DAMAR YAPISI VE ATHEROSCLEROSiS

I~ Giris :

”Damarlarin anatomopatolojisi {i-
zerindeki tetkiklerimiz bize Ather-

oscleroz hakkinda bilinenleri tekrar géz- -

den gegirmek vazifesini hatirlatti. Bu

yaz'mizda, yirminci asir insaninin en -

O6nemli hastaliklarindan birisi olan
kalb ve damar hastaliklar: iizerine,
tedavi edici meslektaglarumin dikkat

nazarlarini gekmek icin, 6nce atheroscle- .

-roz’un kisa tarifi yapilmis, olug sekli,
komplikasyonlari ve sebepleri iizerinde
durulmus ve bazi korunma careleri
tavsiye edilmigtir”. ’

Atheroscleroz, evvelce damar sert-
légmesi anlamina gelen (arterioskleroz)
seklinde adlandirilmig iken, sonralart
bu sertlesmenin atherom plaklarmin
(veyahut yag abseleri) tesekkiilii ile
birlikte de meydana gelebilecegi an-
lag'lmig olup husule gelis sebebini de
beraber ifade eden atheroskleroz tar-
zinda isimlendirilmesi adet olmus bir
gurup damar hastalifidir (1.2).

Hem arter ve hem de venlerde
vukua gelebilir.Damarlarm en fazla
yiik tagiyan yerlerinde yani biikiildiik-
leri ve dallandiklar1 yerlerde goriiliir.
Atherosklerozun damar yapisi ile il-
gisini iz&h edebilmemiz i¢in damarlarin
kisa anatomisini burada hatirlatmakta
faide miilahaza etmekteyiz.

A. Yagsar KUYUCU (x )

Arter ve venler yap1 bakmmindan
birbirine benzerler. Ancak tabakalarin
kalinliklar: arterlerde fonksiyonlarina
uygun olarak daha kalin, kas ve elds-
tik dokudan daha zengindir. Bu yénden
biz yalniz konumuzla ilgili arter ¢e-
sitlerinin anatomik yapisim Ozetle-
mekle yetinecegiz.

II- Arterlerin anatomisi

Arterler caplarina  gore biiyiik,
orta, kiigiik arterler, arterioller ve
kapiller’ler olarak kisimlara ayrilir.
Yapilarina gore ise ihtiva ettigi dokuya
gore elastik tip ve muskiiler tip arter

‘diye incelenir. Elastik tip arterler:

Aorta, truncus brachiocephalicus, A.
carotis communis, A. pulmonalis,...
Muskuler tip arterler: Aortanin dallar,
kroner arterler, beyin ve bobrek ar-
terler V.S.

Her bir arter genel olarak iig ta-
baka arzeder. Bunlar damar boglugun-
dan disa dogru Tunica interna (in-
tima), tunica media ve tunica adventitia
denilen katlardir (Sekil 1).

Tunica interna veya intima tabakas
en igte yassi endotel hiicreleri ile do-
senmis olup bunun diginda subintima
denilen ve bag dokusu yapili ayri bir
boliim ihtiva eder. Subintimal bélim
ile media tabakasi arasinda eldstik
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liflerden yapii membrana eldstica
interna denilen ince bir membran
vardir.

Tunica media, arterin en kalin
tabakast olup yapt bakimindan sirkiiler
goriinlimlii ve fakat spiral sekilde

seyir gosteren diiz kas liflerinden ve -

bunlarin arasinda bol miktarda bulu-
nan elastik liflerden yapimustir. Elas-
tik doku bilyiik arterlerde ¢ok faz-
ladir. Gerek kas lifleri ve gerekse e-
lastik fibriller is birligi halinde damarin
lumenini maksada uygun sekilde ayar-
larlar.

Tunica medinanin diginda elés-
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tik dokudan yapimis membrana elds-
tica externa denilen ince bir kat, bunun
da disinda damarin iigiincii tabakast
olan tunica adventitia’st bulunur.

