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Anjiyotensin reseptör blokerlerinin kardiyovasküler 
süreçteki yerleri

The  role of angiotensin-receptor blockers in
cardiovascular processes

Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kardiyoloji Anabilim Dalı, İzmir

Dr. Hüseyin Dursun, Dr. Ömer Kozan

Summary– Angiotensin-receptor blockers (ARBs) are fre-
quently used in cardiology practice. Thanks to their potent 
antihypertensive effects, and lower side effect profiles, 
these drugs are well tolerated, and used for various indi-
cations in the field of cardiovascular medicine. This article 
summarizes clinical fields, and large-scale clinical studies 
where efficacy of ARBs has been demonstrated.

Özet– Anjiyotensin reseptör blokerleri (ARB) günlük kardi-
yoloji pratiğinde sıklıkla kullanılan ilaçlardır. Güçlü antihiper-
tansif etkileri ve düşük yan etki profilleri ile iyi tolere edilen 
bu ilaçlar kardiyovasküler alanda birçok endikasyonla kulla-
nılmaktadırlar. Bu yazıda, ARB’lerin etkinliklerinin gösteril-
diği klinik kullanım alanları ve büyük çaplı klinik çalışmaları 
özetlenmektedir.
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Anjiyotensin reseptör blokerleri (ARB) renin 
anjiyotensin aldosteron sistemini (RAAS) in-

hibe etmek için geliştirilen bir ilaç sınıfıdır. 1970’li 
yıllarda sınıfın ilk üyesi 
olan saralazin geliştiril-
miş, ancak parsiyel ago-
nistik etkisi, düşük oral 
biyoyararlanımı ve kısa 
yarı ömrü olması nedenle-
riyle pratikte kullanılama-
mıştır.[1] 1980’li yıllardan 
itibaren nonpeptit yapılı 
ARB’ler geliştirilmiş ve 
ilk prototip losartan ol-
muştur. Günlük kardi-
yoloji pratiğinde yaygın 
bir biçimde kullanılan 
ARB’lerin diğer üyeleri 
ise valsartan, kandesartan, 
irbesartan, telmisartan, 
olmesartan, eprosartan ve 
azilsartandır.*

Anjiyotensin reseptör 

blokerleri etkilerini anjiyotensin II alt tip 1 reseptörü-
ne (AT 1) bağlanarak gösterirler. Birçok doku üzerinde 
etkinliği olan anjiyotensin II’nin (Tablo 1) inhibisyonu 
ile kan basıncında düşme, sol ventrikül ön ve ardyü-
künde azalma, inme ve sol ventrikül hipertrofisinde 
(SVH) gerileme, aritmi sıklığında azalma, endotel 
fonksiyonlarında düzelme, lipit profili ile insülin du-
yarlılığında iyileşme gibi sonlanımlar elde edilerek 
kardiyovasküler korunma amaçlanmıştır.[2] Anjiyoten-
sin dönüştürücü (converting) enzim (ACE) inhibitör-
leri gibi bradikinin yıkımı engellenmediğinden ARB 
kullanımında öksürük ve anjiyoödem gibi yan etkiler 
de nadiren görülmektedir.[3] ARB’ler kardiyovasküler 
sistemle ilişkili birçok hastalıkta kullanım onayı almış-
lardır. Çeşitli klinik uygulamaları ve bu uygulamalarla 
ilişkili büyük çaplı klinik çalışmaları şöyle sıralanmak-
tadır:

Esansiyel hipertansiyon

ARB’ler sınıf I endikasyon ile hipertansiyonun 
başlangıç veya idame tedavisinde monoterapi veya 
başka bir antihipertansif ajanla kombinasyon halin-
de kullanılabilirler.[4] ARB’lerin sistolik ve diyastolik 
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Kısaltmalar:

