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Guncel kilavuzlar esliginde hipertansiyon tedavisi ve
anjiyotensin reseptor blokerlerinin geligsen roli

Hypertension treatment and evolving role of
angiotension receptor blockers in recent guidelines

Dr. Giray Kabakci

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Ozet— Hipertansiyon, diinya capinda yaklasik 1 milyar in-
sani etkilemekte ve bu rakamin 2025 yilinda 1.5 milyar
olacagi tahmin edilmektedir. Hipertansiyon kardiyovaskdler
mortalite ve morbidite icin en énemli risk foktéridir. Kan
basinci ile kardiyovaskdler hastalik arasindaki iligki, strekli,
tutarli ve diger risk faktorlerinden bagimsizdir. Kan basin-
c1 yukseldikge kalp krizi, kalp yetersizligi, inme ve bdbrek
hastaligi riski artmaktadir. Aterosklerozun gelismesinde en
basta gelen risk faktérlerinden olan arteriyel hipertansiyon-
da antihipertansif tedavinin temel amaci kardiyovaskiiler ve
renal morbidite ve mortalitenin azaltiimasidir. Bu derlemede
guncel kilavuzlar esliginde hipertansiyonun farmakolojik te-
davisinin ana prensipleri ve anjiyotensin reseptdr blokerleri-
nin gelisen roliinden bahsedilecektir.

Hipertansiyon, glinimiizde diinya ¢apinda
yaklasik 1 milyar insan1 etkilemektedir. Bu
rakamin artan obezite ve yasam siiresiyle iligkili ola-
rak 2025 yilinda 1.5 milyara ¢ikacagi ongoriilmekte-
dir. Kardiyovaskiiler hastaliklar tiim diinyada dliim-
lerin bir numarali sorumlusudur. Hipertansiyon ise,
gelismis ve gelismekte olan tilkelerde, kardiyovaskii-
ler hastaliklara (inme, koroner kalp hastalig, kalp ye-
tersizligi, periferik damar hastaligi) ve kronik bobrek
hastaligina yol agan nedenler arasinda birinci sirada
yer almaktadir.? Ulkemizde de kardiyovaskiiler
hastaliklar nedeniyle 6liimler, tiim 6liimlerin yaklagik
%48’ini olusturmaktadir. Saglik Bakanligi’nin 2004
yil1 verilerine gore Tiirkiye’deki oliimlerin %25’in-
den hipertansiyon sorumludur.®! Aterosklerozun ge-
lismesinde en basta gelen risk faktorlerinden olan
arteriyel hipertansiyonda antihipertansif tedavinin
temel amaci kardiyovaskiiler ve renal morbidite ve

Summary- It was estimated that, total number of adults
with hypertension was approximately 1 billion worldwide.
This number was predicted to increase to a total of 1.5 bil-
lion in 2025. Hypertension is the most important risk factor
for cardiovascular morbidity and mortality. The relationship
between blood pressure and risk of cardiovascular events
is continuous, consistent, and independent of other risk fac-
tors. The higher the blood pressure, the greater the possibil-
ity of heart attack, heart failure, stroke, and kidney diseases.
The main purpose of hypertension treatment is to reduce the
cardiovascular and renal morbidity and mortality. In this re-
view, the principles of pharmalogical therapy and evolving
role of angiotension receptor blockers in hypertension will be
summarised according to recent guidelines.
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Kan basinct hedefine ulagsmaya calisirken yasam
bicimi degisikliklerinin yanisira uygun endikasyon-
da uygun ilag(lar)in kullanimi 6nemlidir. Bu yazida
primer hipertansiyonu olan hastalarda Avrupa Kardi-
yoloji ve Avrupa Hipertansiyon Dernekleri tarafindan
2013 yilinda yayinlanan kilavuz (ESC/ESH/2013)5!
temel alinarak uygun ila¢ kullanimi 6zetlenmeye ¢ali-
silacak ve son yillarda giderek daha siklikla ilk tercih
olarak kullanilan anjiyotensin reseptdr blokerlerinin
(ARB) 6zelliklerinden bahsedilecektir.

Kan basinci siniflamasi ve tedavi hedefi

ESC/ESH/2013 kilavuzunda KB siniflamasinda
degisiklik yapilmamistir (Tablo 1). Gegtigimiz yil-
larda yapilan klinik ¢aligmalarin sonuglari gézoniine

alinarak tedavi hedeflerinde baz1 degisiklikler oneril-
mistir (Tablo 2).

