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Ö Z E T 

Renin angiotensin sistemi kardiovasküler homeosta-
zisin sağlanmasında ve hastalıkların patofizyolojisinde 
önemli bir düzenleyicidir. Hipertansiyon ve konjestif kalb 
yetersizliği tedavisinde angiotensin konverting enzim 
(ACE) inhibitörleri ile başarılı sonuçlar alınması, renin an­
giotensin sistemini bloke edebilecek diğer farmakolojik 
yaklaşımlara karşı giderek artan bir ilgi yaratmıştır. Son 
zamanlarda angiotensin II reseptör antagonistleri gerek 
deneysel gerekse klinik çalışmalarda kullanılmaya 
başlanmıştır. Alınan sonuçlar angiotensin konverting en­
zim inhibitörleri ile angiotensin II antagonistlerinin antihi-
pertansif etkilerinin mukayese edilebilir düzeyde olduğunu 
göstermektedir. Bunun yanında, ACE inhibitörlerinin bra-
dikinin üzerinden olduğu düşünülen yan etkilerinin angio­
tensin II antagonistlerinde olmaması bir avantaj olarak 
değerlendirilmektedir. 

AnaJıtar Kel imeler : Angiotensin Ii reseptörleri, 
; Angiotensin II antagonistleri 
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f :
 rtsrvin ang io tens in s i s temi kard iovaskü le r h o m e o s -

If^KJV s a ğ l a n m a s ı n d a ve hasta l ık lar ın pato f izyo lo j is inde 
ö n e m l i l i r regülatördür . Öze l l i k le h iper tans iyon v e kon ­
jestif ka ib yeters iz l iğ i t edav i s i nde ang io tens in konver t ing 
er tz lm ( A C E ) İnhibi tör ler i ile başar ı l ı sonuç la r a l ınması 
renin ang io tens in s is temin in in b loke ed i lmes i k o n u s u n a 
g ide rek ar tan bir ilgi yara tmış t ı r (1,2). R e n i n ang io ten­
s i n kaskad ı ang lo tens ino jen in ren in ta ra f ından parça la ­
narak ang io tens in I o r t a y a ç ı k m a s ı i le baş lar . İnakt i f 
bir dekapep t i d o lan ang io tens in l'in akc iğer kaynak l ı bir 
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S U M M A R Y 

The renin angbtensin system Is a key regulator of 
cardiovascular homeostasis and has an important role in 
the disease pathophysiology. The successful! use of an­
giotensin converting enzyme (ACE) inhibitors in the treat­
ment of hypertension and congestive heart failure has led 
to a great deal of interest in new pharmacological ap­
proaches to block the renin-angiotensin system. In recent 
years, spesific antagonists of angiotensin II receptors 
have b en made available for experimental and clinical f 
Investigation. Studies have shown that the antihyperten • 
sive efficacy of angiotensin antagonists is comparable to 
that of ACE inhibitors. In addition, it is the advantage of' 
angiotensin II antagonists that are almost free of the ACE 
inhibition and bradykinin related side effects. 

Key Words : Angiotensin II receptors, 
Angiotensin II antagonists, 
Treatment of hypertension 

T K l i n J Cardiol 1996,9:118-122 ! 

e n z i m o l a n A C E y a r d ı m ı y l a v a z o k o n s t r ü k t ö r h o r m o n 
ang io tens in H'ye d ö n ü ş m e s i İle sonlanır (Şeki l 1). ] 

R e n i n a n g i o t e n s i n s i s t em in i n i nh ibe e d i l m e s i n d e 
A C E inh ib isyonu dışır jda iki alternatif s ö z k o n u s u o lab i - ' 
lir: B u n l a r d a n biri renini inh ibe e tmek d iğer i de ang io ­
tens in I I reseptör ler in i b loke etmekt i r (1). A C E ' d e n d a ­
ha spes i f i k bir e n z i m o lan reninin İnhibe e d i l m e s i teorik , . 
o la rak ilgi ç e k m e k l e birl ikte kl inik ku l l an ıma u y g u n bir 
inhibitor a jan ha len mevcu t deği ld i r . 