ACE	 Anjiyotensin	dönüştürücü		
	 (converting)	enzim
AF	 Atriyum	fibrilasyonu
ARB	 Anjiyotensin	reseptör		
	 blokerleri
AT	1	 Alt	tip	1
AT	2	 Alt	tip	2
HCTZ	 Hidroklorotiyazid
IMK	 İntima-medya	kalınlığı
KAH	 Koroner	arter	hastalığı
KKB	 Kalsiyum	kanal
	 blokerleri
KKY	 Konjestif	kalp	yetersizliği
LIFE	 Losartan	Intervention		
	 For	Endpoint	Reduction		
	 in	Hypertension
LVEF	 Sol	ventrikül	fonksiyonu
ME	 Miyokart	enfarktüsü
PRoFESS	 Prevention	Regimen	for		
	 Effectively	Avoiding
	 Second	Strokes
RAAS	 Renin	anjiyotensin
	 aldosteron	sistemi
SVH	 Sol	ventrikül	hipertrofisi

*Azilsartan, 2011 yılında ABD’de kullanıma girmiş yeni bir anjiyotensin reseptör blokeridir. Henüz ülkemizde kullanımı için onay almamıştır.



hipertansiyonda, izole sistolik hipertansiyonda; yaşlı, 
diyabetik ve/veya metabolik sendromu olan hipertan-
sif hastalarda etkinlikleri gösterilmiştir. Genel olarak 
majör antihipertansif etki 1 hafta içinde ortaya çık-
makla birlikte tam etkinin ortaya çıkması 3-6 haftayı 
alabilmektedir.[3,4] ARB’ler kendi aralarında ve ACE 
inhibitörleri ile antihipertansif etkinlik açısından çe-
şitli çalışmalarda karşılaştırılmış ve benzer kan basın-
cı düşüşü sağladıkları görülmüştür.[5,6]

Diğer antihipertansif hasta grupları ile olan karşı-
laştırma çalışmalarından LIFE (Losartan Intervention 
For Endpoint Reduction in Hypertension) çalışmasın-
da sol ventrikül hipertrofisi saptanan 9193 hipertansif 
hastada losartan ve atenololün kardiyovasküler mor-
bidite ve mortaliteye etkileri karşılaştırılmıştır. Orta-
lama 4.8 yıl süren çalışma sonunda losartanın ateno-
lol ile benzer kan basıncı düşüşü sağlamakla birlikte 
atenolole kıyasla kardiyovasküler ölümleri azalttığı; 
inme oranını ve sol ventrikül hipertrofisini ise anlam-
lı bir oranda gerilettiği görülmüştür. Başka bir son-
lanım noktası olan yeni diyabet gelişimi de losartan 
grubunda anlamlı şekilde daha az gerçekleşmiştir.
[7] VALUE (The Valsartan Antihypertensive Long-
term Use Evaluation trial of cardiovascular events in 
hypertension) çalışması ise yüksek riskli hipertansif 
hastalarda (15.245 hasta) yapılan en geniş ARB ça-
lışmasıdır. Valsartan (80-160 mg) ile amlodipin (5-10 
mg) çeşitli dozlarda verilmiş, gereklilik halinde teda-
vilere hidroklorotiyazid eklenmiştir. Erken dönemde 
amlodipin ile daha fazla kan basıncı düşüşü ortaya 
çıksa da çalışma sonunda her iki ilaç ile benzer kan 
basıncı düşüşü sağlanmıştır. İki tedavi rejimi arasında 
kardiyak morbidite ve mortalite açısından bir farklılık 

ortaya çıkmamıştır. Sekonder sonlanım noktaları olan 
miyokart enfarktüsü ve inmede amlodipin; konjes-
tif kalp yetersizliği (KKY) gelişiminde ise valsartan 
daha etkin görülmüştür. Bu çalışmada da tip II diyabet 
gelişimi ARB tedavi kolunda daha az görülmüştür.[8]

