
enzimiyle sitrül in ve dimeti lamine yıkılmasıdır (12).
 Çalışmamızın amacı atak, stabil KOAH ve kor pulmonale 
hastalarında serum ADMA, NO ve arj inin düzeylerini 
belir lemektir.

GEREÇ ve YÖNTEM
 Çalışmaya Selçuk Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi 
Göğüs Hastalıkları ve Tüberküloz  Anabil im Dalı polikl iniğine 
başvuran, Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı için Global 
Girişim (GOLD)’a göre kronik obstruktif akciğer hastalığı 
(KOAH) tanısı almış 25 atak KOAH’lı, sürekli i laç kullanım 
raporu almak için polikl iniğe başvuran 25 stabil dönem 
KOAH’lı ve kronik kor pulmonalesi olan 25 hastadan 
oluşturuldu. Hastaların bil inen başka bir ek hastalığı 
(pnömoni, diyabet, böbrek yetmezliği, akciğer kanseri, 
aterosklerotik kalp hastalığı, sol ventrikül yetmezliği v.b.) 
yoktu. Kontrol grubu bil inen herhangi bir hastalığı olmayan 
25 sağlıklı kişiden oluşturuldu. Bu çalışma için Selçuk 
Üniversitesi etik kurulundan onay alındı ve hastalar çalışma 
hakkında bilgi lendiri ldi.
 ADMA, arj inin ve NO seviyelerini çalışmak için hastalar 
oturur pozisyonda iken iki ayrı düz tüpe venöz kan örnekleri 
alındı. ADMA ve arj inin örnekleri hemen soğuk zincire riayet 
edilerek soğutmalı santrifüj i le +40C de 2000 x g devirde 5 
dakika santrifüj edildikten sonra serumları ayrıldı. Ayrılan 
serumlar sülfosalisi l ik asit i le uygulanan deproteinizasyon 
işleminden sonra ADMA ve arj inin çalışmaları için ependorf 

tüplere aktarılıp –800C de çalışma gününe kadar muhafaza 
edildi. NO örnekleri 2000 x g devirde 5 dakika santrifüj edildi. 
Ayrılan serum örnekleri –800 C de çalışma gününe kadar 
muhafaza edildi. ADMA ve arj inin düzeyleri Chen ve ark.’nın 
metoduna göre HPLC metoduyla f loresans dedektörde ölçüldü 
(13).
 Serum nitr it/nitrat düzeyleri Cayman marka (Michigan, 
ABD) ticari kit kullanılarak kolorimetrik metodla ölçüldü.
 Tüm hastalar oda havası solurken heparinize enjektörlere 
2 ml arter kan gazları örnekleri alındı. Kan gazı analizleri 
Bayer Rapidlab 1265 marka cihaz i le çalışıldı. Kan gazı 
örneklerinde PaO2 < 80 mmHg, PaCO2 > 45 mmHg olanlar 
solunum yetmezliği olarak kabul edildi.
İstatistiksel Analiz
 Veri ler bilgisayar ortamına aktarılarak ‘‘SPSS 13,0 for 
Windows’’ programı yardımıyla istatistiksel analizler yapıldı. 
Veri ler ortalama ± standart sapma (SD) ve yüzde olarak 
özetlendi. Parametrelerin gruplar arası karşılaştırı lmasında 
tek yönlü varyans analizi yapıldı. Varyans analizinin 
anlamlı çıkması halinde gruplar arası karşılaştırma 
için Tamhane testinden yararlanıldı. Kategorik veri lerin 
değerlendiri lmesinde Ki-kare testi yapıldı. Anlamlılık seviyesi 
p<0.05 olarak alındı.