S o n yı l larda bazı ang io tens in I I resep tö r a n t a g o - ' 
nist leri gel iş t i r i lmiş ve bun lar g iderek ar tan s a y ı d a d e ­
n e y s e l ve kl inik ça l ı şma la ra k o n u ed i lmiş lerd i r (1). G e - ; 
rek A C E inhibi tör ler i , g e r e k s e ang io tens in I I an tagon is t - . 
leri renin ang io tens in s i s temin i s u p r e s e e tmey i a m a ç l a - ; 
m a k l a b e r a b e r iki t e d a v i y a k l a ş ı m ı a r a s ı n d a ö n e m l i = 
farklar mevcut tur (2). A C E nonspes i f i k bir e n z i m d i r ve > 
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}ekü 1. Renin angiotensin sistemi. 

ıng lo tens in d ı ş ında bradik in in gibi pept id ler in y ık ı lma­
sında da rol alır (Şeki l 1). Bazı y a n etki ler ve belk i de 
e rapö t i k e tk in l iğ in bir k ısmı bu ang io tens in d ış ındak i 
mekan i zma la ra bağl ı olabi l i r (3,4). Ang io tens in II an ta ­
g o n i s t s A C E inhib i tör ler ine gö re çok d a h a spes i f i k o l ­
duğundan İ s tenmeyen etki ler in ve bunun yan ında tera-
Dötik etk inl iğ in de d a h a az o lmas ı bek lenebi l i r . 

ANGİOTENSİN II RESEPTÖRLERİ 
VE ANTAGONİSTLERİ 
A n g i o t e n s i n I I s i s tem in i resep tö r s e v i y e s i n d e in-

l i b e e tmey i hede f l eyen ça l ışmalar s o n u c u n d a , 1971 y ı -
ında ilk ang io tens in I I reseptör antagonis t i o lan s a r a l a -
î in bu lunmuş tu r (5). Sa ra las in ' i n prototipini o luş tu rduğu 
Deptid yap ıda antagonis t ler in k ısa etki süre ler i ve k ısmi 
agonist özel l ik ler in in o lmas ı on lar ın araş t ı rma ve tedav i 
amaçlı ku l lanımlar ını s ını r landırmışt ı r (6). 1981 yı l ında 
Ik nonpept id ang io tens in II antagonis t i o lan Losar tan ' ın 
Dulunması bu a l a n d a büyük bir aşaman ın baş langıc ın ı 
a luşturmaktadır (7). 

Bi r i m i d a z o l tü rev i o l a n Losa r tan ' ı n , r a d y o l i g a n d 
ça l ışmalarda A T ı reseptör ler in i se lek t i ! o la rak b loke et­
tiği ve h a y v a n deney le r i nde de ang io tens in l l ' ye bağl ı 
vazokonst rüks iyon ve h iper tans iyonu inh ibe ett iği gös te­
rilmiştir (8). 

L o s a r t a n ' d a n s o n r a d a h a b i rçok reseptör an tago ­
nisti t an ım lanmış ve selekt i f reseptör antagonis t le r in in 
keşf inden s o n r a ang io tens in N'nin bioloj isi d a h a iyi ay­
dın lanmışt ı r (9). Ang io tens in H'nin değ iş ik reseptör bö l ­
ge ler inde değ iş ik etki ler gösterd iğ i farkedi lmiş a rd ından 
reseptör subt ip ler i bu lunmuş tu r (10). Ang io tens in II re­
septör ler i ang io tens in ll 'yi eşi t aff inité i le, d iğer l igand la-
rı değ iş ik aff initelerle bağ layan bir a i le o luş turmaktadı r . 
En az iki farmakolo j ik ve b iok imyasa l özel l iğ i o lan re­
septör alt g rubu tanımlanmışt ı r : A T ı ve AT2 reseptör ler i 
(10). 

