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Koroner aterosklerotik lezyonlarin unstabil hale
gelmesi ile olugan akut koroner tromboz, koroner
kan akiminin azalmasina miyokarda oksijen su-
numunun azalmasina ve sonuc olarakta akut ko-
roner sendromlarin (AKS) olusmasina sebebiyet
vermektedir.Bu trombotik olaylar siklikla riskli
inflamatuar ve protrombotik siirece giren aterosk-
lerotik siirece cevap olarak olusmaktadir. Akut ko-
roner sendrom yelpazesi i¢inde bulunan kararsiz
anjina/ST segment yiikselmesi olmayan miyokard
enfarktiisi  (UA/NSTEMI),ani kardiyak olim
ve ST segment yiikselmeli miyokard enfarktiisii
(STEMI) benzer patofizyolojik siiregleri igeren
miyokardiyal iskemik olaylar spektrumunu igerir.

Ateroskleroz

Ateroskleroz, koroner, serebral ve periferik ar-
ter ve aort hastaligina neden olan patolojik bir sii-
rectir (1,2).Arterlerin intimasini kapsayan ,hiicre
ve lipit birikiminden kaynaklanan intimal kalin-
lagma ile karakterize sistemik bir hastaliktir

Ateroskleroz, ¢ocukluk doneminde yagh ¢izgi-
lenmelerin gelismesiyle baslayabilir. Ateroskleroz
lezyonlar1 yaglanma ile ilerler (3-5). Asagidaki
noktalar Bat1 toplumlarinda ateroskleroz sikligini
ve yasla ilerlemesini gostermektedir.

Intrakoroner ultrason kullanilarak yapilan bir
caligmada ,Amerika Birlegik Devletleri>ndeki alt1
gencten birinde anormal intimal kalinlagma belir-
lenmis (4).
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Miikremin COSKUN?

15-34 yas arasindaki 2876 kadin ve erkegi ige-
ren bir otopsi ¢aligmasinda,kalp dis1 nedenlerden
olen tiim bireylerde aortik yagh ¢izgilenmeler bu-
lunmus (6).

Organ nakli yapilan 260 hastada yapilan ta-
kiplerde yagamuin ilk {i¢ yilinda intimal kalinlasma
ve ksantomalar izlenmis.Dordiinci, besinci ve al-
tinc1 yillarda ise daha karmagik patolojik intimal
kalinlagma plaklari, ince fibroz baglikli erken ve
ge¢ fibroterommalar ve fibrotik kalsifiye plaklar
ile karakterize edilmis(7)

Yagh cizgilenme

Aterosklerozdaki ilk faz histolojik olarak, lipid
yuklii makrofajlar (kopiik hiicreleri) ve hiicre dist
matriks birikimi ile intimanin fokal kalinlagmasi
seklinde gergeklesir. (8).Diiz kas hiicreleri, ayrica
bazilar1 hematopoetik kok hiicrelerden ortaya ¢i-
kan, gogen ve ¢ogalan intimalar1 da doldurabilir.
(9) Lipitler, yag ¢izgisini olusturan hem hiicre igi
lipid hem de hiicre dig1 birikintilere neden olan
yag cizgisi olusumunda erken evrede birikirler.
Aterosklerotik koroner arter segmentlerinin inti-
malarinda tespit edilen kiiciik bir dermatan siil-
fat olan biglikan, ¢ok diisiik yogunluklu lipopro-
teinler ve diisitk yogunluklu lipoprotein de dahil
olmak iizere lipoproteinleri baglayabilir ve yaka-
layabilir . Yagl cizgilenme T lenfositleri de ige-
rebilir. Képiik hiicreleri, erken ateromun ve yagh
¢izgilenmenin omurgasini olusturur

Ateroskleroz ve koroner trombozun patoge-
nezine endotel disfonksiyonu, dislipidemi, infla-
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Damar duvarindan kaynaklanan etkiler

Endotelyal hasara sahip damar duvarlarina,a-
terosklerotik plaklara,aterosklerotik plak icerikle-
rine sahip shear stres durumlarinda ciddi miktar-
da platelet hareket eder ve trombiis olusumunun
derecesini arttirir.insanda koroner arterlerdeki
ateromatdz plaklarin farkli komponentleri (yagh
cizgilenme,sklerotik plaklarfibrolipit plaklar hi-
perplazik plaklar) nin trombiis olusumundaki et-
kileri incelenmis ve ateromatdz ¢ekirdegin diger
etkilere gore 6 kat daha trombojenik oldugu gos-
terilmistir.Bu nedenle biiyiik ateromatdz gekirde-
ge sahip plaklarin akut koroner sendroma neden
olma riskleri yiiksektir.(31).Ateromatoz plaklar-
daki doku faktorii yogunlgu trombiis olusumu ile
koreledir.

Unstabil plaklar siklikla ince bir fibroz bas-
likla limenden ayirilirlipit iceriginden zengin
;yumusak karakterde ve bozulmaya meyillidir.
Monositler ve makrofajlar unstabil plaklarin ha-
sarlanmsinda ve akut koroner sendroma ilerleme-
sinde anahtar role sahiptir.Makrofajlar plaklarin
stabilizasyonunu saglayan extraseliller matriksi
metalloproteinazlarla yikarak plak riiptiiriiniin
indiiklenmesinde anahtar bir rol oynamaktadir.
Plak riiptiirii ve trombojenik durum uzun siireli
lipit diisiiriicii ajan tedavisi ile plak stabilizasyonu
saglanarak azaltilmaktadir.(32).Bununla birlikte
akut kardyovaskiiler olaylarin bir¢ogu baslangic
olayindan kisa siireler sonra olusmaktadur.

Geometriden kaynaklanan etkiler

Duvar stresinin indiikledigi platelet agregas-
yonunu gosteren benzer diizeydeki duvar hasari
varliginda platelet birkimi stenozun derecesi ile
yakindan iligkilidir.Platelet birikiminin aksiyal
dagilim analizi gostermistir ki,platelet birkiminin
enfazla oldug: alan apextir. Tiim bu sonuglar plak
hasar1 sonrasi olusan platelet birikiminin riiptiir
sonrasit olusan geometrik sekil degisikliginden
dolay1 oldugunu diisiindiirmektedir.Ayrica son
zamanlarda yapilan bazi ¢alismalarda sag koroner
arter seklinin (sigma veya ¢ ) koroner arter hatalg:
ve thrombus olusumuna yatkinlik oldugu gosteril-
mistir.

KORONER TROMBOZ
REGULASYONUNDA SiSTEMIK
FAKTORLERIN ROLU

Ozellikle ani kardiyak 6liimiin oldugu akut koro-
ner sendromlarin tigte birlik kisminda plak riiptii-
rii olmaksizin stenotik veya fibrotik plagin ytizeyel
erozyona ugramasl ile gelisir.Plak riiptiirtiniin ol-
madig1 bu durumlar sistemik faktorler tarafindan
tetiklenen trombojenik ortama baglanmaktadir.
Artmis LDL, azalmig HDL ,sigara i¢imi.diyabet,
hipertansiyon genetic tromjenik durumlar ve he-
mostaz regiilasyonunun bozulmas: gibi sistemik
faktorler trombotik komplikasyonlara neden ol-
maktadir.

Sistemik inflamasyonda ateroskleroz gibi ayni
hastalig1 farkli sekilde sunabilirler.Gliniimiizde
yapilan cesitli ¢aligmalarda inflamatuar belirteg-
lerdeki artis kardiyovaskiiler olaylardaki artis ile
korele oldugu anlasilmistir.
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