Tedaviye bagslama

Antihipertansif tedaviye baslama karar1 iki dlciite
dayanmaktadir; (i) sistolik ve diyastolik kan basinci
diizeyi ve (ii) toplam kardiyovaskiiler risk diizeyi.!"!
Hipertansif hastalarda tedavinin birincil hedefi, kar-
diyovaskiiler hastaliga iligkin uzun doénemdeki top-
lam riskte en yliksek diizeyde azalma saglanmasidir.
Bu amag, artan kan basincinin kendisinin ve iliskili
tiim geri doniisli risk faktorlerinin tedavisini gerek-
tirir. Hedef kan basinci diizeyine daha kolay erigsmek
icin, antihipertansif tedavi kardiyovaskiiler hasar
gelismeden oOnce baslatilmalidir.!'. ESC/ESH/2013

Tablo 1. Kan basinci siniflamasi (ESC/ESH/2013 Kilavuzu)

Kategori Sistolik Diyastolik
(mmHg) (mmHg)
Optimal <120 <80
Normal 120-129 80-84
Yiksek normal 130-139 85-89
Evre 1 hipertansiyon (hafif) 140-159 90-99
Evre 2 hipertansiyon (orta) 160-179 100-109
Evre 3 hipertansiyon (siddetli) =180 =110
izole sistolik hipertansiyon =140 <90

Tablo 2. Kan basinci hedefleri (ESC/ESH/2013 Kilavuzu) (ESC/ESH/2013 Kilavuzu)

Cogu hasta icin SKB hedefi
Dusuk- orta KV riskli hastalarda
Diabetes mellitus
inme veya GiA gegirmis hastalarda
Kronik bobrek yetersizligi
Diyabetik veya nondiyabetik KBY
Yaglilar icin SKB hedefi
80 yas ve alti
Baslangi¢ SKB =160 mmHg
Dinc (fit) yaslilar icin uygun SKB hedefi
80 yas ve alti

SKB =160 mmHg olan yaglilarda (>80 yas) SKB hedefi

Cogu hasta icin DKB hedefi
DM’li hastalar igin DKB hedefi

<140/90 mmHg

140-150 mmHg

<140 mmHg
140-150 mmHg
<90 mmHg
<85 mmHg

SKB: Sistolik kan basinci; DM: Diabetes mellitus; GiA: Gegici iskemik atak; KBY: Kronik bébrek

yetersizligi; DKB: Diyastolik kan basinci.
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kilavuzuna gore risk belirleme Tablo 3’de ve belirle-
nen risk diizeyine gore uygulanmasi gereken tedavi
yaklagimi Tablo 4’de belirtilmistir.

Tedavi

Hipertansiyon tedavisi hastaya 6zgii olmalidir.[¥
Tedavi, yasam tarzi1 degisiklikleri ve ilag tedavisi ola-
rak 6zetlenebilir. Tedavi diizenlenirken hedef, morta-
lite ve morbidite nedeni olan KVH risklerinin azaltil-
masi1 ve kan basinci degerlerinin kabul edilebilir bir
diizeyin altina ¢ekilmesidir.

Yasam tarz1 degisiklikleri

Tiim hipertansif hastalara yasam tarzi degisiklikle-
rinin 6nemi anlatilmali ve her kontrolde bu degisiklik-
ler 6zenle vurgulanmalidir. Yasam tarzi degisiklikleri
Tablo 5’te belirtilmistir.

ila¢ tedavisi

2007 ESH/ESC hipertansiyon kilavuzunun en
carpict noktalarindan birisini tedavi stratejisi olugtur-
maktadir. Buna gore “antihipertansif ila¢ tedavisinin
baslica yarar1 kullanilan ilagtan bagimsiz olup, biiyiik
Olciide kan basincindaki diistise aittir” cimlesiyle te-
daviye bakis agis1 6zetlenmektedir. Bu baglamda tekli
veya kombinasyon tedavisi olarak ditiretikler (tiya-
zid grubu, klortalidon ve indapamid), beta-blokerler,
kalsiyum kanal blokerleri, anjiyotensin doniistiiriicii
enzim (ACE) inhibitorleri ve ARB’lerin hepsi antihi-
pertansif tedavinin baglatilmasi ve siirdiiriilmesi igin
uygundur.

