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ATEROSKLEROZ VE  
INFLAMASYON BİOMARKIRLARI

GIRIŞ
Ateroskleroz; çocukluktan itibaren başlayıp birçok 
faktörün etkisinde yavaş yavaş ilerleyen, klinik etki-
lerini yıllar sonra gösteren ve patogenezde yer alan 
inflamasyonun her risk faktörünün katkısıyla hız-
landığı bir hastalıktır (1)

Metabolik risk faktörlerine immunolojik faktör-
lerin eklenmesi sonucu hastalık başlayıp ilerlemek-
tedir. Plak rüptürü ve trombüs organizasyonunda 
da enflamasyon önemli rol oynamaktadır. Yani enf-
lamasyon hastalığın her aşamasında yer almaktadır.

Ateroskeroza bağlı oluşan hastalıklar tüm dün-
yada mortalitesi ve morbiditesi en yüksek hasta-
lıklar arasında yer almaktadır. Bunların başında da 
kardiyovaskuler hastalıklar ve inme gelmektedir.

NORMAL KORONER ARTER YAPISI
Normal arter duvarı 3 tabakadan oluşmaktadır. 
Bunlar adventisya, medya ve intima tabakalarıdır.

İntima tabakası; bazal membran, subendotelyal 
matriks ve lümene bakan yüzde tek sıra dizilmiş en-
dotel hücrelerinden oluşmaktadır. Medya ve ıntima 
tabakaları arasında elastika interna yer alır. Elastika 
ınterna elastik lifçiklerin membranda yoğunlaşması 
ile oluşmuştur.

Medya tabakası damar duvarının en kalın taba-
kasıdır. Içeriğnde bulunan matriksi kollajen, elastik 
lifler ve glikozaminoglikanlar oluşturur. Bu matriks 
içinde yoğun olarak dizilmiş düz kas hücreleri bu-
lunmaktadır. Bu düz kas hücreleri fibroblast ben-
zeri hücrelere dönüşebilme yeteneğine sahiptir. Bu 
tabakadan salgılanan mediatörler damar tonusunu 
sağlamaktadır.

En dış tabaka adventisya tabakasıdır. Bu tabaka 
gevşek bağ dokusu yapısındadır; içeriğinde sinir uç-
ları ve vasovasorumlar yer almaktadır. Adventisya 
diğer tabakalara göre seyrek hücre dağılımına sa-
hiptir, longitudinal dizilimli tip-1 kollajen ve elastik 
lifler içerir.(2)

Endotel; damar sistemi içinde yer alan birçok 
fizyolojik ve patolojik olaylarda çok önemli düzen-
leyici role sahiptir.

Endotel hücreleri yüzeyinde yer alan glikoprote-
inler ve glikozaminoglikanlar sayesinde negatif yük 
kazanır. Ayrıca endotel hücreleri hücresel ve hor-
monal moleküllerle etkileşim içinde olduklarından 
çok sayıda reseptör taşımaktadırlar.

Endotel tabakasının görevleri; vasküler tonusun 
düzenlenmesi, lökosit ve trombosit adhezyonunun 
regülasyonu, koagülasyon aktivasyonunun inhibis-
yonu, trombosit agregasyon inhibisyonu, fibrinoli-
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olduğu gösterilmiştir (42). Koenig ve arkadaşları 
sistatin C düzeyinin kardiyovasküler olaylar için 
bağımsız bir prediktör olduğunu yaptıkları çalışma-
da göstermişlerdir (43) Yine başka bir çalışmada da 
sistatin C düzeyinin akut koroner sendrom hasta-
larında prognostik önemi olduğu gözlenmiştir (44)

 Bu bulgular, sistatin C’nin bir böbrek yetmezliği 
belirtecinden daha fazlası olabileceğini düşündür-
mektedir. Yine de kardiyovasküler hastalıkta oyna-
dığı gerçek rolü aydınlatmak ve hafif veya orta dere-
cede böbrek fonksiyon bozukluğu ve akut koroner 
olayı olan hastaların, AKS ve normal böbrek fonksi-
yonu olan hastalardan farklı şekilde tedavi edilmesi 
gerekip gerekmediğini belirlemek için daha fazla 
çalışmaya ihtiyaç vardır.

 Fibrinojen

Enflamasyon yanıtını gösteren diğer bir belirleyici 
plazma fibrinojen değeridir ki aynı zamanda trom-
botik yanıtı gösterir. Yapılan çalışmalarda yüksek 
fibrinojen değerlerinin koroner riski anlamlı olarak 
arttırdığı gösterilmiştir.

Diğer akut faz reaktanlarının nonspesifik olma-
ları ve ölçümü ile ilgili kısıtlılıklar nedeniyle enfla-
masyon göstergesi olarak klinikte kullanılmamakta-
dır.

Anahtar Kelimeler: Ateroskleroz, enflamasyon, 
genetik, endotel, NO, CRP, fibröz plak, biyomarkır, 
LDL, köpük hücre, multıfaktörıyel, fibrinojen, in-
tima, düz kas hücresi, LpPLA2, Papp-A, Sistatin c, 
Fibrinojen.
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