BULGULAR
 Atak, stabil KOAH ve kor pulmonale hastaları i le kontrol 
grubunun yaş, solunum fonksiyon testleri ve arteryel kan 
gazı sonuçları Tablo 1’de toplu halde veri lmiştir. Tablo 1’den 
görüldüğü gibi hasta grupları ve kontrol grubu arasında yaş 
açısından istatistiksel açıdan önemli bir farklı l ık gözlenmedi 
(p>0.05). Atak, stabil KOAH ve kor pulmonale gruplarında 
solunum fonksiyon testlerinin kontrol grubuna oranla 
istatiksel olarak anlamlı derecede düşük olduğu belir lendi 
(p<0.001). Arteryel kan gazı parametrelerinde de pH hariç 
istatistiksel olarak önemli farklı l ıklar tespit edildi (p<0.05).
 Atak, stabil KOAH ve kor pulmonale gruplarının ve kontrol 
grubunun serum ADMA, NO, arj inin, Arj inin/ADMA değerleri 
Tablo 2’de gösteri lmektedir. Tablo 2’den görüldüğü gibi KOAH 
stabil ve KOAH atak grupları arasında serum ADMA, NO, 
arj inin düzeyleri ve Arj inin/ADMA oranları açısından anlamlı 

Tablo 1. Atak, stabil KOAH ve kor pulmonale ve kontrol gruplarının yaş, solunum fonksiyon testleri ve 
arteryel kan gazı sonuçları

Stabil KOAH (n:25) Atak KOAH (n:25) Kor Pulmonale (n:25) Kontrol (n:25)
Yaş 63.6±7.2 66.3±5.9 65.8±7.9 63.1±4.0
SFT
     FEV1 (% pred) 65.0±18.6 52.2±16.6 44.9±15.3 93.1±8.6
     FVC (% pred) 79.0±14.3 68.0±20.3 62.8±14.7 90.2±4.7
     FEV1/ FVC 63.8±13.1 60.3±13.9 54.6±14.1 90.8±5.5
     FEF25-75 (% pred) 42.7±20.3 33.2±15.4 26.1±16.8 94±6.3
     PEF(% pred) 58.1±26.9 51.5±24.4 38.0±9.9 95.8±9.2
AKG
     pH 7.41±0.05 7.40±0.09 7.42±0.05 7.41±0.07
     PaO2 mmHg 61.0±6.3 70.4±10.2 66.6±14.9 88.5±4.1
     PaCO2 mmHg 41.4±6.2 42.6±6.8 47.6±10.3 36.6±2.7
     SaO2 90.5±2.8 91.2±8.2 89.6±9.3 94.5±2.5

Erdem ve ark. Selcuk Tıp Dergisi
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Tablo 2. Atak, stabil KOAH ve kor pulmonale ve kontrol grubunun serum ADMA, NO, arjinin, Arjinin/
ADMA değerleri (ortalama±SD)

Stabil KOAH (n:25) Atak KOAH (n:25) Kor Pulmonale (n:25) Kontrol (n:25) p değeri
ADMA (µM) 5.0±3.7ab 5.8±4.2c 8.2±3.6d 2.7±1.4 0.000
Arjinin (µM) 376.2±144.7 412.7±181.5e 262.6±77.8f 399.2±196.3 0.004
Arjinin/ADMA 132.0±118.6 115.1±86.8h 44.8±39.8g 216.2±185.3 0.001
NO (µM) 3.6±2.2 2.2±1.7 3.0±1.3 4.6±3.1 0.094

a Kontrol i le kıyaslandığında p: 0.030 b Kor Pulmonale i le kıyaslandığında p:0.018 c Kontrol i le kıyaslandığında p: 0.008 d Kontrol i le kıyaslandığında p: 0.000 e Kor Pulmonale i le kıyaslandığında 
p: 0.006 f Kontrol i le kıyaslandığında p: 0.016 g Kontrol i le kıyaslandığında p: 0.000 h Kontrol i le kıyaslandığında p: 0.004

bir değişikl ik bulunmadı.
 KOAH stabil grubu kontrol grubu i le kıyaslandığında 
serum ADMA düzeylerindeki yükseklik stabil KOAH grubunda 
kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 
(p<0.05). Yine KOAH atak grubunda kontrol grubuna göre 
serum ADMA düzeyleri belirgin derecede yüksek olarak 
tespit edilmiþtir (p<0.01). Kor pulmonale grubunda serum 
ADMA düzeyleri kontrol grubu i le kıyaslandığında istatistiksel 
anlamlı olacak şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.001). KOAH 
stabil ve KOAH atak grupları arasında serum ADMA düzeyleri 
açısından anlamlı bir değişikl ik yoktu. KOAH stabil grubu kor 
pulmonale grubu i le kıyaslandığında serum ADMA düzeyleri 
kor pulmonale grubunda stabil KOAH grubuna göre anlamlı 
şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.05). Kor pulmonale grubu 
ADMA düzeyleri atak KOAH hastalarından yüksek olmasına 
rağmen bu yükseklik istatistiksel olarak anlamlı değildi. 