Anjiyotensin reseptör blokerlerin hidroklorotiya-
zid (HCTZ), kalsiyum kanal blokerleri (KKB) ve di-
rekt renin inhibitörü aliskiren ile kombinasyon form-
ları bulunmaktadır. HCTZ ve KKB’li kombinasyon 
tedavilerinde metabolik, elektrolit imbalansı ve peri-
ferik ödem gibi yan etkiler, ilaçların ayrı formlarda 
verilmelerine oranla çok daha az görülmüştür. Ancak 
şu ana kadar ARB’lerin HCTZ ve KKB kombinas-
yonlarının kardiyovasküler sonlanımlarının yapıldığı 
bir çalışma bulunmamaktadır. Yakın zamanda ARB, 
KKB ve HCTZ veya ARB, aliskiren, HCTZ şeklin-
de üçlü ilaç kombinasyonları da geliştirilmiştir. İkili 
kombinasyonlara göre üçlü ilaç kombinasyonlarının 
antihipertansif etkinlikleri daha fazla bulunmuştur. 
Ancak belirtilen son kombinasyonun yan etki oranları 
da yüksek bulunmuştur.[9-11]

Sol ventrikül hipertrofisi
Sol ventrikül hipertrofisi genellikle kan basıncı 

düzeyi ile ilişkilidir ve etkili antihipertansif tedavi ile 
gerilediği gösterilmiştir. Ancak ARB’ler, ACE inhi-
bitörleri, KKB’leri ve bu ilaçların çeşitli kombinas-
yonlarının diğer antihipertansif ilaç gruplarına oranla 
SVH’sini daha fazla gerilettiği sistematik bir derleme-
de gösterilmiştir.[12]

Santral aortik basınç ve arteryel sertlik
ARB’ler kan basıncı düşüşünden bağımsız şekilde 

santral aortik basıncı ve nabız dalga hızında daha faz-
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Tablo 1. Anjiyotensin II’nin vücuttaki etkileri

Yerleşim Etki

Damar düz kası Vazokonstriksiyon, düz kas proliferasyonu
Endotel Plazminojen aktivator inhibitör 1 (PAI-1) üretiminin artması, fibrinolitik aktivitenin 
 azalması, LDL oksidasyonu, plak stabilizasyonunun bozulması, nitrik oksit salınımında  
 azalma, endotel disfonksiyonu
Kalp İnotropi, kronotropi, fibroblast hiperplazisi, kardiyomiyosit hipertrofisi
Böbrekler Eferent arterioler vazokonstriksiyon, mezenjial hipertrofi, sodyum geri emilimi
Adrenaller Aldosteron üretimi ve salınımı
Pankreas Beta hücrelerinin inhibisyonu, insülin salınımında azalma
Beyin Vazopresin (ADH) salınımı
Otonom sinir sistemi Sempatik aktivasyon (Norepinefrin salınımını artırır, gerialımını azaltır)



la azalmaya neden olmaktadır.[13] ARB’nin KKB ile 
kombinasyonunun, HCTZ ile kombinasyonuna göre 
nabız dalga hızını daha fazla azalttığı gösterilmiştir.[14]

Hipertansiyonda primer koruma

TROPHY (Trial of Preventing Hypertension) ça-
lışmasında 809 prehipertansif hasta kandesartan te-
davi grubu ve plasebo grubu olarak ikiye ayrılmıştır. 
Tedavi koluna iki yıl boyunca 16 mg kandesartan 
verilmiştir. Tedavi sonlandırıldıktan sonra da iki yıl 
boyunca izleme devam edilmiştir. Dört yıl süren ça-
lışma sonucunda ilk iki yıl ve sonraki iki yıl içerisinde 
tedavi kolunda anlamlı şekilde daha az hipertansiyon 
ortaya çıktığı görülmüştür. Bu etkilerin ilacın antihi-
pertansif etkilerine mi yoksa ARB’nin pleotropik et-
kilerine mi bağlı olduğu tartışmalıdır.[15]

