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KALP YETERSİZLİĞİNDE RENİN 
ANJİOTENSİN ALDOSTERON SİSTEMİ 

BLOKERLERİ

Furkan DURAK1

GIRIŞ

Kalp yetmezliği, kalbin yapısal veya fonksiyonel anormallikleri sonucu dokuların 
gerekli perfüzyonunun karşılanamamasıyla oluşan bir klinik sendromdur. Azalmış 
kardiyak debi ve artmış kalp içi basınçlar dokuların metabolik ihtiyaçlarını karşıla-
yamaz ve tipik semptom ve bulgular oluşur.1

Günümüzde kalp yetmezliğinin prevalansında artış görülmektedir. Bunun ne-
deninin gelişen imkanlarla birlikte hastalığa artık daha erken tanı konulması ve 
gelişen tedavi seçenekleriyle yaşam süresinin uzaması olduğu düşünülmektedir. 
Kalp yetmezliğinin tüm popülasyonda prevalansı yaklaşık olarak %1-2, 70 yaş üze-
rindeki insanlarda ise ≥ %10 oranında görülmektedir.2

Kalp yetmezliği anatomik olarak sağ-sol, ejeksiyon fraksiyonuna göre sistolik-di-
yastolik, volüm durumuna göre düşük debili-yüksek debili, ortaya çıkış süresine 
göre akut-kronik, semptom durumuna göre kompanse-dekompanse gibi birçok 
parametreye göre farklı farklı isimlerle sınıflandırılabilir. Bunun yanında hastalar 
fonksiyonel kapasitesine göre de sınıflandırılmakta, fonksiyonel kapasite azaldıkça 
mortalite de artmaktadır. Birçok farklı sınıflandırma olmasına rağmen, kalp yetmez-
liği bir klinik sendromdur ve ortak semptom ve bulgular görülür. Kalp yetmezliği 
tanısı konulduğu andan itibaren tedavisi başlanmalı, hastanın semptomunu gider-
meye yönelik tedavi planlanmalı, mortaliteyi ve hastanede kalış süresini azaltan 
ilaçlar tedaviye eklenmelidir.1
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Anjiotensin-II reseptör blokerleri ise yarışmalı ve yarışmasız olarak iki farklı far-
makokinetik etki ile etki göstermektedir. Losartan ve eprosartan reseptöre bağlan-
mak için angiotensin II ile yarışmaya girer. Reseptör blokajı geçicidir. Böbrekler ve 
safra yoluyla atılır.

İrbesartan, telmisartan, kandesartan sileksetil ve valsartan yarışmasız resep-
tör blokajı oluştururlar. Valsartanın absorpsiyonu gıda ile alındığında %40 oranda 
azalır. Valsartan irbesartan, eprosartan ve telmisartan %70-98 oranda safra ile atılır. 
Kandesartan sileksetil %60 oranda böbreklerden atılır.

ACE inhibitörlerinin antihipertansif etkileri kaptopril’in enapril ve ramipril’le kar-
şılaştırıldığında birbirine yakın etki göstermektedir. Perindopril ise enalapril’e göre 
daha etkili bulunmuştur. ACE inhibitörlerinin antihipertansif etki güçleri β-bloker-
ler, Ca antagonistleri ve hidroklorotiazid diüretiklerin etkilerine benzer bulunmuş-
tur.13

Hasta üzerinde yapılan çok sayıda çalışmada Angiotensin II reseptör blokerleri-
nin etkili olduğu gösterilmiş ve plaseboya üstün oldukları saptanmıştır.14 ARB’leri-
nin etkisi günler içinde başlar ve 4-6 hafta sonunda platoya erişir. Tedavi kesildikten 
sonra Angiotensin II seviyeleri yükselmesine rağmen rebound hipertansiyon göz-
lenmez.15 Monoterapi olarak angiotensin II reseptör blokerleri kullanan genç ve 
yaşlı hastalarla erkek ve kadın hastalar arasında benzer etki gösterilmiştir.
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