TARTIŞMA
 Kronik obstrüktif akciğer hastalığının pulmoner 
hipertansiyon gelişiminde önemli rol oynadığı bil inmektedir. 
Pulmoner hipertansiyon varlığı hastalığın mortalitesini 
önemli derecede arttırmaktadır. Kronik hipoksiye sekonder 
pulmoner hipertansiyon NOS enzimlerinin artmış pulmoner 
ekspresyonu i le birl iktedir (12). Artmış pulmoner basınç 
ise güçlü vazodilatatör etki l i  nitr ik oksit in mekanizmasını 
etki lemektedir. Bu hastalıkta NO’in pulmoner üretiminin 
azalmış olduğu gösteri lmiştir (12).
 NO sentezini regüle eden NOS enziminin aktivitesi ise 
endojen bir inhibitör olan ADMA molekülü i le düzenlenir. 
ADMA’nın, NOS’un endojen inhibitörü olduğu gösteri lmiştir 
(11).
 ADMA proteinlerin posttranslasyonel meti lasyonu yoluyla 
meydana gelir. Renal yolla da atı lmakla beraber başlıca 
metabolik yol DDAH enzimiyle sitrul in ve dimeti lamine 
yıkılımıdır. Son dönemlerde yapılan çalışmalar NOS 
aktivitesinde ADMA’nın önemli bir rolünün olduğunu ortaya 
koymuştur. NOS aktivitesinin ADMA ile inhibisyonu sonucu 
vazodilatatör etki l i  NO sentezi olamamakta ve bu da çeşit l i  
kl inik durumların ortaya çıkmasına sebep olmaktadır. 
Çok sayıda çalışma ADMA seviyelerinde hafif artışların 
bile kardiyovasküler olay oranında artışa sebep olduğunu 
göstermiştir (11).
 Bizim çalışmamızda atak KOAH, stabil KOAH ve kor 
pulmonale hastalarında ADMA düzeyinin sağlıklı kontrol 
grubuna oranla daha yüksek olduğunu saptadık. Pullamsetti 
ve ark.(14) deneysel pulmoner hipertansiyon oluşturdukları 