Kilavuza gore bu bes grup ilag da ilk tedavi ola-
rak kullanildiklarinda kan basincinda yeterli diisiis
saglayip kardiyovaskiiler sonlanimlarda anlamli ve
onemli azalma saglamaktadir. Antihipertansif ilaglar

Tablo 3. Kan basinci siniflamasi (ESC/ESH/2013 Kilavuzu)

Kan Basinci (mmHg)

Diger risk Yiiksek normal Evre 1 HT Evre 2 HT Evre 3 HT
faktorleri, SKB 130-139 veya SKB 140-159 veya SKB 160-179 veya SKB =180 veya
OH veya hastalik DKB 85-89 DKB 90-99 DKB 100-109 DKB =110

Baska RF yok Orta-yUksek risk Yuksek risk
1-2 RF Orta risk Orta-yiiksek risk Yiksek risk

3 veya daha fazla

RE Dustk - orta risk

OH, 3. evre

Orta - ylksek risk
KBY, DM

Semptomatik KV,
4. evreden ileri KBY
veya OH/RF ile DM

Cok yiiksek risk

Orta - ylksek risk

Yuksek risk

Cok yuksek risk

Yiiksek risk Yiiksek risk

Yiksek -
cok yuksek risk

Yuksek risk

Cok yuksek risk Cok yuksek risk

OH: Organ hasari; SKB: Sistolik kan basinci; DKB: Diyastolik kan basinci; HT: Hipertansiyon; RF: Risk faktori; KBY: Kronik bébrek

yetersizligi; DM: Diyabet.
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Tablo 4. Tedavi yaklagsimi (ESC/ESH/2013 Kilavuzu)

Kan Basinci (mmHg)

Diger risk

okcsrion Yiiksek normal SKB  Evre 1 HT

aHtor eri, | 130-139 veya SKB 140-159 veya
OH veya hastalik DKB 85-89 DKB 90-99

Baska RF yok Tedavi yok

* Birkag ay sire ile

1-2 RF

ilag ekleyin

« Birkag ay sure ile

3 veya daha fazla Yasam sekli degisikligi

RE ilag yok + <140/90"1 hedefleyerek
ilac ekleyin

OH, 3. evre Yasam sekli degisikligi

KBY, DM ilag yok

Semptomatik KV,
4. evreden blyutk
KBY veya OH/RF
ile DM

yasam sekli degisikligi
» <140/90’I hedefleyerek

yasam sekli degisikligi

Evre 2 HT Evre 3 HT
SKB 160-179 veya SKB =180 veya
DKB 100-109 DKB =110

* Birkag hafta sure ile
yasam sekli degisikligi

» <140/90’I hedefleyerek
ilac ekleyin

* Birkac hafta sure ile
yasam sekli degisikligi

+ <140/90’I hedefleyerek

ilac ekleyin

RF: Risk faktori; KB: Kan basinci; HT: Hipertansiyon; SKB: Sistolik kan basinci; DKB: Diyastolik kan basinci; OH: Organ hasari; KBY: Kronik bébrek

yetersizligi; DM: Diyabet; KV: Kardiyovaskdler hastalik.

kendilerine 6zgiin avantajlar1 ve kisithiliklari ile has-
talarin 6zellikleri dikkate alinarak ve zorlayici endi-
kasyonlar géz oOniinde bulundurularak kullanilmali-
dir. ESC/ESH/2013 kilavuzunda da bu konuya ayni
sekilde vurgu yapilmistir. Yani hipertansiyon tedavisi
hastaya 6zgii olmali, hipertansiyona eslik eden klinik
durumlar, risk faktorleri, hastanin yasi, cinsiyeti ilag
secimi Oncesinde dikkate alinmalidir. Tablo 6 hangi
durumda hangi ilacin tercih edilmesi konusunda yol
gostericidir.™

Renin anjiyotensin aldosteron sistemi ve
anjiyotensin reseptor blokerleri

Hipertansiyonun patogenezinde ve kardiyovaskii-
ler hasarin meydana gelmesinde rol oynayan en 6nem-