Adpventitia, kollagen ve elastik: lif-
lerden olugmustur ve damari komsu
dokulara baglamaya yaradifi gibi da-
marin uzaylp kisalmasinda da fonk-
siyon sahibidir(3,4). -

Arterlerin yapist yukarda Ozetle-
digimiz gibi olmakla beraber tabaka-
larindaki dokularin miktar1 damarin
fonksiyonuna gére artar, azalir veya
tamamen kaybolabilir. Soyle ki adven-
titia, kapiller damarlara dogru azahr



ve incelir. Beyin damarlarinda ¢ok ince- .

dir.

Mediada bulunan elastik doku
aym sekilde kiigiik damarlara dogru
gidildikge azalir ve dolayisiyle damar,
elastik tip Szelligini kaybeder. Bunun
aksine kas dokusu gittikce artar ve
miiskiiler tip’e doniiglir. Kiigiik arter
ve arteriollerde kas dokusu tek kat
halinde ve damar eksiksiz olarak sa-
rar. Ancak arteriollerin kapillerlere
yakin boliimlerinde kas tabakasi ara-
Iikli olmaga baglar. Kapillerlerde artik
kas tabakasi bulunmaz. Burada kaslarim
fonksiyonunu pericyt denilen hiicreler
yaparlar.

Kapiller damarlarda iki tabaka
tefrik edilir. En icteki endotel hiicre-
lerinden, bunun disinda, bkag dokusu
yapili bazal membrandan meydana

gelmistir. Endotel hiicreleri tek katli,

yasst ve poligonal bigimli hiicrelerdir.

iki hiicrenin birbirine temas eden kenar-
lann digli bir tarzda Dbirlesmislerdir.
Bununla beraber iki hiicre arasinda
150-200 Ac genisliginde araltk bulunur.
fitihabi olaylarda ve kan basmci art-
malarinda bu aralik genisleyebilir ve
kanin sekilli elementlerinin gegebilmesi-
ne zemin teskil eder. Endotel hiicreleri-
‘nin gekirdeklerinin bulundugu yer,
hiicrenin biiylkligi olgilerinde olduk-
¢a kalindir. Hiicrenin diger boliimleri
yassilagmug, incelmis ve genislemistir.
Bu ince ve yassi kisumlarda elektron

mikroskopu ile tesbit edilebilen ”por”lar
ve pencereler vardir. Bunlardan pence-
reler bir zarla kapatilmis olup her iki
delik de kan ve doku arasinda madde
alig-verigi ile ilgilidir. Por ve pence-
re’ler, 151k mikroskopu ile tesbit edile-
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bilen ve stoma ismini alan interselliiler
yartk veya araliklardan ayr olusum-
lardir(3). '

Arterlerin bu tarzdaki yapist kan
ile dokular arasmnda gaz ve madde
alig-verigsine, kan basincinin diizenlen-
mesine ve. diger ilgili fonksiyonlarm
maksada uygun bir tarzda g¢aligmasina
en uygun sekildir. Kiiglik arter ve
arteriollerin genigleme ve daralmalari
ile kan basmcimn ayarlanmasmda rol-
leri biiyiiktiir. Madde miibadelesi ve
gaz-alig-veriginin yapildifs yer, cidar
en ince ve en uygun olan kapiller-
lerdir. Arterlerin yaplsmd‘aki-membrana
elastika interna subintimal tabakaya ka-
dar gelmis olan maddeler igin bir
barier teskil eder(l).