İnme ve kognitif fonksiyonlar

Sistematik bir derlemede antihipertansif tedavi ve 
plasebo alan hastalar kognitif fonksiyonlar açısından 
karşılaştırılmıştır. Her iki grup arasında bu açıdan an-
lamlı bir farklılık görülmemiştir. Bu derlemedeki ça-
lışmalardan birisi olan SCOPE (Study on cognition 
and prognosis in the elderly) çalışmasında 70-89 yaş 

aralığındaki hastalarda kandesartan ve diğer antihiper-
tansif tedaviler karşılaştırılmıştır. Kandesartan teda-
visi ile hafif düzeyde daha iyi bir kan basıncı düşüşü 
sağlanmış, inmede %23.6’lık anlamlı bir azalma gö-
rülmüştür. Kognitif fonksiyonlarda ise fark görülme-
miştir.[16] Aynı zamanda losartan ve eprosartanın da 
inmeden korunmada etkili oldukları gösterilmiştir.[7,17] 
Telmisartanın ise PRoFESS (Prevention Regimen for 
Effectively Avoiding Second Strokes) çalışmasında 
tekrarlayan inmede herhangi bir koruyucu etkisi gö-
rülmemiştir.[18]

Konjestif kalp yetersizliği

Artmış RAAS etkinliği ve bunun kardiyovasküler 
sistemdeki olumsuz etkileri KKY’li hastalarda açık 
bir şekilde bilinmektedir. ARB’lerin KKY tedavisin-
de ACE inhibitörü verilemeyen hastalarda beta blo-
ker ve aldosteron antagonisti tedavilerine ilave olarak 
kullanılmaları Avrupa ve Amerikan Kalp Cemiyetleri 
kılavuzlarında sınıf I endikasyonla önerilmektedir. 
Aldosteron antagonisti verilemeyen hastalarda ise 
ACE inhibitör ve beta bloker tedaviye ilaveten ARB 
kullanımı Avrupa kılavuzunda sınıf I endikasyon 
iken, Amerikan Kalp Cemiyeti kılavuzunda sınıf IIb 
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Şekil 1. Anjiotensin reseptör blokerlerinin klinik kullanım alanları ve ilişkili büyük klinik çalışmaları. SVH: 
Sol ventrikül hipertrofisi; KAH: Koroner arter hastalığı; AKS: Akut koroner sendrom; KKY: Konjestif kalp yetersizliği; 
AF: Atriyum fibrilasyonu; KBY: Kronik böbrek yetersizliği.



endikasyonla önerilmektedir.[19,20]

Bu konuda yapılmış büyük çalışmalardan Val-
HeFT ve CHARM-Added’da 7600 hafif-ciddi dü-
zeyde KKY’li hastaya ACE inhibitörü tedavisine ek 
olarak plasebo veya bir ARB (Val-HeFT %93 hasta-
ya ve CHARM-Added hastaların tümüne) verilmiştir. 
İki çalışma da ARB’lerin KKY hospitalizasyonunu 
anlamlı oranda azalttığını, ama tüm nedenlere bağ-
lı ölümleri değiştirmediklerini gösterdi. CHARM-
Added çalışmasında ise kardiyovasküler ölümlerde 
%16 rölatif risk azalması gösterildi. Bu yararlar kul-
lanılmakta olan diğer ilaçların (diüretik, digoksin, 
ACE inhibitörü ve beta bloker ile -çok az hasta aldos-
teron antagonisti) sağladığı yararlara ilaveten ortaya 
çıkmıştır.[21,22]

CHARM-Alternative çalışmasında ise LVEF 
≤%40 ve ACE inhibitörüne intoleransı olan 2028 has-
ta kandesartan ile tedavi edilmiştir. Tedavi ile kande-
sartan kardiyovasküler ölüm ve KKY’ye bağlı hospi-
talizasyonunda %23 rölatif risk azalması sağlamıştır.
[23] Valsartan da Val-HeFT çalışmasında ACE inhibitö-
rü verilemeyen hastalarda etkin olmuştur. Losartanın 
KKY’deki etkileri ise ELITE (Evaluation of Losartan 
In The Elderly) çalışmasında değerlendirildi. Ancak 
bu çalışmada 50 mg losartan kaptopril (günde üç kez 
50 mg) kadar etkili olamamıştır.[24] Ardından yapılan 
HEAAL (Heart failure Endpoint evaluation of Angi-
otensin II Antagonist Losartan) çalışmasında ise 150 
mg losartan 50 mg’lik dozundan daha etkili olmuş ve 
sonlanımlar lisinopril ile yapılmış olan ATLAS çalış-
masına benzer oranlarda bulunmuştur.[25]

