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GIRIŞ

Ateroskleroz, orta ve büyük çaplı arterlerin inti-
ma tabakasında başlamaktadır ve koroner arter 
hastalığı, karotis arter hastalığı ve periferik arter 
hastalığı gibi kardiyovasküler hastalıkların başlı-
ca nedenidir. Aterosklerozda tipik lezyon aterom 
plağıdır (1,2). Ateroskleroz süreci endotel hasarı 
ile başlar. Endotel, intima tabakasının damar lü-
menine bakan yüzünde tek sıra halinde dizilmiş-
tir. Endotel hasarı neticesinde başta nitrik oksit 
olmak üzere vazodilatatör mediyatörler azalır ve 
prokoagülan, proinflamatuar bir ortam meydana 
gelir. Endotel hasarı; sigara, hipertansiyon, diya-
bet ve hiperlipidemi sonucunda ortaya çıkabilir. 
Endotel hasarı ile başlayan aterosklerozda, kanda 
bulunan düşük dansiteli lipoprotein (LDL) sağ-
lam veya hasar görmüş damar endotelini geçerek 
intima tabakasında birikir, okside hale gelir, sito-
kinler ve büyüme faktörlerinin salgılanması te-
tiklenir. Akabinde monosit-makrofaj, T-lenfosit, 
fibroblast, düz kas hücreleri sürece dahil olur ve 
bu durumda kronik inflamatuar hastalık meyda-
na gelir (3). Bu sürecin sonucunda aterom plakları 
ortaya çıkar. Akut koroner sendrom ve inme gibi 

ölümcül olabilen durumlarda klinik kötüleşmeyi 
hızlandıran, aterosklerotik plağın rüptürü veya 
erozyonu neticesinde trombüs oluşumudur. Ate-
roskleroz, gelişmiş toplumlarda başlıca morbidite 
ve mortalite sebebidir. Hiperlipidemi, hipertan-
siyon ve diabetes mellitus bilinen risk faktörleri 
arasındadır (4).

ATEROSKLEROZ VE 
KARDIYOVASKÜLER HASTALIK 
TANIMI

Ateroskleroz orta ile büyük çaptaki arterlerin in-
tima tabakasını etkiler. Karakteristik lezyonu plak 
olmakla birlikte semptom oluşturmayan yağlı 
çizgilenmelerden, damar lümenini daraltan stabil 
veya karmaşık lezyonlara kadar farklı formlarda 
bulunabilir. Normal arter duvarı üç tabakadan 
oluşur, bu tabakalar; intima, medya ve adventis-
yadır. Endotel hücreleri, lümende yan yana dizilir. 
Endotel hücrelerinin altındaki bazal membran, 
intima ve subendotelyal matriksi oluşturur. Bazal 
laminaya yerleşen tek katlı endotel, tip 4 kollajen, 
laminin, ekstraselüler matriks proteini ve fibro-
nektini içerir. Membrana elastika interna, medya 
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Modifiye edilebilir risk faktörlerinin hedefler doğ-
rultusunda ortadan kaldırılması ya da düzenlen-
mesi ile aterosklerozun oluşumu ya da hastalığın 
ilerlemesinin durdurulabilmesi mümkündür. 
Hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperlipidemi, 
obezite gibi modifiye edilebilir risk faktörlerinin 
modifikasyonu diyet ve ilaçla sağlanabilir. Bu mo-
difiye edilebilir risk faktörleriyle etkin mücade-
lede aterosklerozun başlangıç hipotezi olarak ka-
bul edilen endotel disfonksiyonunun azaltılması 
önemli bir unsurdur. Risk grubundaki hastalarda 
aterosklerozun önemli bir nedeni olarak görülen 
LDL yüksekliğiyle etkin mücadele aterosklerozun 
yavaşlatılmasına önemli katkı sunacaktır. Kar-
diyovasküler hastalığı olmayan kişilerde bilinen 
risk faktörleriyle mücadeleye başlarken öncellikle 
kişinin taşıdığı toplam risk düzeyi belirlenmeli ve 
belirlenen hedefe göre yalnızca yaşam tarzı deği-
şikliği ya da ek olarak ilaç tedavisi planlanmalıdır. 
Kardiyovasküler olay geçirmiş kişilerde ise risk 
faktör modifikasyonunun yanında bazı ilaçların 
rutin kullanımı gerekebilmektedir. Erken tanı ve 
optimal tedavi ile bu durumun önüne geçilecektir.
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