Damarlarin  yukarda  Ozetlenen
striiktiiriniin normal viicut fonksiyon-
lar1 i¢in en yuygun bir yapr oldugunu
sOylemistik. Ancak bu yapi, fizyopa-
tolojik fonksiyonlarla bozulur ve daha
ileri safhalarda irreversibl bir sekle
girer. SOyleki kan basinct normali
agtipr taktirde damar cidar1 dokulari,
bu basinc karsilamak igin kalinlasmaga
ve sertlesmege yonelir. Keza fazla
basmne nedeni ile endotel tabakasinin
gecirgenligi artar. Toksienfeksiydz a-
janlar damar tabakalarimin normal fonk-
siyonunu bozarlar. Kanm terkibinde
aterojenik maddeler artif1 taktirde
damar cidarma sizan madde miktar1 da
artar ve orada birikir. Netice itibariyle
normal stritktiirii bozulan damarlar
normal fonksiyonunu yapamazlar ve
hastalik semptomlar: ortaya cikmaga
baglar. :

Ini- Atheroskleroz’un sebebleri :

1) Damar cidarmn yapist ve fazla



ve devamli baswng altinda kalis: (Damar
celimsizligi ve gesitli etloIOlee bagl
hipertansiyonlar).

2) Kanin yag ve lipid muhteva-
simn normalin iistinde olmas: ve yag
ve lipidlerden zengin bir beslenme tarzi,

3) Toksi-enfeksiydz ajanlar:Tiitiin

4) Irsiyet faktorii

5) Endokrin bozukluklar .

6) Damar duvan Iezyonlart gibi
faktdrler rol oynamaktadir. Simdi bu
faktorlerin kisaca izahima caisdlisalim:

1) Damar cidarimin  yapisi ve basing
Jaktorii

Atheroskleroz genellikle orta gap-
ta ve bilyiik arterlerde goriilmekte
olup bunlar elastik ve muskuler tip
arterlerdir. Aortada ortalama 120 mm
Hg. siitinuna esit olan kan basimnci,
periferiye ve kiigiik arterlere dogru
azalmakla beraber yine pozitifligini
muhafaza eder. Bu basinci, damar
cidarindaki elastik doku ve kas dokusu
kargilar. Normal kan basmcimt kar-
silayan bu dokular, basmcm normalin
dstiine ¢iktigt ve devamli oldugu hal-
lerde fibrosise ve sertlesmege egilim
gosterirler. Aymi zamanda yiiksek ba-
sing, damar cidarinda oturabilecek mad-
delerin filtirasyonunu da artirir. Bu
nedenle hipertansiyon atheroskleroz
igin hazirlaytct sebebler arasma girer.
Bu meyanda cesitli mekanik stresler,
ani ve siddetli ve devamli efor halleri
ve alisilmus, agir ve sportif-hareketlerin
birden birakilivermesi zikredilebilir,

2) Kamin yag ve lipid muhtevast:

Bu faktor digerlerine galip goriil-
mektedir. Gergekten ¢esitli organlart
miisap- (Kalb, bobrek, beyin  v.s.)

Aterosklerozlu hastalarda kamin yag
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ve lipid seviyelerinin yiiksek oldugu,
yapilan tetkikerlerden anlagiimistir. Kan.
lipidleri ad: altinda su bilesikleri gor-
mekteyiz.

1) Nétral yaglar (Triglycerid’ler)
2) Phosphatidier

3) Kolesterol

4) Lipoproteinler

5) Serbest yag asitleri ve digerleri.

Bunlarin kandaki miktarlart orta-
lama olarak sdyledir: Triglyceridler:
7 80-150 mgr. Phosphatid’ler: %
150-250 mgr., Kolestereol: % 120-250
mgr., yag asitleri: 9 200-600 mgr.
mgr. (7 95 1 esterlesmistir) , Total
lipid 95 7864-180 mgr. dir(5). Lipidler
kanda proteinlerle birlesmis olarak
lipoproteinleri meydana getirirler ve
bu suretlle solubl hale gegerler.

Lipid adi altinda zikredilen bu
bilesiklerin ancak bir kismi aterojenik
karakteri haizdir.

Nétral yaglar (Triglyceridler): Gi-
dalarla alman yaglarin, yag asitleri,
kolesterole geger. Kolesterolun de pro-

teinlerle birleserek lipoproteinleri mey-

dana getirdigini ve bdylece solubl hale
geldigini yukarda sdylemistik. Béylece
notral yaglarn aterojenik bir karekteri
oldugu ortaya c¢ikmig oluyor.