A T ı reseptör ler in in ye t işk in lerde vaskü le r d o k u d a , 
böbrek ler , adrena l le r ve ka rac iğe rde , AT2 reseptör le r i ­
nin ise ye t işk in lerde b e y i n , a d r e n a l , ove r ve u t e r u s d a 
az m ik ta rda , fetal d o k u l a r d a ise ç o k m ik ta rda bu lun ­
d u ğ u b i l i nmekted i r (11 ,12) . Bu İki resep tö r sub t ip ln in 
başlat t ığı s inya l d iz i s i de farkl ıdır . A T ı ' i n uyar ı lması fos-
fo l ipaz C 'n i n uyar ı lması v e y a adeni la t s ik i azın inh ibe o l ­
m a s ı n a yol açar . D a h a s o n r a da hüc re İçi k a l s i y u m ar­
tar ve protein k inaz C akt ive olur. AT2 reseptör ler in in 
uyar ı lması ile m e y d a n a g e l e n s inya l d iz is i i se tam o l a ­
rak b i l inmemekted i r (13). 

Ang io tens in H'nin yet işk in d o k u l a r d a bi l inen etk i le­
rinin h e m e n h e p s i A T ı reseptör ler i ile o lmaktadı r . B u n ­
lar vazokons t rüks i yon , ka rd lak kontrakt i l i te, a l d o s i c r o n 
sa l ın ımı , g lomerü le r f i l t rasyon, renal k a n ak ımı , rena l tu-
bu ler s o d y u m r e a b s o r b s i y o n u , kard iak ve vaskü le r h i -
per t ro f i o l a r a k s ı r a l a n a b i l i r (14) . AT2 r esep tö r l e r i n i n 
fonks iyon lar ı d a tam o la rak b i l inmemekted i r . B u r e s e p ­
törler m u h t e m e l e n b ü y ü m e ve ge l i şmede rol o y n a m a k ­
tadı r . AT2 r e s e p t ö r l e r i n i n fe ta l ve g e l i ş e n d o k u l a r d a 
f az la , er işk in doku la r ında az o l m a s ı , cilt ya ra la r ında ve 
vaskü le r hasar ı i z l eyan neo in t ima l l e zyon la rda y e n i d e n 
b e l i r m e s i b u resep tö r le r i n d o k u b ü y ü m e v e g e l i ş m e ­
s i n d e rol oynayab i leceğ in i telkin e tmekted i r (12,15) . 

Ang io tens in H'nin etki ler inin b i r çoğunun AT1 r e s e p ­
tör ler i üzer inden o lmas ı do lay ıs ıy la A T ı reseptör an ta -
gonis t ler i renin ang io tens in s i s tem in in efektif b loka j ın ı 
sağ layacakt ı r . Bu d u r u m d a d o l a ş ı m d a ang io tens in I I d ü ­
zey in in a r tması bek len i r (14). A T ı reseptör ler in in AT2 

reseptör ler i e t k i l enmeden b loke o lmas ın ın sonuç lar ı i se , 
kes in o larak b i l inmemekted i r . 

A T ı a n t a g o n i s t i o l a n L o s a r t a n ' ı n i n v i v o o l a r a k 
neo in t ima l f o r m a s y o n u yavaş la t t ığ ı b i l inmekted i r (13). 
B u n u ang io tens in düzey in in a r tmas ına rağmen y a p m a ­
s ın ın , AT2 reseptör ler in in antiproliferatif etki leri ile açık­
l a n a b i l e c e ğ i b i l d i r i l m i ş t i r . B i r AT2 a g o n i s t i o l a n 
C G P 4 2 1 1 2 ' n i n n e o i n t i m a ge l i ş im in i aza l t t ığ ı gös te r i l ­
mişt i r (16,17) . İki resep tö r i le ilgili mevcu t bi lgi lerin en 
uygun aç ık lamas ı şöy le yapı labi l i r : İki reseptör b ü y ü m e 
ve pro l i fe rasyon k o n u s u n d a birbirini d e n g e l e y e n s i n y a l ­
ler yara tmaktadı r . A T ı ' i n b loka j ı , AT2'nin ise uyar ı lmas ı 
n e o i n t i m a ge l i ş im in i ve p ro l i f e rasyonunu ö n l e m e k t e d i r 
(13). 

