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GİRİŞ
Koroner aterosklerotik lezyonların unstabil hale 
gelmesi ile oluşan akut koroner tromboz, koroner 
kan akımının azalmasına miyokarda oksijen su-
numunun azalmasına ve sonuc olarakta akut ko-
roner sendromların (AKS) oluşmasına sebebiyet 
vermektedir.Bu trombotik olaylar sıklıkla riskli 
inflamatuar ve protrombotik sürece giren aterosk-
lerotik sürece cevap olarak oluşmaktadır.Akut ko-
roner sendrom yelpazesi içinde bulunan kararsız 
anjina/ST segment yükselmesi olmayan miyokard 
enfarktüsü (UA/NSTEMI),ani kardiyak ölüm 
ve ST segment yükselmeli miyokard enfarktüsü 
(STEMI) benzer patofizyolojik süreçleri içeren 
miyokardiyal iskemik olaylar spektrumunu içerir.

Ateroskleroz
Ateroskleroz, koroner, serebral ve periferik ar-

ter ve aort hastalığına neden olan patolojik bir sü-
reçtir (1,2).Arterlerin intimasını kapsayan ,hücre 
ve lipit birikiminden kaynaklanan intimal kalın-
laşma ile karakterize sistemik bir hastalıktır

Ateroskleroz, çocukluk döneminde yağlı çizgi-
lenmelerin gelişmesiyle başlayabilir. Ateroskleroz 
lezyonları yaşlanma ile ilerler (3-5). Aşağıdaki 
noktalar Batı toplumlarında ateroskleroz sıklığını 
ve yaşla ilerlemesini göstermektedir.

 İntrakoroner ultrason kullanılarak yapılan bir 
çalışmada ,Amerika Birleşik Devletleri›ndeki altı 
gençten birinde anormal intimal kalınlaşma belir-
lenmiş (4).

15-34 yaş arasındaki 2876 kadın ve erkeği içe-
ren bir otopsi çalışmasında,kalp dışı nedenlerden 
ölen tüm bireylerde aortik yağlı çizgilenmeler bu-
lunmuş (6).

 Organ nakli yapılan 260 hastada yapılan ta-
kiplerde yaşamın ilk üç yılında intimal kalınlaşma 
ve ksantomalar izlenmiş.Dördüncü, beşinci ve al-
tıncı yıllarda ise daha karmaşık patolojik intimal 
kalınlaşma plakları, ince fibröz başlıklı erken ve 
geç fibroterommalar ve fibrotik kalsifiye plaklar 
ile karakterize edilmiş(7)

Yağlı çizgilenme
Aterosklerozdaki ilk faz histolojik olarak, lipid 

yüklü makrofajlar (köpük hücreleri) ve hücre dışı 
matriks birikimi ile intimanın fokal kalınlaşması 
şeklinde gerçekleşir. (8).Düz kas hücreleri, ayrıca 
bazıları hematopoetik kök hücrelerden ortaya çı-
kan, göçen ve çoğalan intimaları da doldurabilir. 
(9) Lipitler, yağ çizgisini oluşturan hem hücre içi 
lipid hem de hücre dışı birikintilere neden olan 
yağ çizgisi oluşumunda erken evrede birikirler. 
Aterosklerotik koroner arter segmentlerinin inti-
malarında tespit edilen küçük bir dermatan sül-
fat olan biglikan, çok düşük yoğunluklu lipopro-
teinler ve düşük yoğunluklu lipoprotein de dahil 
olmak üzere lipoproteinleri bağlayabilir ve yaka-
layabilir . Yağlı çizgilenme T lenfositleri de içe-
rebilir. Köpük hücreleri, erken ateromun ve yağlı 
çizgilenmenin omurgasını oluşturur

Ateroskleroz ve koroner trombozun patoge-
nezine endotel disfonksiyonu, dislipidemi, infla-
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Damar duvarından kaynaklanan etkiler
Endotelyal hasara sahip damar duvarlarına,a-

terosklerotik plaklara,aterosklerotik plak içerikle-
rine sahip shear stres durumlarında ciddi miktar-
da platelet hareket eder ve trombüs oluşumunun 
derecesini arttırır.insanda koroner arterlerdeki 
ateromatöz plakların farklı komponentleri (yağlı 
çizgilenme,sklerotik plaklar,fibrolipit plaklar hi-
perplazik plaklar) nin trombüs oluşumundaki et-
kileri incelenmiş ve ateromatöz çekirdeğin diğer 
etkilere göre 6 kat daha trombojenik olduğu gös-
terilmiştir.Bu nedenle büyük ateromatöz çekirde-
ğe sahip plakların akut koroner sendroma neden 
olma riskleri yüksektir.(31).Ateromatöz plaklar-
daki doku faktörü yoğunlğu trombüs oluşumu ile 
koreledir.

 Unstabil plaklar sıklıkla ince bir fibröz baş-
lıkla lümenden ayırılır,lipit içeriğinden zengin 
,yumuşak karakterde ve bozulmaya meyillidir.
Monositler ve makrofajlar unstabil plakların ha-
sarlanmsında ve akut koroner sendroma ilerleme-
sinde anahtar role sahiptir.Makrofajlar plakların 
stabilizasyonunu sağlayan extraselüler matriksi 
metalloproteinazlarla yıkarak plak rüptürünün 
indüklenmesinde anahtar bir rol oynamaktadır.
Plak rüptürü ve trombojenik durum uzun süreli 
lipit düşürücü ajan tedavisi ile plak stabilizasyonu 
sağlanarak azaltılmaktadır.(32).Bununla birlikte 
akut kardyovasküler olayların birçoğu başlangıç 
olayından kısa süreler sonra oluşmaktadır.

 Geometriden kaynaklanan etkiler
Duvar stresinin indüklediği platelet agregas-

yonunu gösteren benzer düzeydeki duvar hasarı 
varlığında platelet birkimi stenozun derecesi ile 
yakından ilişkilidir.Platelet birikiminin aksiyal 
dağılım analizi göstermiştir ki,platelet birkiminin 
enfazla olduğı alan apextir.Tüm bu sonuçlar plak 
hasarı sonrası oluşan platelet birikiminin rüptür 
sonrası oluşan geometrik şekil değişikliğinden 
dolayı olduğunu düşündürmektedir.Ayrıca son 
zamanlarda yapılan bazı çalışmalarda sağ koroner 
arter şeklinin (sigma veya c ) koroner arter hatalğı 
ve thrombus oluşumuna yatkınlık olduğu gösteril-
miştir.

KORONER TROMBOZ 
REGÜLASYONUNDA SİSTEMİK 
FAKTÖRLERİN ROLÜ
Özellikle ani kardiyak ölümün olduğu akut koro-
ner sendromların üçte birlik kısmında plak rüptü-
rü olmaksızın stenotik veya fibrotik plağın yüzeyel 
erozyona uğraması ile gelişir.Plak rüptürünün ol-
madığı bu durumlar sistemik faktörler tarafından 
tetiklenen trombojenik ortama bağlanmaktadır.
Artmış LDL, azalmış HDL ,sigara içimi.diyabet, 
hipertansiyon genetic tromjenik durumlar ve he-
mostaz regülasyonunun bozulması gibi sistemik 
faktörler trombotik komplikasyonlara neden ol-
maktadır.

Sistemik inflamasyonda ateroskleroz gibi aynı 
hastalığı farklı şekilde sunabilirler.Günümüzde 
yapılan çeşitli çalışmalarda inflamatuar belirteç-
lerdeki artış kardiyovasküler olaylardaki artış ile 
korele olduğu anlaşılmıştır.
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