Korunmuş sol ventrikül fonksiyonu (LVEF >%40) 
olan semptomatik KKY’li hastaları içeren CHARM-
Preserved çalışmasında da kandesartan kardiyovaskü-
ler ölüm ve KKY nedenli hospitalizasyonu azaltmış; 
ancak bu sonuç istatistiksel olarak anlamlı düzeye 
ulaşmamıştır.[26]

Koroner arter hastalığı

Koroner arter hastalığı (KAH) veya KAH eşdeğe-
ri hastalıkları olan yüksek riskli bireyleri içeren ARB 
çalışmaları yapılmıştır. Miyokart enfarktüsü (ME) 
sonrası gelişen semptomatik ve/veya asemptomatik 
KKY’li 14.703 hastayı içeren VALIANT (VALsartan 
In Acute myocardial Infarction) çalışmasında Valsar-
tan, kaptopril ve iki ilacın kombinasyonu arasında tüm 
nedenlere bağlı ölüm (primer sonlanım), kardiyovas-
küler ölüm, ME veya KKY nedenli hospitalizasyonda 

(sekonder sonlanım) anlamlı farklılık bulunmamış-
tır. Ancak kombinasyon tedavisinde yan etki oranı 
(hipotansiyon, nefropati) daha yüksek bulunmuştur.
[27] ONTARGET (Ongoing Telmisartan Alone and in 
Combination With Ramipril Global EndPoint Trial) 
çalışmasında kardiyovasküler hastalığı olan veya yük-
sek riskli diyabetik hastalarda telmisartan, ramipril ve 
iki ilacın kombinasyonları karşılaştırılmıştır.[28] Primer 
sonlanım noktası kardiyovasküler nedenli ölüm, ME, 
inme veya KKY nedenli hospitalizasyon olan çalışma-
da telmisartan ve kombinasyonu ramiprile oranla daha 
fazla kan basıncı düşüşü sağlamıştır. Kardiyovasküler 
korumada telmisartan ramiprille eş düzeyde bulun-
makla birlikte kombinasyon tedavisi yararlı olmadığı 
gibi yüksek yan etki oranı göstermiştir. Telmisartanın 
etkinliği yine yüksek riskli ancak ACE inhibitörüne 
intoleransı olan hastaları içeren TRANSCEND (The 
Telmisartan Randomized Assessment Study in ACE-
Intolerant Subjects With Cardiovascular Disease) ça-
lışmasında değerlendirilmiş, telmisartan primer sonla-
nım noktasında (kardiyovasküler nedenli ölüm, ME, 
inme ve kalp yetmezliğine bağlı hastane yatış oranı) 
anlamlı azalma sağlayamamıştır.[29] Ancak HOPE ça-
lışmasında kullanılan sonlanım noktalarına göre de-
ğerlendirme yapıldığında telmisartanın %13 oranına 
istatistiksel olarak anlamlı bir risk azalması sağladığı 
görülmektedir.