li mekanizmalardan birisi renin anjiyotensin aldoste-
ron sisteminin (RAAS) aktivasyonudur. Klasik RAAS
aktivasyonu ile birlikte anjiyotensin I, ACE ile anjiyo-
tensin II’ye (AIIl) dontisiir (Sekil 1).# Anjiyotensin 11
vazokonstriksiyon, aldosteron salinimi, sempatik sinir
sistemi aktivasyonu ve diger etkileriyle bu sistemin
istenmeyen etkilerinin 6nemli bir kismindan sorumlu-
dur (Tablo 7).P! AIl istenmeyen bu etkilerinin ¢ogunu
All tip 1 reseptorleri (AT1) iizerinden gergeklestirir.
Anjiyotensin I olusumunun ACE dis1 yollarla da mey-
dana geldigi bilinmektedir (Sekil 1). ACE dis1 yollarin
aktivitesinde artis, ACE’den bagimsiz olarak AIl dii-
zeylerinde ve anjiyotensin Il reseptor aktivasyonunda
artisa neden olur. Ayrica All, hem AT1 hem de AT2
reseptorlerini aktive ettiginden, ACE inhibitorleri ile
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Tablo 5. Yasam tarzi degisiklikleri

Kan basincini ve/veya kardiyovaskiiler risk faktérlerini azaltmak icin éneriler

Tuz alimi
Alkol aliminin azaltilmasi

Kisitli: 5-6 gr/giin
20-30 g/gun (erkek)
10-20 g/gin (kadin)

Sebze, meyve artiriimali, az yagh sut Grlnleri tiketilmeli

Beden kutle indeksi hedefi
Bel ¢evresi hedefi

Egzersiz hedefleri

Sigarayi birakmak

25 kg/m?

Erkek: <102 cm

Kadin: <88 cm

En az 30 dakika, haftada 5-7 giin
(orta derecede, dinamik egzersiz)

Tablo 6. Ozel durumlarda tercih edilmesi gereken ilaglar

Tercih edilen ila¢

Subklinik organ hasari

Sol ventrikul hipertrofisi

Asemptomatik ateroskleroz

MikroalbUminri

Bdbrek disfonksiyonu
Klinik olay

inme éykisii

ME 6ykasu

Angina pektoris

Kalp yetersizligi

Aort anevrizmasi

Atriyum fibrilasyonu énleme

Atriyum fibrilasyonu hiz kontroll

SDBY/Protein(ri

Periferik arter hastalgi
Diger

iSH (yasllarda)

Metabolik sendrom

Diabetes mellitus

Gebelik

Siyah irk

ACEI, KA, ARB
KA, ACEI
ACEI, ARB
ACEI, ARB

Herhangi bir KB dusurtcu ilag

BB, ACEI, ARB

BB, KA

Diuretik, BB, ACEI, ARB, aldosteron antagonistleri
BB

ARB, ACEI, BB veya aldosteron antagonisti

BB, dihidropridin olmayan KA

ACEI, ARB,

ACEI, KA

Ditiretik, KA

ACEI, ARB, KA
ACEI, ARB
Metildopa, BB, KA,
Ditretikler, KA

ACEI: Anjiyotensin dénustiriici enzim inhibitorii; BB: Beta bloker; ARB: Anjiyotensin reseptér blokerii; KA: Kalsiyum an-
tagonisti; ME: Miyokart enfarktiisii; KB: Kan basinci; SDBY: Son dénem bébrek yetersizligi; iISH: izole sistolik hipertansiyon.

All inhibisyonu her iki reseptoriin de aktivitesini azal-
tir. Anjiyotensin II reseptor blokerleri (ARB) selektif
olarak AT1 reseptorlerinin aktivitesini azaltirlar. Bu
farkliligin 6nemli sonuglarindan biri, ARB’lerin kinin

metabolizmasina karismamalar1 ve ACE inhibitorleri-
nin énemli bir yan etkisi olan 6kstiriigiin ARB’lerinin
kullaniminda goriilmemesidir. Ayrica ARB ile tedavi
sirasinda ortamda artan AIl olumlu etkileri oldugu
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Tablo 7. Anjiyotensin I’'nin AT1 ve AT2 reseptor
stimiilasyonu sonucu meydana gelen etkileri

AT1 reseptor stimilasyonu
+ Vazokonstriksiyon (6zellikle koroner, renal, serebral)
+ Sodyum retansiyonu (anjiyotensin, aldesteron yapimi)
+ Su retansiyonu (vazopressin salinimi)
* Renin supresyonu (negatif feedback)
+ Miyosit ve diz kas hucre hipertrofisi
+ Vaskiler ve miyokardiyal fibrozis stimilasyonu
» inotropik/kontraktil
+ Kronotropik/aritmojenik(kardiyomiyosit)
« PAI- stimiilasyonu
« Superanoksid yapiminin stimilasyonu
+ Sempatik sinir sistemi aktivasyonu
* Endotelin sekresyonunda artma
AT2 reseptdr stimulasyonu
+ Antiproliferasyon/hticre blyumesinin inhibisyonu
* Hucre farklilasmasi
+ Doku onarimi
* Apoptozis
+ Vazodilatasyon
+ Bobrek ve idrar yollarinin gelisimi