ANGİOTENSİN II ANTAGONİSTLERİ 
İLE A C E İNHİBİTÖRLERİ 
ARASINDAKİ TEORİK FARKLAR 
G e r e k ang io tens in I I an tagon is t le r i g e r e k s e A C E 

inhibi tör ler i renin ang io tens in s is temin i s u p r e s e e t m e y i 
a m a ç l a m a k l a b i r l i k te iki t e d a v i y a k l a ş ı m ı a r a s ı n d a 
öneml i farklar vardır : A C E ' i n ang io tens in d ış ındak i pep ­
tidler üzer ine etki ler inin o lmas ı öneml i bir etki farkı y a ­
ratır. A C E , brad ik in in , nö ro tens in , metenke fa l in v e " s u b ­
s t a n c e P"y i d e m e t a b o l i z e e tmek ted i r (18). A C E inhi-
b i s y o n u bu biyolo j ik o la rak aktif pept id le r in b i r i k imine 
yol açabi l i r . Spes i f i k A C E inhibi tör ler in in bu pept id ler ü -
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zer ine etki ler i bunlar ın değ iş ik doku la rdak i rölatif mik ta­
r ına ve inhibl tör ler in doku la rdak i dağ ı l ım ına bağl ı o lacak­
tır. A C E inh ib l syonundan s o n r a k a n damar la r ında bra-
diklnin b i r ik imine ait bu lgu lar saptanmış t ı r (19). A C E İn­
h ib l tör ler in in en öneml i y a n e tk i le r inden o l an n o n p r o -
duktif inatçı öksü rüğün bu pept id ler ta ra f ından tetikle-
nen öksü rük re f leks ine bağl ı o l d u ğ u düşünü lmek ted i r 
(20). 

S o n z a m a n l a r d a bradik in in in , nitrik oks id ve p ros ­
tag land in E2/ I2 'n in e n d o t e l d e n sa l ın ımı üzer ine güç lü 
s t lmü lan etki ler i o lduğu göster i lmişt i r . Bu m e k a n i z m a ile 
A C E inh ib l tör ler in in i s k e m i v e repe r füzyon e s n a s ı n d a 
kalb in k o r u n m a s ı , neo in t ima l lezyon lar ın bask ı lanmas ı 
ve v a z o r e l a k s a s y o n üzer ine etki ler i o lab i leceğ i bi ldir i l­
mişt ir (22,23) . 

