GiRIS

Ateroskleroz; ¢ocukluktan itibaren baslayip birgok
faktoriin etkisinde yavas yavas ilerleyen, klinik etki-
lerini yillar sonra gosteren ve patogenezde yer alan

inflamasyonun her risk faktoriiniin katkisiyla hiz-
landig: bir hastaliktir (1)

Metabolik risk faktorlerine immunolojik faktor-
lerin eklenmesi sonucu hastalik baslayip ilerlemek-
tedir. Plak riptiirii ve trombiis organizasyonunda
da enflamasyon 6nemli rol oynamaktadir. Yani enf-
lamasyon hastaligin her asamasinda yer almaktadur.

Ateroskeroza bagli olusan hastaliklar tiim diin-
yada mortalitesi ve morbiditesi en yiiksek hasta-
liklar arasinda yer almaktadir. Bunlarin basinda da
kardiyovaskuler hastaliklar ve inme gelmektedir.

NORMAL KORONER ARTER YAPISI

Normal arter duvar1 3 tabakadan olugmaktadir.
Bunlar adventisya, medya ve intima tabakalaridir.

Intima tabakasi; bazal membran, subendotelyal
matriks ve liimene bakan ytizde tek sira dizilmis en-
dotel hiicrelerinden olusmaktadir. Medya ve intima
tabakalari arasinda elastika interna yer alir. Elastika
interna elastik lif¢iklerin membranda yogunlasmasi
ile olugmustur.
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Medya tabakas1 damar duvarinin en kalin taba-
kasidir. Igerignde bulunan matriksi kollajen, elastik
lifler ve glikozaminoglikanlar olusturur. Bu matriks
iginde yogun olarak dizilmis diiz kas hiicreleri bu-
lunmaktadir. Bu diiz kas hiicreleri fibroblast ben-
zeri hiicrelere doniisebilme yetenegine sahiptir. Bu
tabakadan salgilanan mediatorler damar tonusunu
saglamaktadir.

En dis tabaka adventisya tabakasidir. Bu tabaka
gevsek bag dokusu yapisindadir; igeriginde sinir ug-
lar1 ve vasovasorumlar yer almaktadir. Adventisya
diger tabakalara gore seyrek hiicre dagilimina sa-
hiptir, longitudinal dizilimli tip-1 kollajen ve elastik
lifler igerir.(2)

Endotel; damar sistemi i¢inde yer alan bircok
tizyolojik ve patolojik olaylarda ¢ok onemli diizen-
leyici role sahiptir.

Endotel hiicreleri ylizeyinde yer alan glikoprote-
inler ve glikozaminoglikanlar sayesinde negatif ytik
kazanir. Ayrica endotel hiicreleri hiicresel ve hor-
monal molekiillerle etkilesim icinde olduklarindan
¢ok sayida reseptor tagimaktadirlar.

Endotel tabakasinin gorevleri; vaskiiler tonusun
diizenlenmesi, 16kosit ve trombosit adhezyonunun
regiilasyonu, koagiilasyon aktivasyonunun inhibis-
yonu, trombosit agregasyon inhibisyonu, fibrinoli-
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oldugu gosterilmistir (42). Koenig ve arkadaslari
sistatin C diizeyinin kardiyovaskiiler olaylar i¢in
bagimsiz bir prediktor oldugunu yaptiklar: ¢alisma-
da gostermislerdir (43) Yine bagka bir ¢alismada da
sistatin C diizeyinin akut koroner sendrom hasta-
larinda prognostik 6nemi oldugu gozlenmistir (44)

Bu bulgular, sistatin C’nin bir bébrek yetmezligi
belirtecinden daha fazlas1 olabilecegini diisiindiir-
mektedir. Yine de kardiyovaskiiler hastalikta oyna-
dig1 gergek rolii aydinlatmak ve hafif veya orta dere-
cede bobrek fonksiyon bozuklugu ve akut koroner
olay1 olan hastalarin, AKS ve normal bobrek fonksi-
yonu olan hastalardan farkl sekilde tedavi edilmesi
gerekip gerekmedigini belirlemek i¢in daha fazla
caligmaya ihtiyag vardir.

Fibrinojen

Enflamasyon yanitini gosteren diger bir belirleyici
plazma fibrinojen degeridir ki ayn1 zamanda trom-
botik yaniti gosterir. Yapilan galigmalarda yiiksek

fibrinojen degerlerinin koroner riski anlamli olarak
arttirdig1 gosterilmistir.

Diger akut faz reaktanlarinin nonspesifik olma-
lar1 ve dl¢timii ile ilgili kisithliklar nedeniyle enfla-
masyon gostergesi olarak klinikte kullanilmamakta-
dir.

Anahtar Kelimeler: Ateroskleroz, enflamasyon,
genetik, endotel, NO, CRP, fibroz plak, biyomarkir,
LDL, kopiik hiicre, multifaktoriyel, fibrinojen, in-
tima, diiz kas hiicresi, LpPLA2, Papp-A, Sistatin c,
Fibrinojen.
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