-galismalar, fazla yagh gidalarla bes-

lenenlerde ve aterosklerozulularda t;i-
glycerid’lerin normalden vyiiksek ol-
dugunu gostermigtir (1, 5,6).

Phosphatid’lerin aterosklerozla di-
rek bir ilgisi olduguna dair delil meveut
degildir. Ancak kanda phosphatid/ko-
lesterol nisbeti kii¢iildiigii taktirde (bu
nisbet 1 civarindadir). Kolesterol solubl
halden ¢ikar ve damar duvarinda
birikebilir (1.)



Kolesterol’un ateroskleroz ile ya-
kindan ilgili oldugunu misahadeler
gostermektedir. Bu bilesik, gidalarla
alindig1 gibi viicGidun bir gok doku ve
hiicrelerinde endojen olarak da yapila-
bilmektedirler. Viicut hiicrelerinin ¢o-
gunda kolesterol 6nemli bir metabo-
lizma unsurudur(7). Kanwmnda kolesterol
seviyesi yliksek olanlarda yéni hiper-
kolesterolemi’li hastalarda ateroskle-
rozun erken ¢itkmasi, bu hastalarm
ekserisinde serum kolesteroliiniin yiik-
sek bulunmasi(1.6) ve aterom plak-
larinda kolesterol kristallerinin mevcu-
diyeti bunu teyit etmektedir. Ancak
serum kolesterol seviyesinin yiiksek
bulundugu her sahsin da ateroskleroza
musap olmadigim diisiinlirsek koleste-
roliin yaninda diger faktorlerin de rol
oynamast gerektigi neticesini de ¢i-
karmug oluruz.

Lipoproteinler kanda alfa (3, 30)
ve betalipoprotein (% 70) seklinde
bulunmaktadir(5) ve insan viicudunda
gamaglobulin ile birlesmis olarak -bu-
lunurlar. Alfa lipopfoteinler‘ kiigiik
molekiilli ve fakat yiiksek dansiteli
olup aterojenik vasiflart yoktur. Atero-

jenik olan betalipoproteinlerdir. Bun-.

larin molokiilleri biiyiik ve dansiteleri
diisiiktiir. Kanda (clearing factor) nok-
sanlif1 varsa lipoliz olay: cereyan ede-
mez ve aterojenik biyilk molekiilli
lipoproteinler ve bu guruba dahil chylo-
mikronlar, nonaterojenik olan kiigiik
molekiillii lipoproteinlere g¢evrilemez.
Boyle bir bilesik diger faktorlerin de
etkisi altinda subendotelial bdlgeye
geldigi zaman orada pargalanir. Lipid-
ler (dzellikle kolesterol) makrofajlar
tarafindan tutulur. Bu birikme orada

aterom plaklarinin tesekkiiliine sebeb
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olur.

Netice itibariyle kanin yag ve lipid
seviyesindeki yikseklik, atheroskleroz
tesekkiilii icin 6nemli unsurlardan bi-
rini tegkil etmektedir. Bu seviye yiiksek-
likleri yani hiperlipemi halleri bazt
hastaliklarda (hypotroidi, hipofiz yet-
mezligi, epidemik hepatit, tikanma ik-
teri, pankreatitis-niikiislii, ksantomatik
siroz, haemocromatozis, nefrotik send-
rom, Diabetes mellitus, essansiyel hiper-
lipemi, akut alkol zehirlenmesi, gut,
aghk lipemisi gibi(5) artmig olarak
goriilldiigii gibi alman gidalarla da

“ilgili oldugu, arastirmalar sonucunda

ortaya c¢ikmaktadir. Yag ve lipidden
zengin bir gida, kandaki total lipid
miktarin1 artirmaktadir(8). Keza yasm
yiikselmesi ile seviyede artma miisahade
edilmis, cins ve meslek ile bir ilgisi
bulunamamigtir(9).