D a m a r duvar ı ve d iğer d o k u l a r d a renin ang io tens in 
enz imat l k yo lu d ış ında da ang io tens in I I sen tez leneb i l -
d iği invitro o la rak göster i lmişt i r (24). Ang io tens ino jenden 
a n g i o t e n s i n I v e / v e y a a n g i o t e n s i n I I s e n t e z l e n m e s i n i 
sağ layan bazı non- ren ln enz im le r bu lunmuş tu r ( lökosit 
cha teps in G , doku p lazmlno jen akt ivatörü) (25,26). B u ­
nun yan ında invitro o la rak ang io tens in I d e n ang io ten­
s in I I o luş tu rab i len e n z i m l e r de bel i r lenmişt i r (sha tep-
s i n D , c h y m a s e ) (27 ,28) . B u e n z i m a t i k yo l lar ın inv ivo 
o larak her z a m a n aktif o lup o lmad ığ ı v e y a s a d e c e re-
n l n - A C E yolu b loke ed i ld iğ inde ml aktif ha le geld iğ i he ­
nüz kes in i o larak b i l inmemekted i r . Bazı araştır ıcı lar ta­
r a f ı ndan kron ik A C E i n h i b i s y o n u n d a b a ş l a n g ı ç t a s u -
p r e s e o lan p l a s m a ang io tens in I I düzey ler in in z a m a n l a 
tekrar artabi ld iği göster i lmişt i r (13). B u du rum y a A C E 
Inh ib isyonunun tam o l m a m a s ı ya da ang io tens in I I 'nin 
baz ı a l te rne y o l l a r d a n s e n t e z l e n e b l l m e s i i le aç ı k l an ­
maktadı r . U ra ta v e arkadaş la r ı ta ra f ından kronik A C E 
i nh ib i syonu d u r u m u n d a ka lb te n o n - A C E e n z i m l e r d e n 
chmase ' ı n sonuç ta da ang io tens in I I sen tez in in arttığı 
göster i lmişt i r (28). Teor ik o la rak ang io tens in II an tago-
nlst ler lnin A C E inhlb i tör ler ine k ıyas la ang io tens in l l 'n in 
etki ler ini s e n t e z yolu ve yer ine bağl ı o lmaks ız ın d a h a 
e k s i k s i z o la rak b loke et t iğ i dünüşüleb l l i r . 

R e n i n ang io tens in s i s temi üzer ine etki leri bak ımın ­
d a n İnce lend iğ inde A C E inhib i tör ler in ln kronik ku l lan ı ­
m ında p l a z m a renin ve an io tens ln I düzey ler in in ar t t ığı , 
ang io tens in II an tagon is t le r i ile i se ang io tens in II d ü ­
zeyler in in de yükse ld iğ i gö rü lmek ted i r (2). P l a z m a renin 
akt ivi tesl ya da ang io tens in I I düzey le rnde b a h s e d i l e n 
bu reak t l f a r t ı ş l a rn ı k l i n i k o l a r a k bir a n l a m t a ş ı y ı p 
taş ımadığ ı z a m a n içer is inde anlaşı lacakt ı r . 

Angiotensin II Antagonistleri v 
ACE İnhibltörlerinin Renal Etkileri 
Böbrek le rde ang io tens in M'nln rena l kan ak ımın ı , 

g lomerü le r f i l t rasyon h ız ın ı , g lomerü le r selekt i f p e r m e a -
bil i teyi, tubu lus la rdan s o d y u m r e a b s o r b s l y o n u n u ve re-
nlnin Inh ib lsyonunu regü le ett iği b i l inmektedi r (29). A n ­
g io tens in II antagonls t ler in ln rena l h e m o d i n a m i k etki leri 
bazı ça l ı şma la rda İnce lenmişt i r . S p o n t a n o larak h iper-

UMMAN ve Ark. 
AVİSİNDE YENİ BİR ADIM: ANGİOTENSİN II ANTAGONİSTLERİ 

tansi f köpek le rde losar tanın efektif p l a z m a ak ımın ı ve 
g lomerü le r f i l t rasyon hızını ar t ı rd ığı , renal vaskü le r rez is ­
tansı azal t t ığı göster i lmişt i r (30). Ang io tens in II an tago ­
nist ler i ile A C E inhibi tör ler in ln rena l etki ler i b i rb i r ine ol­
d u k ç a benzemek ted i r . B u n e d e n l e A C E inh ib l tör ler in in 
r ena l h e m o d i n a m i ü z e r i n d e k i e tk i le r in in p r e d o m i n a n t 
med ia tö rünün de ang io tens in I I o lduğu düşünü lmek ted i r 
(2). 