PAIi-1- Plazminojen aktivatér inhibitér-1; AT1- Anjiyotensin Il tip 1 rese-

ptéra; AT2-Anjiyotensin Il tip 2 reseptori.

diistiniilen AT2 reseptorlerini stimiile etmeye de de-
vam eder (Tablo 7, Sekil 1). Giiniimiizde RAAS’nin
cok daha karmagsik oldugu (Sekil 2), AT1 ve AT2 re-
septorlerinden baska ¢ok sayida reseptdr bulundugu
bilinmekte!”™®! ve bu konudaki aragtirmalar ¢ok genis
kapsamda devam etmektedir. Konumuz disinda kaldi-
gindan bu sistemin ayrintilarina deginilmeyecektir.

ARB’ler iyi tolere edilen ve yan etkileri az olan
ilaglardir. Etkilerini yukarda belirtildigi gibi AT1 re-
septorlerini bloke ederek gosterirler. Yapilan birgok
calismada bu ilaglarin hipertansiyon tedavisinde etkili
olduklari ortaya konulmustur. ARB’lerin klinik kulla-
nim1 sonucunda gdsterdikleri baslica etkileri;

a. Diiz kas gevsemesi

b. Natriliretik ve ditiretik etki

c¢. Plazma hacminde azalma

d. Ventrikiil hipertrofisinde azalma

e. Diyastolik disfonksiyonda iyilesme

f. Ventrikiil aritmilerinde azalma

g. Mikroalbminiiride azalma ve bobrek fonksiyon-
larinda iyilesme olarak 6zetlenebilir.

ARB’lerin klinik kullanima sunulmasidan sonra
yapilan klinik ¢aligmalar ve yukarida belirtilen etki-
leri, bu ilaglarin komplikasyonsun hipertansiyon has-

Non-renin
(Tonin-katepsin)

—— e - = - - - >

Non-ACE
(Kimaz)

F=—— = = = -

_______ Enzimatik yollar
Blokaj yerleri

Anjiyotensin Il tip 2 reseptori.

Renin
inhibitorleri Anjiyotensin |

{_

©

Anjiyotensin Il

AT1 / \ AT2

blokerleri blokerleri
GI . A1 . Nitrik
reseptor reseptor —_—>

Sekil 1. Renin anjiyotensin aldosteron sistemi. ACE: Anjiyotensin dontstirict enzim; AT1: Anjiyotensin Il tip reseptéri; AT2:

ACE/Kininaz Il

T
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\
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Sekil 2. Renin anjiyotensin aldosteron sistemi, glincel ve potansiyel hedefler. ACE: Anjiyotensin déniistiiriicii enzim; NEP:
Nétral endopeptidaz; CAGE: Kimostatin-sensitif angiotensin ll-generating enzim.

—> Ang (1-5)

Tablo 8. ARB farkliliklari-1

ARB Yiyecek etkilesimi ilac etkilesimi  Karaciger Bébrek AT, - Reseptér
yetersizliginde yetersizliginde baglanmasi
doz doz

Losartan Biyoyararlaniminda  Rifampin, Baslangi¢c Dozda Asilabilir

%10 azalma fluconazole dozunu azalt degisiklik yok

Valsartan AUC’de = %50 Yok Dozda Dozda Asilamaz

azalma (AD) degisiklik yok degisiklik yok

Irbesartan Hayir Yok Dozda Dozda Asilamaz
degisiklik yok degisiklik yok

Candesartan  Hayir Yok Orta derecede Dozda Asilamaz
yetmezligi olan degisiklik yok
hastalarda baglangic
dozunu azalt

Telmisartan Biyoyararlaniminda Yok Dikkatli kullan Dozda Asilamaz

80 mg %60-%20 azalma degisiklik yok

Eprosartan Emiliminde Yok Dozda Dozda Asilabilir

gecikme (AD) degisiklik yok degisiklik yok
(Hafif, orta bébrek
fonksiyonu
olanlarda veri yok)