çalışmalarında ratlarda gerek serum gerekse de dokuda 
ADMA düzeylerini araştırdılar. Araştırmacılar doku ve 
serum ADMA düzeylerinin yükseldiğini göstermişlerdir. Aynı 
çalışmada DDAH ekspresyonundaki azalma i le ADMA artışını 
açıklamışlardır. Gorenflo ve ark.(15) yüksek basınçlı konjenital 
pulmoner hipertansiyon hastalarında ADMA düzeylerini diğer 
gruba göre daha yüksek olarak bulmuşlardır. Bu çalışmada 
yüksek ADMA düzeylerinin yüksek pulmoner basınç i le korele 
olduğu gösteri lmiştir.
 Arrigoni ve ark. (16) yenidoğanların persistan pulmoner 
hipertansiyonunda DDAH 2 aktivitesinin yetersiz olduğunu 
tespit etmişlerdir. Bu da NOS aktivitesinin azalmasını ve 
ADMA seviyelerinin yükselmesini açıklamaktadır. İdiopatik 
pulmoner hipertansiyonun şiddetl i  formlarında hipoksi 
sonucu artmış oksidan stresin sonucu olarak DDAH aktivitesi 
azalabil ir, bu da ADMA seviyelerinin artmasına ve durumun 
daha da ağırlaşmasına sebep olabil ir (16). Mil lat ve ark. 
(12) bir hafta süreyle hipoksiye maruz bırakılan ratlarda 
eNOS ekspresyonundaki artışa rağmen ADMA düzeylerinin 
arttığını göstermişlerdir. Yine domuzların hipoksiye 
bırakıldığı bir çalışmada da DDAH aktivitesinin baskılandığını 
göstermişlerdir.
 Anemon ve ark. (17) hemorajik şok oluşturulan 
hayvanlarda meydana gelen hipoksi ve oligüri tablosu sonucu 
ADMA düzeylerini hemoraji öncesi değerlerine göre yüksek 
olarak bulmuşlardır. Yıldırım ve ark. (18) 3 hafta süreyle 
hipoksiye (%10 O2) maruz bırakılan ratlarda PRMT 2 mRNA 
ve protein düzeylerinde artış olduğunu PRMT izoformlarının 
ekspresyonunda ise herhangi bir değişikl ik olmadığını 
göstermişlerdir. Bu araştırmacılar, ADMA miktarını hipoksik 
grupta normoksik gruba göre yüksek olarak bulmuşlardır. 
Dong Y. ve ark. (19) domuzlarda hipoksi sonucu koroner arter 
segmentlerinde eNOS mRNA ve protein seviyelerinin belirgin 
şekilde arttığını göstermişlerdir. Eskiocak ve ark. (20) 
yine hipoksiye maruz bırakılan ratlarda beyin dokularında 
NO’nun arttığını göstermişlerdir. Fesler ve ark. (21) 
hipoksik köpeklerde hipoksik pulmoner vazokonstrüksiyonun 
tedavisinde NO’nun sildenafi lden daha etkil i  olduğunu tespit 
etmişlerdir. Sandimo ve ark. (22) pulmoner hipertansif 
tavukların hipertansif olmayanlara göre daha düşük NOS 
aktivitesi gösterdiklerini bulmuşlardır. Maziak ve ark. (23) 
stabil olmayan KOAH grubunda stabil KOAH grubuna 
göre solunum havasındaki NO seviyelerini yüksek olarak 
bulmuşlardır. Bu araştırmacılar solunum havasındaki NO 
düzeylerinin FEV1 değerleriyle negatif korelasyon gösterdiğini 
tespit etmişlerdir.