A n g i o t e n s i n I I d i rekt ve potent bir an t ina t r i ü re t i k 
e tk iye sahipt i r . G e r e k A C E , g e r e k s e ang io tens in I I an -
tagonist ler in in b e n z e r nat r iüret ik etki ler inin o l d u ğ u gös ­
te r i lm iş t i r (31) . A n g i o t e n s i n I I i n f ü z y o n u i le s o d y u m 
e k s k r e s y o n u n u n a z a l m a s ı g ib i ür ik a s i d e k s k r e s y o n u t 
da düşer . Bazı ça l ı şma la rda A C E inhib i tör ler i ile ür iner i 
ürik as id in hafif d e r e c e d e artt ığı göster i lmiş t i r (2). N a -
k a s h i m a ve arkadaş lar ı losar tanın ür iner ür ik as id e k s - § 
k r e s y o n u n u an laml ı d e r e c e d e ar t t ı rd ığ ın ı o r t a y a k o y - J 
muş la rd ı r (32). A C E inh ib l tör ler in in ür ik a s i d e k s k r e s - 1 
y o n u n u % 2 0 - 3 0 ar t ı rmasına karşı l ık losar tan % 3 0 0 ar- | 
t ı rmaktadı r (33). S o n ça l ışma lara gö re losar tan ın ür iko- I 
sür ik etki ler inin renin ang io tens in s i s temin in aktivi te de - | 
r eces i ile deği l k imyasa l yap ıs ın ın özel l iğ i ile ilgili o l duğu * 
düşünü lmek ted i r (2). Losa r t an tedav is i i le böb rek l e rde f 
ürik as id in h ipersa tü rasyon konsan t rasyon la r ına ulaşı l ıp 
u l a ş ı l a m a y a c a ğ ı ve akut ür ik a s i d ne f ropa t l s i r i sk in in t 
o lup o lmadığ ı k o n u s u araş t ı r ı lmaya muhtaç t ı r . 

A C E inhibi tör ler in ln böbrek hasta l ığ ı v e y a d iabet ik | 

ne f ropat is i o l an h a s t a l a r d a f i l t rasyon f r a k s i y o n u n u ve 

prote inür iy i azal t t ığı d a h a önce göster i lmiş t i r . Y a k ı n z a ­

m a n l a r d a or ta d e r e c e d e böb rek yeters iz l iğ i ve p ro te inü- | 

risi o lan hipertansi f has ta la rda losar tanın kan bas ınc ın ı 

d ü ş ü r d ü ğ ü ve p ro te in i t r ah ın ı aza l t t ı ğ ı g ö s t e r i l m i ş t i r 

(34,34). 

Angiotensin II Antagonistleri ve 
ACE İnhibltörlerinin Etkinliği 
A C E inhibi tör ler i renin ang io tens in s i s t em i d ı ş ında 

kal l ikrein kinin s is temin i de e tk i l eyeb i leceğ inden ang io ­
t e n s i n I I a n t a g o n i s t l e r i n e g ö r e d a h a y ü k s e k e t k i n ­
l iklerinin o lmas ı teorik o la rak bek leneb i l i r . Bu n e d e n l e 
a n g i o t e n s i n II an tagon i s t l e r i nden l osa r tan ın an t ih iper - | 
tansif etk inl iğ i kl inik ça l ı şma la rda A C E inh ib l tö r le r inden % 
ena lapr i l ile ka rş ı l aş t ı rm ış t ı r . D lasto l ik k a n bas ınc ı 95 
m m H g ' d a n faz la o l an hosp i ta l i ze h a s t a l a r d a yap ı l an bir • 
ça l ı şmada günde 5 0 , ' 1 0 0 v e 150 m g l osa r tan , g ü n d e 
10 mg ena lapr i l ve p l a s e b o ile karş ı laş t ı r ı lmış , 50 mg 
losar tan ın d a h a y ü k s e k doz la r k a d a r etki l i o l d u ğ u ve I 