3) Toksi -enfiyoz ajanlar :

Toksik ajanlar arasinda Onemine
binaen tiitiinden bahsetmek yerinde
olacaktwr. Bu arada alkolun atheroskle-
roza etkisine de deginecegiz.

Cegitli periferik damar hastalik-
larinda tiitiiniin zararl oldugu tesbit
olunmustur. Nikotin, vasokonstruktdr
tesirli olup kapillar kan akimini zorlas-
tirmaktadir. 190.000 erkek tizerinde
yapilan incelemelerde, giinde 1 paket
veya daha fazla sigara kullanan sahis-
larda koroner arter hastaliklarindan
6lenlerin sayisi, sigara icmeyenlere na-
zaran en az 2 misli fazla bulunmugtur.

Tiitliiniin bu, 6liml c¢abuklastiran
etkisi, sadece vazokonstritktSr tesiriyle
olmamaktadir. BERGERON ve ar-
kadaslar na gore 1 adet sigara igen bir



kimsede koroner akim % 19 nisbetinde
arttipy halde, myokardin oksijen sar-
fiyati % 27 nisbetinde goZalmustir.
Nikotin ile yapilan denemeler, elés-
tik tipdeki arterlerde, intima tabaka-
sinda hiyalinizasyon, media’mn fibrozisi,
sertlesmesi ve kalsifikasyonunun vazo-
konstriiksiyon neticesi meydana gelen
iskemi nedeni ile oldugunu gdstermis-
tir (1).

Koroner skleroza sahip tavsan-
larda, nikotinin koroner akimi azalttigt
goriilmiistiir.

Diyetteki kolesterol ve yaB ile
atheroskleroz’un hiistili arasinda ©-
nemli bir bagintinin meveut bulundugu-
na inanilmaktadir. Mesela Norvegte 1941
de Alman isgaline kadar koroner arter
hastaliklar1 gok artmis iken, isgal si-
resince sahislara isabet eden yag mik-
tar1 150 gr. dan 71 grama diistirilmis
ve sigara istihlaki de buna paralel
olarak kisitlandiktan sonra, koroner
arter hastaliklarimin gok azaldigt tesbit
edilmistir.

Tavsanlarda kolesterol ihtiva eden
bir diyete nikotin de ilave edilirse,
plazma kolesterolii ile lipidlerinin ni-
kotinsiz beslenenlere nazaran arttift
tesbit olunmustur. Insanlarda da diisiik
yag diyeti ile beslenen halk arasinda,
tiitiin istihlikinin daha az oldugu na-
zart dikkati ¢ekmistir.

Tiitiiniin atheroskleroz’a tesiri akut
veya kronik olmaktadw. Akut tesir,
sahistan gahisa fark gosterir; sansm
neurovejetatif reaksiyonuna gore, va-
gotonik veya sempotikotonik etkiler
belirir. Vagus'un tenbihi ile koronerler
konstruksiyona ve sempatiklerin ten-
bihi ile de dilatasyona ugrarlar.
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Akut sempatik tesirle kalb debisi ve
metabolizma siddetlemr, myokardda
oxygen sarfiyat1 artar; Oxygen sarfi-
yatiin tam kargilanamamast nedeni
ile bu durum koroner hastalar igin zararh
olur.

Kronik etkisi, daha ¢ok lipidler
iizerinedir. Tiitiin kullananlarda athero-
jenik lipidlere daha ¢ok rastlanmis
ve tiitin kullanan  atherosklerozlu
hastalardaki 6liim nisbeti (yani mortali-
te) % 40 nisbetinde fazlahk goster-
mistir.