Selcuk Tıp Dergisi KOAH hastalarında ADMA ve arj inin ve NO düzeyleri
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 Sung ve ark. (24) akut koroner sendromlu hastalarda 
ADMA düzeylerini kontrol grubuna göre belirgin derecede 
yüksek olarak tespit etmiş fakat hasta grubuyla kontrol 
grubu arasında arj inin düzeyleri açısından bir farklı l ık 
bulamamışlardır. Aynı araştırmacılar, arj inin/ADMA oranlarını 
hasta grubunda daha düşük olarak bulmuş ve hasta grubunda 
2 haftalık tedavi sonrası ADMA düzeylerinin belirgin derecede 
düştüğünü bulmuşlardır.
 Saitoh ve ark. (25) akut dönem konjestif kalp yetmezliği 
olan hastalarda kronik grup ve kontrol grubuna göre ADMA 
düzeylerini yüksek olarak bulmuşlardır. Yine, NO seviyelerini 
kronik grupta akut ve kontrol grubuna göre yüksek olarak 
bulmuşlardır. Bu araştırmacılar, kronik konjestif kalp 
yetmezliği grubunda NO düzeylerinin yüksek olmasının 
kompansatuar mekanizmalarla oluşmuş olabileceği sonucuna 
varmışlardır.
 Çalışmamızda her 3 KOAH grubunda ADMA seviyelerini 
kontrol grubuna göre anlamlı yüksek tespit ett ik. ADMA 
düzeyleri açısından atak ve stabil KOAH grupları arasında 
fark yoktu. Atak ve kor pulmonale grupları arasında da farklı l ık 
gözlenmedi. Kor pulmonale grubunda ADMA düzeylerini stabil 
gruba göre anlamlı yüksek olarak bulduk.
 Arj inin düzeyleri atak ve stabil gruplarında kontrol 
grubuna göre ve kendi aralarında farklı l ık göstermezken 
kor pulmonale grubunda kontrol grubuna göre düşük olarak 
gözlendi. Kor pulmonale grubuyla stabil grupları arasında 
arj inin düzeyleri açısından fark yokken akut gruptan anlamlı 
şekilde düşüktü.
 KOAH atak ve stabil grupları arasında Arj inin/ADMA 
oranları açısından farklı l ık gözlemedik. Stabil KOAH 
grubunda kontrol grubuna oranla Arj inin/ADMA oranlarında 
istatistiksel farklı l ık gözlenmezken kor pulmonale ve atak 
KOAH gruplarında kontrol grubundan anlamlı düşük Arj inin/
ADMA oranı gözlendi.
 Mil lat ve ark. (12) hipoksiye maruz bırakılan ratlarda NOS 
substratı arj inin uygulamasının NO konsantrasyonlarında 
yükselme ve sağ ventriküler hipertrofide %50 oranında 
azalmaya neden olduğunu gözlemişlerdir.
 Çalışmamızda Atak, stabil KOAH ve kor pulmonale 
gruplarında NO düzeyleri kontrol grubundan düşük olarak 
tespit edilmesine rağmen istatistiksel açıdan bir farklı l ık 
gözlemlemedik. NO oldukça labil bir molekül olup gerçek 
düzeylerin tespit i  oldukça zor olmaktadır. Literatürlerde farklı 
NO düzeylerinin tespit i  altında yatan en önemli nedenlerden 
birisi de metodolojik farklı l ıklardır. Aynı zamanda hem artan 
hem de azalan NO düzeylerinin her ikisinin de artmış hasara 
neden olabileceği çeşit l i  çalışmalarda gösteri lmiştir. Bizim 
çalışmamızda KOAH grubu hastalarda NO düzeylerinin 
azalmış olmasına rağmen NO düzeylerinde istatistiksel anlamlı 
azalış bulunmamıştır, bu durum NO molekülünün labil olması 
ve ölçüm yöntemimizden kaynaklanan bir durum olabileceği 
gibi l i teratürlerde de belirt i len artmış NOS aktivitesinin yine 
artmış ADMA düzeyi i le baskılanması sonucu NO düzeylerinin 
değişmemiş olmasından da kaynaklanmış olabil ir. NO’ya göre 
çok daha stabil bir molekül olan ADMA’nın ölçümü pulmoner 
hipertansiyon gelişimi açısından olası rolü konusunda bize 
daha güvenil ir sonuçlar verebilmektedir. Bizim sonuçlarımız 
artmış ADMA oranının KOAH temelinde gelişen pulmoner 

hipertansiyon fizyopatolojisinde önemli rol oynayabileceğini 
göstermektedir. Bizim çalışmamız yine l i teratürde bulunan 
gerek hipoksi, gerekse de pulmoner hipertansiyonlu olgularda 
gözlenenler i le paralell ik oluşturmaktadır.
 ADMA düzeylerindeki değişimler tespit edilerek KOAH 
hastalarında kor pulmonaleye gidişte ADMA’nın yükselmesinin 
etki l i  olup olmadığı konusunda aydınlatıcı ipuçlarına 
ulaşılabil ir ve yine bu hastalarda NO mekanizmasının rolü 
konusunda fikir edinilebil ir. KOAH’lı hastalarda asimetrik 
dimeti larj inin düzeyleri tespit edilerek bu hastalarda 
ateroskleroz gelişim riski belir lenebil ir.
 Gerek bizim çalışmamız gerekse de l i teratürdeki 
çalışmalar ADMA’nın önemli bir hedef molekül olabileceğini 
ve düzeyinin düşürülmesinin hastalığın i lerlemesi üzerinde 
önemli etkisi olabileceğini göstermektedir. Yine çalışmamız 
ADMA düzeyinin yüksekliğinin KOAH hastaları için kötü 
bir prognostik belirteç olabileceğini göstermektedir. ADMA 
düzeyini azaltacak strateji ler hastalığın gerek tedavisinde 
gerekse de semptomlarının azaltı lmasında yardımcı 
olabil ir. Sonuç olarak ADMA düzeylerindeki yükselmeler 
KOAH hastalarında kor pulmonaleye gidişte etki l i  olarak bu 
hastalarda kötü prognoz işareti olabil ir, bunun için daha i leri 
çalışmalara gerek vardır.
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