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ATEROSKLEROZ PATOFİZYOLOJİSİ

GIRIŞ
Ateroskleroz gelişimi tarihin ilk çağlarından iti-
baren araştırma konusu olmuştur. 20. yy başları-
na kadar başlıca mücadele edilen malnutrisyon ve 
bulaşıcı hastalıkların gerisinde kalmasına rağmen, 
çağımızda artan sosyoekonomikdüzey, şehirleş-
me, beslenme alışkanlıklarının ve fiziksel aktivi-
te eğilimlerininde gişmesiyle birlikte daha fazla 
görülmeye başlanmıştır. Ateroskleroz temelinde 
gelişen kardiovasküler hastalıklar, tüm toplum-
larda en önde gelen morbidite ve mortalite sebebi 
olmuştur.1,2

Ateroskleroz gelişim süreci 19.yy ortaların-
da  Avusturyalı patolog Carl Von Rokitansky ve 
Alman meslektaşı Rudolf Virchow arasında, her 
ikisinin de aterosklerotik lezyonda inflamasyon 
görmeleriyle tartışılmaya başlanmıştır. Wirchow, 
hücrelerin aterogeneze katkıda bulunduğunu ve 
proliferative birsüreç olduğunu öne sürmüş, Ro-
kitansky ise doğal bir süreç sonucu gelişen throm-
bus oluşumu ve rezorbsiyonundan kaynaklandı-
ğını savunmuştur. 20.yy ortalarına gelindiğinde 
lipoprotein partikülleri tanımlanmış ve ateroge-
nezden lipitlerin sorumlu olduğu düşünülmüş-
tür.3 Günümüzde aterogenez sürecinde birçok et-
kenin sürece katkısı insane çalışmaları, hayvan ve 
in vitro deneylerile gösterilmiştir ve bu konudaki 
çalışmalar halen devam etmektedir. Bu bölümde 
konuyla ilgili yapılan çalışmaların özeti sunula-
caktır.

Normal arter yapısı
Normal arter yapısının bilinmesi altta yatan 

ateroskleroz gelişiminin daha iyi anlaşılmasını 
sağlayacaktır. Arter duvarı 3 tabakalı bir yapıya 
sahiptir: tunika intima, media ve adventisiya ta-
bakaları.(şekil 1)

Şekil 1. Normal arter tabakaları. A: TunikaAdventisi-
ya, M: Media, I: intima (Peter W. F. Wilson, MD, Atlas 
of atherosclerosis and treatment second edition adlı 
textbook tan alınmıştır)

Tunika intima
İntima tabakası bir bazal lamina, tek sıra ha-

linde dizilmiş endotelhücrelerivebuikisiarasın-
dayeralan tip 4 kollajen, laminin, fibronektin ve 
diğer matrix proteinlerinden oluşur. Dolaşım-
daki kan ile direct temas eden yüzeyde bulunan 
endotel hücreleri kanı protrombotik özellikteki 
subendotelyal bileşenlerden ayırmasının yanısıra 
hemostatik dengeyi sağlamaktadır. Temel olarak 
trombosit inhibe edici, koagülasyonu baskılayıcı 
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Vaskülerendotel tabakasının bozulmuş olan antia-
terojenik ve antitrombotik yapısı ile başlayan ate-
rom plağı süreci lipoprotein partiküllerinin intima 
tabakasına alınması sonucu oluşan köpük hücresi 
oluşumu ile devam edip, tetiklenen inflamatuar 
reaksiyonlar ve üzerinde eklenen plak bölgesinde 
damarlanma artışı ve kalsifikasyon ile ilerler. Ate-
rom plak oluşumu, bilinenden daha kompleks ve 
her aşaması tedavi hedefi olabilecek bir süreçtir. 
Bu nedenle üzerinde yapılan çalışmalar artmakta 
ve sürecin durdurulabilirliği yoğun tartışma ko-
nusu olmaya devam etmektedir.
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