Alkol (Etanol) :

Alkolun atheroskleroz iizerine di-
rek bir tesiri oldugu tesbit edilmis de-
gildir. Kronik alkolizmada ve akut
alkol zehirlenmesinde heperlipemi go-
riiliirse de bunun yalniz basmna athe-
roskleroz yapacag siiphelidir. Kara-
cigerde bulunan alkol-dehidrogenaz,
alkolu aseltaldehit’e cevirerek zehirsiz
hale getirir(10). Buna gore karacigeri
saglam oldufu ve az miktarda aldig1
taktirde bir zarar meydana getirmemek-
tedir. Hatta okliisif damar hastalik-
larinda damar genigletici olarak az
miktarda alkol tavsiye bile edilmektedir.

Lenfositlerin gogaldigs haller: Len-
fositoz’da tuberkiiloz ve gesitlerinde,
sitma ve romatizma gibi uzun siiren
enfeksiyon hastaliklarinda da kan li-
pidlerinin arttign goriilmektedir.

4) Irsiyet faktirii :

Hastaligin ¢ikmasinda Snemli bir
yer isgal eder. Ayn1 ailenin birgok fert-
lerinin aym hastaliga yakalanmasi, ba-
badan ogula intikal eden yapr Ozellifi
ve benzerliginden dolaywdir. Genler has-
taliga miisait durumu, yap1 Ozellifi ile
birlikte getiriyor demektir. Ekseriya



sisman, piknik tiplerde ve erkeklerde
goriilmektedir. Irsiyet faktoriiniin de-
Zistirilmesinde, bu giin icin elimizde
bir tedbir olmadigma gére bu yolda
yapilacak bir tedavi tarzi da yoktur.
Burada yapilacak islem diger faktor-
lerin ortaya ¢ikmasimi  Snlemekten
ibarettir.

5) Endokrin bezlerin etkisi :

Treoid yetersizligi(11) sonucu bazal
metabolizma diisiikliigi ve hipofiz ye-
tersizligi nedenleri ile kanda lipid mik-
tar1 artar. Hipertroidi’de kolesterol
disiik, hipotroidi’de yiiksek bulun-
mustur (8, 10).

Seks hormonlarindan strojen’in
kolesterol seviyesini diistirdiigii, andro-
Jenlerin ise biiyiik molekiillii lipoprotein-
lerin artmasina sebeb oldugu bilin-
mektedir(1).

6) Damar zedelenmeleri :

Damarlarda gerek hipertansif, ge-
rek toksi-enfeksiyoz ve gerekse diger
sebeblerle meydana gelebilecek lez-
yonlar, fibrozis’e, lipid ve kalsiyum
tuzlarinin  birikmesine zemin hazr-
larlar. Gergekten de atheroskleroz, da-
marlarin basinca fazla maruz kaldigt
ve dallanma yaptigi bolgelerde gelisir.

7) Damar sertliginin tipleri ve olug sekli :

Arterioskleroz: Intimal ve subinti-
mal katlarda meydana gelen degisiklik
ile karakterizedir. Media da istirak
edebilir.Arterin i¢ yiiziinde, subendo-
tel katinda fibroblast proliferasyonu,
hafif endotel artmasi, mukoid maddede
fazlalasma ve intimada meydana gelen
O0dem nedenleri ile plaklar hasil olur.
Lamina elastika interna reaksiyoner
olarak kalmlagir. Bunu takiben sub-
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intimal bag dokusunda fibrinoid deje-
nerasyon baslar ve daha sonra da hiya-
linlesme goriiliir. Tunica mediada e-
lastik liflerde kalinlagma ve kireglenme
goze carpar. Boylece damar, sertlesir,
mnormal striiktiiriinii kaybeder (1,12,13).

Arterioskleroz biiyiik ve orta gap-
taki arterlerde goriiliir. Kiiciik arter
ve arteriollerde olan tipine arterioloskle-
roz terimi kullamlmaktadur. Bunlar
¢aplar1 100 mikron ve daha kiigiik olan
arterlerdir ve organlarda yer alir (pank-
reas, dalak, bobrek, kalb, beyin, retina
v.s. arterleri(13)). Arterioloskleroz,
arteriollerde hastalik nedeni ile hiper-
plazik kalinlagma, daralma ve tikanma
ile kendini gosteren dejeneratif bir
hastaliktir. Arterioskleroz genellikle
damarlari yipranmis ve normal ana-
tomik yapisint kaybetmis kimselerde
olan bir yaghlik hastaligdur.