Kardiyovasküler sonlanımlar haricinde ARB’lerin 
aterosklerozun geriletilmesindeki direkt etkilerini 
inceleyen iki olmesartan çalışması bulunmaktadır. 
MORE (Multicentre Olmesartan atherosclerosis 
Regression Evaluation) çalışmasında hipertansiyo-
nu ve kardiyovasküler risk faktörleri olan hastalarda 
olmesartanın karotis intima-medya kalınlığı (IMK) 
ve aterosklerotik plak hacimleri üzerindeki etkileri 
atenolol ile karşılaştırılmıştır.[30] Atenolol ile benzer 
kan basıncı ve IMK düşüşü sağlamış, ancak üç bo-
yutlu ultrason ile ölçülen aterosklerotik plak hacim-
lerinde sadece olmesartan belirgin gerileme sağla-
mıştır. Olmesartanın koroner ateroskleroz gelişimini 
yavaşlattığı ise OLIVUS (Impact of Olmesartan on 
progression of coronary atherosclerosis: evaluation 
by IntraVascular UltraSound) çalışmasında gösteril-
miştir. Stabil anjinası olan hastaların intravasküler 
ultrason (IVUS) ile değerlendirildiği çalışmada ol-
mesartanın rutin KAH tedavisine (beta bloker, KKB, 
nitrat, statin, antidiyabetik ajan vb.) eklendiğinde 
koroner aterom plağı progresyonunu azalttığı göste-
rilmiştir.[31]
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Anjiyotensin reseptör blokerleri ve 
miyokart enfarktüsü paradoksu
ARB’ler etkilerini anjiyotensin II’nin AT 1 resep-

törüne bağlanarak gösterirler. ARB’lerin anjiyotensin 
II’nin alt tip 2 reseptörüne (AT 2) etkisi bulunmamak-
tadır. 9626 hastalık bir metaanalizde, Strauss ve Hall 
ARB’ler ve plaseboyu karşılaştırmış ve ME’de önem-
siz bir artışa rastlamışlardır (p=0.76). ACE inhibitör-
leri analizinde ise ME’de anlamlı azalma görülmüştür 
(p<0.0001). Yazarlar ARB’lerin etkisiyle plazmada 
artan anjiyotensin II seviyesinin ARB’lerin etki yap-
madığı AT 2 reseptör aktivitesinde artışa neden olup, 
koroner olaylardaki artıştan sorumlu olabileceğini bil-
dirmişlerdir.[32] Ancak daha sonra yapılan geniş çaplı 
metaanalizlerde ARB’lerin ME insidansını artırdığına 
dair bir bulguya rastlanmamıştır.[33]

Atriyum fibrilasyonu
Hipertansiyon, atriyal fibrilasyon (AF) gelişimin-

den sorumlu en önemli risk faktörlerinden biridir. Bazı 
ARB’lerin yeni AF gelişimini önledikleri çeşitli çalış-
malarda gösterilmiştir. ARB’lerin bu etkilerini hem 
kan basıncını düşürerek hem de RAAS sistemi blokajı-
nın hücresel düzeydeki etkileri yoluyla sağladıkları dü-
şünülmektedir. CHARM ve VaLHeFT çalışmalarında 
ARB’lerin ACE inhibitörleri ile kombinasyon halinde 
kullanılmaları AF’den korunmada ACE inhibitörlerin-
den etkili olmuştur.[21,22] Losartanın AF’yi önlemedeki 
etkisi atenolol ile karşılaştırıldığı LIFE çalışmasında 
gösterilmiştir.[7] PRoFESS çalışmasında ise telmisar-
tan grubunda AF gelişiminde artış saptanmıştır.[18]

Vasküler enflamasyon
Çeşitli laboratuvar çalışmalarında anjiyotensin 

II’nin oksidatif stresi artırarak kan basıncı artışına 
ve ateroskleroza yol açan C-reaktif proteini de içeren 
çeşitli enflamatuvarların salınmasına yol açtığı gös-
terilmiştir.[34] Bu nedenle ARB’lerin vasküler enfla-
masyonu azaltacakları düşünülmüş, ancak bu açıdan 
yapılan çalışmalarda birbirini destekleyen sonuçlar 
alınamamıştır.[35]

Yeni tip 2 diyabet gelişimi
ARB’lerin de ACE inhibitörleri gibi diğer antihi-

pertansif ilaç gruplarına oranla yeni tip 2 diyabet ge-
lişimine daha az neden oldukları çeşitli çalışmalarda 
gösterilmiştir.[7,36-38]