Olmesartan Hayir Yok Dozda Dozda Asilamaz
degisiklik yok degisiklik yok

ARB: Anjiyotensin reseptér blokerl; AUC: islem karekteristik egrisi altinda kalan azalma; AD: Anlamli degil.
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Tablo 9. ARB farkhiliklari-2
ARB Yari 6mrii KB etki  P450 Eliminasyon Biyoya- T maks 24 saat AKBM
(Saat) zamani Metabolizma (Yaklasik) rarlanim (saatler) ile SKB/DKB’de
(Haftalar) (%) azalma (mmHg)
Losartan 6-9 3-6 Evet %35R,%60H 33 | (metaboliti  11-9/7-5
(CYP 2C9 3-4)
ve 3A4)
Valsartan 6 4 Bilinmiyor %13 R, %83 H 10-35 2-4 19-8/12-5
Irbesartan 11-15 2 Evet (CYP 2C9) %20 R, %80 H 60-80 1.5-2 11-10/7-6
Candesartan 9 2-4 Belirgin degil %33 R, %67H 15 3-4 13-11/9-8
Telmisartan 24 Hayir <%1 R, >%97 H 42-58 0.5-1 15-11/11-7
80 mg
Eprosartan 20 2-3 Hayir %7 R, %90 H 13 1-2 -
Olmesartan 13 1-2 Hayir %35 -%50 R, 26 1-3 15-13/11-9

%50-%65 H

ARB: Anjiyotensin reseptor blokeri; AKBM: Ambulatuvar kan basinci monitorizasyonu; SKB: Sistolik kan basinci; DKB: Diyastolik kan basinci;
CYP: Sitokrom; R: Renal; H: Hepatobiliyer; T maks: Zirve konsantrasyona ulagma.

talarinin yanisira agagida belirtilen klinik durumlarin
eslik ettigi hipertansif hastalarda da ilk tercih olarak
kullanilmasinin uygun olacagi sonucunu getirmistir:!*’

ARB kullanim endikasyonlari:

Kalp yetersizligi

Miyokart enfarktiisii sonrasi
Diyabetik nefropati

Proteintiri / mikroalbiimintiri
Sol ventrikiil hipertrofisi

Atrial fibrilasyon (6nleme)
Metabolik sendrom

ACE inhibitoriine baglh 6kstiriik.

Ingiltere Hipertansiyon Dernegi de 2011 yilinda
yaymnladig1 yeni kilavuzda belirtilen bu endikasyon-
larin yanisira ARB’lerin komplikasyonsuz hipertan-
siyon tedavisinde ilk tercih olarak kullanilabilecegini
belirtmistir.!'"

ARB’lerin énemli bir 6zelligi kan basincini diisii-
rirken kalp hiz1 ve debisinde degisiklige neden ol-
mamalaridir.""?! Kullanildiklar1 ilk dozdan itibaren
genellikle 2 saat i¢inde kan basincinda diisme gozle-
nir ve maksimum etki molekiile gore farkli olarak 1-6
haftada ortaya cikar. Bu ilaglarin etkisi genellikle 24
saat devam eder, bu nedenle giinde tek doz alinmalar1
kullanim kolaylig1 saglamaktadir. ARB kullaniminin

aniden birakilmasi rebound hipertansiyona yol agmaz
ve uzun siireli kullanimda tagiflaksi ve tolerans go-
rilmez.

Ulkemizde klinik kullanima sunulmus olan
ARB’ler; losartan, valsartan, irbesartan, kandesartan,
telmisartan, olmesartan ve eprosartandir. ARB’ler
arasindaki bazi farkliliklar Tablo 8 ve Tablo 9’da 6zet-
lenmigtir.[!314

Sonug¢

Hipertansif hastalarda tedavinin temel amaci,
kardiyovaskiiler ve renal morbidite ve mortalitenin
azaltilmasidir. Tedavi, yasam tarzi degisiklikleri ve
ilag tedavisi olarak ozetlenebilir. Ilag tedavisi olarak
monoterapi veya kombinasyon seklinde ARB’ler, di-
iretikler (tiyazid grubu, klortalidon ve indapamid),
beta-blokerler, kalsiyum kanal blokerleri, ACE inhi-
bitorlerinin hepsi antihipertansif tedavinin baglatil-
masi ve siirdlriilmesi i¢in uygundur. ARB’ler etkin
kan basinci diigiirmeleri, hedef organ korumasi yap-
mast ve plasebo benzeri yan etkileri nedeniyle gii-
nimiizde siklikla ilk tercih edilen ilag grubu olarak
goriinmektedir.
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