Atheroskieroz ise bunlara ilave
olarak, damar cidarinda dejeneratif,
destruktif durumlara sebeb olan atherom
plaklari ile-karekterlidir. Arterisklerozda
olan degisiklikler burada da bahis ko-
nusudur. Hastalik geng yasta baslar.

Atherosklerozun olus sekli

1) Endotelin yaglanma safhast; za-
yiflamis ve gelimsiz hale gelmis olan
intima katlar1 arasinda kan plazmast
sizmast ve esas maddenin dejenere ol-
mast ve bu sahaya yavag yavas lipoid
maddelerin(7,14) (ozellikle kolesterol)
gelip oturmasit ile atherom plaklar
tesekkiil eder ve gelisir (sekil 1).

'2) Plaklarin iizerini 6rten epitelde
ve intimada fibroz gelisme (prolife-
rasyon) olur.

3) Ilerleyen intima yaglanmast ve



harabiyeti (nekroz).

4) Aterom plaginin {izerini Orten
tabakanin incelmesi ve yutilmasi
ile muhtevanin damar igine bogalmast
vuku bulur ve bdylece atherom {ilserleri
tesekkiil eder.

Bosalan materyel, kiicik damar-
larda emboliler meydana getirebilir.
Ulserin etrafindaki intima kalinlagr,
hiyalinizasyon ve kire¢lenme olur. Boy-
lece damarin i¢ yiizii bir ¢ok tlserlerin
tesekkiilii ve yayilmasi ile girintili ¢1-
kintili, gayri muntazam birhal alr,
cildsin1 kaybeder ve normal fonksiyon
yapamaz.

8) Atherosklerozun komplikasyonlar: :

1) Damarlarin daralmasi, biikiilme-
si ve kiwvrilmasi. Daralma koroner arter-
lerde oldugu taktirde koroner yetmez-
ligi veya iskemik kalb hastalifi, bobrek
arterlerinde olursa bobrek iskemisi ve
renal hipertansiyon V.s.,

2) Atherosklerotik  bblgede te-
sekkiil edecek olan tromboz ve kopan,
ayrilan pargalardan meydana gelecek
emboli’ler nedeni ile organ damarla-
rinin tam tikanmast (kalb, bobrek, da-
lak, beyin v.s.),

3) Etraf arterlerinin tikanmast,

4) Damarlarda genigleme ve bu
nedenle yetmezlikler,

5) Patlama ve ywrtimalar,

6) Disekan anevrizmalar gibi so-
nuglar ortaya ¢ikar.

Bu komplikasyonlar nedeni ile
serebral atherosklerozda apopleksi (be-
yin kanamast), koroner arter atheroskle-
rozunda infarktus, periferik arter athe-
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rosklerozlarinda ekstremite gangren-
leri, bobrek, karaciger ve diger i¢ or-
ganlarin atherosklerorozlarinda da 4ni
dliimlere veya ¢ok agir hastalik prognoz-
larma sebeb olabilecek tablolar zuhur
etmekte ve bu slretle meydana gele-
cek Slimler diger nedenlerle vukua ge-
lecek Oliimlerden yiiksek bir yek(in
tutmaktadir (1,2,15).

Atherosklerozun sonuglarini boy-
lece Ozetledikten ve insanlik igin mev-
cut tehlikeli durumunu dile getirdikten
sonra bu hastalifa tutulmamanin ¢a-
relerini diigiinmek zorundayiz. Bu hu-
suslarda, gerek alinacak tedbirlere ve
gerekse atheroskleroz tedavisine, yaza-
cagumz bir diger organ atherosklerozu
yazunizda deginecegiz.
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