Proteinüri

Kardiyovasküler mortalite ve morbiditenin bir 

göstergesi olan proteinüri aynı zamanda hipertansif 
ve diyabetik hastalarda kan basıncı düzeylerinden 
bağımsız olarak son dönem böbrek yetersizliğinin de 
belirtecidir. ARB’ler ve ACE inhibitörlerinin protei-
nüriyi geriletmede diğer ilaç gruplarından daha etkin 
oldukları gösterilmiştir.[39] Büyük çaplı çalışmalarda 
losartan, irbesartan, olmesartan ve valsartan proteinü-
riyi kan basıncından bağımsız şekilde belirgin ölçüde 
geriletmişlerdir.[40-43] RENAAL (Effects of losartan on 
renal and cardiovascular outcomes in patients with 
type 2 diabetes and nephropathy) ve IDNT (Renop-
rotective effect of the angiotensin-receptor antagonist 
irbesartan in patients with nephropathy due to type 2 
diabetes) çalışmalarında losartan ve irbesartan hiper-
tansif ve diyabetik hastalarda var olan nefropatinin 
ilerlemesini yavaşlatmışlardır. Her iki çalışmada bu 
ilaçlar ACE inhibitörü içermeyen tedavilerin karşı-
sında primer sonlanımlar olan serum kreatin düze-
yindeki iki kat artışı, diyaliz gerektiren son dönem 
böbrek yetmezliğine ilerlemeyi ve ölüm oranlarını 
azaltmışlardır. IRMA 2 (The effect of irbesartan on 
the development of diabetic nephropathy in patients 
with type 2 diabetes) çalışmasında ise 150 ve 300 mg 
dozlarındaki irbesartan mikroalbumiürisi bulunan hi-
pertansif ve diyabetik hastalarda mikroalbumiüriyi 
ve böbrek fonksiyonlarında bozulmayı yavaşlatmış-
tır. MARVAL (MicroAlbuminuria Reduction With 
VALsartan in patients with Type 2 Diabetes Mellitus) 
çalışmasında da valsartan amlodipin karşısında diya-
betik mikroalbuminürisi olan hipertansif ve normo-
tansif hastalarda antihipertansif etkisinden bağımsız 
olarak proteinüriyi anlamlı şekilde azaltmıştır.[43] RO-
ADMAP (Olmesartan for the delay or prevention of 
microalbuminuria in type 2 diabetes) çalışmasında ise 
olmesartan plasebo karşısında tip 2 diyabet ve KAH 
için en az bir ek risk faktörü olan, ancak nefropatisi 
olmayan hastalarda mikroalbumiüri gelişimini gecik-
tirmiştir.[44]

ARB’lerin nefropatiden korunmada ACE inhibi-
törleri ile kombinasyonu kan basıncında daha fazla 
düşüş ve proteinüri seyrinde daha fazla yavaşla sağ-
lamıştır.[28,45] Ancak özellikle yüksek riskli hastalarda 
gelişebilecek hipotansiyon, senkop ve nefropatide 
ilerleme nedenleriyle bu kombinasyonun güvenilirliği 
konusunda hala şüphe bulunmaktadır. Bu gün için bu 
kombinasyon önerilmemektedir.

Sonuç

ARB’lerle ilgili şu değerlendirmeler yapılabilir: 
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ARB’ler düşük yan etki profili olan güçlü antihiper-
tansif ajanlardır. Büyük çaplı randomize klinik ça-
lışmalarda çeşitli ARB’lerin hipertansif hastalarda, 
inmede, AF’den korunmada, KKY, ME sonrası KKY 
gelişen hastalarda ve diyabetik nefropatide etkinlik-
leri gösterilmiştir. Ancak bu endikasyonlar açısın-
dan ARB’lerde grup etkisinden söz etmek şu anda 
mümkün değildir. Çalışmaların sonuçlarını yapıldığı 
ilaçla değerlendirmek en doğru yoldur. ARB’ler ve 
kombinasyonlarının etkinlik ve güvenilirlikleri ile 
ilgili büyük çaplı yeni çalışmalara ihtiyaç duyul-
maktadır.
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