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ATEROSKLEROZ PATOFIZYOLOJiSI

GIRIS

Ateroskleroz gelisimi tarihin ilk ¢aglarindan iti-
baren arastirma konusu olmustur. 20. yy baslari-
na kadar baslica miicadele edilen malnutrisyon ve
bulasici hastaliklarin gerisinde kalmasina ragmen,
cagimizda artan sosyoekonomikdiizey, sehirles-
me, beslenme aligkanliklarinin ve fiziksel aktivi-
te egilimlerininde gismesiyle birlikte daha fazla
goriilmeye baslanmustir. Ateroskleroz temelinde
gelisen kardiovaskiiler hastaliklar, tim toplum-
larda en 6nde gelen morbidite ve mortalite sebebi
olmustur.'?

Ateroskleroz gelisim siireci 19.yy ortalarin-
da Avusturyali patolog Carl Von Rokitansky ve
Alman meslektast Rudolf Virchow arasinda, her
ikisinin de aterosklerotik lezyonda inflamasyon
gormeleriyle tartisilmaya baslanmigstir. Wirchow,
hiicrelerin aterogeneze katkida bulundugunu ve
proliferative birsiire¢ oldugunu 6ne siirmiis, Ro-
kitansky ise dogal bir siire¢ sonucu gelisen throm-
bus olusumu ve rezorbsiyonundan kaynaklandi-
gin1 savunmugstur. 20.yy ortalarina gelindiginde
lipoprotein partikiilleri tanimlanmis ve ateroge-
nezden lipitlerin sorumlu oldugu diistintlmis-
tir.> Giiniimiizde aterogenez siirecinde birgok et-
kenin siirece katkisi insane ¢aligmalari, hayvan ve
in vitro deneylerile gosterilmistir ve bu konudaki
¢alismalar halen devam etmektedir. Bu boliimde
konuyla ilgili yapilan ¢aligmalarin 6zeti sunula-
caktir.

1

Ahmet Seyda YILMAZ?
Fatih KAHRAMAN?

Normal arter yapisi

Normal arter yapisinin bilinmesi altta yatan
ateroskleroz gelisiminin daha iyi anlagilmasini
saglayacaktir. Arter duvari 3 tabakali bir yapiya

sahiptir: tunika intima, media ve adventisiya ta-
bakalar1.(sekil 1)

Sekil 1. Normal arter tabakalari. A: TunikaAdventisi-
ya, M: Media, I: intima (Peter W. E Wilson, MD, Atlas
of atherosclerosis and treatment second edition adli
textbook tan alinmaistir)

Tunika intima

Intima tabakasi bir bazal lamina, tek sira ha-
linde dizilmis endotelhiicrelerivebuikisiarasin-
dayeralan tip 4 kollajen, laminin, fibronektin ve
diger matrix proteinlerinden olusur. Dolasim-
daki kan ile direct temas eden yiizeyde bulunan
endotel hiicreleri kani protrombotik o6zellikteki
subendotelyal bilesenlerden ayirmasinin yanisira
hemostatik dengeyi saglamaktadir. Temel olarak
trombosit inhibe edici, koagiilasyonu baskilayici
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Vaskiilerendotel tabakasinin bozulmus olan antia-
terojenik ve antitrombotik yapisi ile baslayan ate-
rom plag siireci lipoprotein partikiillerinin intima
tabakasina alinmasi sonucu olusan kopiik hiicresi
olusumu ile devam edip, tetiklenen inflamatuar
reaksiyonlar ve tizerinde eklenen plak bolgesinde
damarlanma artis1 ve kalsifikasyon ile ilerler. Ate-
rom plak olusumu, bilinenden daha kompleks ve
her agamasi tedavi hedefi olabilecek bir siiregtir.
Bu nedenle iizerinde yapilan ¢alismalar artmakta
ve siirecin durdurulabilirligi yogun tartisma ko-
nusu olmaya devam etmektedir.
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