enalapr i le b e n z e r ant ih ipertansi f etk i ler in in o l d u ğ u gös ­
teri lmişt ir (36). Diyasto l ik kan basınc ı 1 0 0 m m H g ve ü- ¡ 
ze r inde o lan has ta la rda yapı lan çok m e r k e z l i ve b ü y ü k | 
bir ça l ı şmada 8 hafta sürey le losar tan 10 , 2 5 , 5 0 , 100 
ve 150 mg d o z l a r d a ver i lmiş, 20 mg ena lapr i l ve p la ­
s e b o ile k ıyaslanmışt ı r . G ü n d e 10 ve 25 mg losar tan | 
p l a s e b o d a n farklı etki gös te rmemiş , 50 mg ve üs tünde- l 
k i d o z l a r d a ise kan basınc ın ı an laml ı d e r e c e d e düşür - | 
müştür . 50 mg üzer indek i doz lar ın etk in l iğ i a ras ında ve S 
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mlar ın 20 mg ena lap r i l ile ka rş ı l aş t ı r ı lmas ında (ark 
i lamlı bu lunmamış t ı r (37). 

A C E inhibi tör ler in in konjest i f ka lb yeters iz l iğ i t eda ­
i n d e çok etkil i o lduk la r ı , semp tom la r ı g i d e r m e k y a ­
n d a sürviy i uzat t ık lar ı b i l inmektedi r (38). Ang io tens in 
an tagon is t le r in in de h a y v a n mode l l e r i nde ve yak ın 

iman la rda da ka lb yeters iz l iğ i o lan has ta la rda h e m o d i -
ım ik p a r a m e t r e l e r üze r ine o l u m l u etk i ler in in o l d u ğ u 
jster i lmişt i r (39). 

S o n u ç o larak, ang io tens in II antagonis t ler in in hor-

ona l ve h e m o d i n a m i k etk i ler in in A C E inhibi tör ler i ile 

ı e m l i ö l ç ü d e benze r l i k l e r i mevcu t tu r (2). Y a k ı n z a -

a n l a r d a h e r İki g rup i lacın ant ih iper tans i f e tk i ler in in 

rbir ine yakın o l duğunu gös te ren ça l ışmalar bi ldir i lmişt ir 

¡6,37). Ang io tens in II antagonis t le r in in böb rek h a s t a ­

dan ve kalb yeters iz l iğ inde o lumlu etki leri az say ıda 

î l ı şmada bi ld i r i lmekle be raber v a k a sayıs ı faz la yen i 

i l ı şma la ra iht iyaç vardır (35,39). Ang io tens in II an ta-

Dn is t le r inden l o s a r t a n i le g ö r ü l e n ü r i kozü r i k e tk in in 

'ubun g e n e l özel l iğ i o lmadığ ı ve i lacın k i m y a s a l yap ıs ı -

a bağl ı o lduğu düşünü lmek ted i r (2). Ür ikozür ik etkinin 

ır avanta j mı y o k s a po tans iye l bir zarar l ı etki mi o l ­

uğu z a m a n içer is inde aydın lanacakt ı r . A C E İnhibi tör le-

nin i s t e n m e y e n e tk i le r inden o lan kuru öksü rüğün lo-

ar tan i le g ö r ü l m e m e s i bir avan ta j o l a r a k say ı lab i l i r 

1,20). Ang io tens in antagonis t ler in in AT2 reseptör ler i ile 

sk i s i k o n u n u n az b i l inen fakat çok ilgi t op layan bir 

ö n ü n ü o l u ş t u r m a k t a d ı r . AT2 r e s e p t ö r l e r i n i n s t i m ü l e 

d i lmes i ya da AT1 reseptör le r in in b loke e d i l m e s i ile 

e n z e r antiproliferatif c e v a p a l ınmas ı , anj ioplast l son ra -

1 r es tenoz olayı gibi yen i a lan la rda ang io tens in an ta-

onist ler in in yer i k o n u s u n d a yen i a raş t ı rma ve ça l ı şma-

ırı gerek l i k ı lmaktadır . 
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