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Ateroskleroz, orta ve biiyiik ¢apli arterlerin inti-
ma tabakasinda baglamaktadir ve koroner arter
hastalig, karotis arter hastalig1 ve periferik arter
hastalig1 gibi kardiyovaskiiler hastaliklarin bagli-
ca nedenidir. Aterosklerozda tipik lezyon aterom
plagidir (1,2). Ateroskleroz siireci endotel hasar1
ile baglar. Endotel, intima tabakasinin damar li-
menine bakan yiiziinde tek sira halinde dizilmis-
tir. Endotel hasar1 neticesinde basta nitrik oksit
olmak tizere vazodilatator mediyatérler azalir ve
prokoagiilan, proinflamatuar bir ortam meydana
gelir. Endotel hasary; sigara, hipertansiyon, diya-
bet ve hiperlipidemi sonucunda ortaya ¢ikabilir.
Endotel hasari ile baglayan aterosklerozda, kanda
bulunan diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) sag-
lam veya hasar gérmiis damar endotelini gegerek
intima tabakasinda birikir, okside hale gelir, sito-
kinler ve biiyiime faktorlerinin salgilanmasi te-
tiklenir. Akabinde monosit-makrofaj, T-lenfosit,
fibroblast, diz kas hiicreleri siirece dahil olur ve
bu durumda kronik inflamatuar hastalik meyda-
na gelir (3). Bu siirecin sonucunda aterom plaklar1
ortaya ¢ikar. Akut koroner sendrom ve inme gibi
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olumciil olabilen durumlarda klinik kétillesmeyi
hizlandiran, aterosklerotik plagin riiptiirii veya
erozyonu neticesinde trombiis olusumudur. Ate-
roskleroz, gelismis toplumlarda baglica morbidite
ve mortalite sebebidir. Hiperlipidemi, hipertan-
siyon ve diabetes mellitus bilinen risk faktorleri
arasindadir (4).
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Ateroskleroz orta ile bityiik ¢aptaki arterlerin in-
tima tabakasini etkiler. Karakteristik lezyonu plak
olmakla birlikte semptom olusturmayan yagh
gizgilenmelerden, damar liimenini daraltan stabil
veya karmagik lezyonlara kadar farkli formlarda
bulunabilir. Normal arter duvari {i¢ tabakadan
olusur, bu tabakalar; intima, medya ve adventis-
yadir. Endotel hiicreleri, limende yan yana dizilir.
Endotel hiicrelerinin altindaki bazal membran,
intima ve subendotelyal matriksi olusturur. Bazal
laminaya yerlesen tek katli endotel, tip 4 kollajen,
laminin, ekstraseliiler matriks proteini ve fibro-
nektini igerir. Membrana elastika interna, medya
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Modifiye edilebilir risk faktorlerinin hedefler dog-
rultusunda ortadan kaldirilmasi ya da diizenlen-
mesi ile aterosklerozun olusumu ya da hastaligin

ilerlemesinin  durdurulabilmesi mumkundiir.

Hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperlipidemi,
obezite gibi modifiye edilebilir risk faktorlerinin
modifikasyonu diyet ve ilagla saglanabilir. Bu mo-
difiye edilebilir risk faktorleriyle etkin miicade-
lede aterosklerozun baslangi¢ hipotezi olarak ka-
bul edilen endotel disfonksiyonunun azaltilmasi
onemli bir unsurdur. Risk grubundaki hastalarda
aterosklerozun onemli bir nedeni olarak goriilen
LDL yiiksekligiyle etkin miicadele aterosklerozun
yavaslatilmasina onemli katki sunacaktir. Kar-
diyovaskiiler hastaligi olmayan kisilerde bilinen
risk faktorleriyle miicadeleye baslarken oncellikle
kisinin tasidig1 toplam risk diizeyi belirlenmeli ve
belirlenen hedefe gore yalnizca yasam tarzi degi-
sikligi ya da ek olarak ilag tedavisi planlanmalidir.
Kardiyovaskiiler olay gecirmis kisilerde ise risk
faktér modifikasyonunun yaninda bazi ilaglarin
rutin kullanimi gerekebilmektedir. Erken tani ve
optimal tedavi ile bu durumun 6niine gegcilecektir.
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