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Aterosklerotik damar hastalığı erişinlerde en önem-
li mortalite ve morbidite nedenidir. Ateroskleroz pato-
genezinde çok karmaşık mekanizmaların rol alması, 
yakın zamana kadar patogenezin tam aydınlatılmasını 
güçleştirmiştir. Uzun yıllar boyunca aterosklerozun 
damar yüzeyinde pasif bir lipit depolanması olduğu 
ve zaman içinde birikimin artması ile bu damarların 
tamamen tıkandığı sanılmıştır. Ancak arterler, kanı 
ileten basit bir boru olmaktan çok uzak olup bizzat 

ateroskleroz gelişimine katkıda bulunan aktif yapı-
lardır. Bunun anlaşılması ile ateroskleroz gelişimi 
ile ilgili teoriler açıklık kazanmıştır. Aterosklerotik 
lezyonlar, intima ve altında fokal kalınlaşmalar olarak 
görülür. Kalınlaşan bölgenin içeriğine bakıldığında 
vasküler endotelyal hücreler, düz kas hücreleri, bağ 
dokusu ile lipit depolanması yanı sıra kandan gelen 
enflamatuvar ve immün hücrelerin de bulunduğu 
görülür.
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Erişkinlerde en önemli mortalite ve morbidite nedeni 
olan aterosklerotik damar hastalığı gelişiminde enflamas-
yon önemli bir rol oynar. Çeşitli risk faktörleri subklinik 
bir enflamasyonu tetikleyerek hastalığın başlamasına ve 
ilerlemesine neden olur. Endotelden salınan çok sayıda 
adhezyon molekülü, sitokin ve büyüme faktörü suben-
dotelyal lipit depolanması ve yangının artmasına katkıda 
bulunur. Enflamatuvar yanıtın devam etmesi halinde akut 
koroner sendromlarla sonuçlanan plak rüptürü meydana 
gelir. Yakın zamanda ateroskleroz gelişiminde immün 
sistemin oynadığı rol ve enflamatuvar yanıtın hangi meka-
nizmalarla ateroskleroza katkıda bulunduğu anlaşılmıştır. 
Aterosklerotik damar hastalığında görülen subklinik enf-
lamasyonun göstergelerinden biri kanda yüksek duyar-
lıklı CRP düzeyinin artmasıdır. Aterosklerozu önlemek ve 
geriletmek için enflamasyonu baskılamanın yararı klinik 
çalışmalarda gösterilmiştir. Yaşam tarzının sağlıklı yönde 
değiştirilmesine yönelik yaklaşımlardan doymuş yağdan 
fakir diyet, Akdeniz diyeti ve egzersizin enflamatuvar yanıtı 
baskıladığı gösterilmiştir. Çeşitli farmakolojik ajanların da 
antienflamatuvar etkileri vardır. Lipit düşürücü tedavinin 
ve özellikle statinlerin aterom plağı üzerinde güçlü anti-
enflamatuvar etkileri olduğu kanıtlanmıştır. Özellikle enfla-
matuvar yanıtı fazla hastaların klinik çalışmalarda statinle 
tedaviden daha fazla yarar gördüğü gösterilmiştir. Halen 
geliştirilmekte olan direkt enflamasyona yönelik tedaviler 
ve ateroskleroz aşısı ile ilgili araştırmalar ise sürmektedir.

Inflammation plays an important role in the development of 
atherosclerotic vascular disease which is the leading cause 
of morbidity and mortality in the adult population. Various 
risk factors trigger an inflammatory response leading to 
the initiation and development of atherosclerotic vascular 
disease. Several adhesion molecules, cytokines, and 
growth factors secreted from the endothelium aggravate 
inflammation and increase subendothelial lipid accumula-
tion. With continuing inflammation, plaque rupture occurs 
resulting in acute coronary syndromes. Recently, the 
importance of the immune system and the mechanisms of 
the inflammatory response have been elucidated. One of 
the markers of subclinical inflammation in atherosclerosis 
is increased levels of high-sensitivity CRP. Several clinical 
trials have shown that suppression of the inflammatory 
response can delay or decrease the atherosclerotic pro-
cess. Among the approaches for a healthier lifestyle, diets 
low in saturated fats, the Mediterranean diet, and exercise 
have been shown to decrease the inflammatory response. 
Various pharmacologic agents also have antiinflammatory 
effects. Lipid-lowering therapies, in particular statins have 
proved to have antiinflammatory effects on atheromatous 
plaques. Several clinical trials have shown that patients 
with an increased inflammatory response benefit more 
from statins. Therapeutic approaches targeting directly 
the inflammatory response and vaccination against ath-
erosclerosis are under investigation.



2 Türk Kardiyol Dern Arş

Günümüzdeki bilgilere göre ateroskleroz, multi-
faktöriyel, başlangıçtan progresyona kadar her basa-
mağında kronik enflamasyonun rol aldığı ve her risk 
faktörünün altta yatan enflamatuvar süreci hızlan-
dırarak patogeneze katkıda bulunduğu bir hastalık 
olarak tanımlanmaktadır.[1] İmmün mekanizmaların 
metabolik risk faktörleri ile etkileşimi sonucu hasta-
lık başlar ve ilerler. Enflamasyon, hastalığın başlangı-
cı ile progresyonunun yanı sıra plak yırtılmasında ve 
trombüs oluşumunda da önemli rol oynar.[2,3]

Erken aterosklerotik lezyonda 
enflamasyonun rolü

Aterosklerotik damar hastalığı tipik bir çevre-gen 
etkileşimidir. Genetik eğilimi olan kişilerde çevresel 
risk faktörleri tetiği çekerek proenflamatuvar bir 
yanıt başlatır. Yapılan epidemiyolojik çalışmalar, 
sigara, kolesterol, hipertansiyon, diabetes mellitus 
gibi risk faktörlerinin ateroskleroz gelişimindeki 
rolünü kanıtlamıştır. Deneysel çalışmalar ise bu risk 
faktörlerinin genel enflamatuvar bir yanıt başlatarak 
vücutta yaygın bir reaksiyon oluşturduğunu göster-
miştir. Risk faktörlerine yanıt olarak hem sistemik 
akut faz reaktanları aktive olur, hem de endotelden 
bir sinyal trafiği başlar.

Risk faktörlerinden ilk etkilenen damar yapısı 
endoteldir.[4,5] Normalde parlak kaygan ve trombüs 
oluşumunu engelleyici özellikte olan endotel risk 
faktörlerinin etkisi ile kayganlık özelliğini kaybeder, 
yapışkan ve protrombotik hale gelir. Erken yaşlar-
dan itibaren risk faktörlerine ekspoze olan endo-
tel hücrelerinden adhezyon molekülleri (VCAM-1, 
ICAM), büyüme faktörleri (PDGF, βFGF, TGF-β, 
IL-1, TNF α) ve sitokinler (M-CSF, GM-CSF) salın-
maya başlar.[6] Tek bir öğün aşırı yağlı yiyecekler 
yemenin bile endotel fonksiyonunu bozduğu, CRP 
düzeylerini yükselttiği ve adhezyon moleküllerini 
arttırdığı gözlenmiştir.[7] Yapılan hayvan deneylerin-
de kolesterolden yüksek diyetle beslenen hayvanda 
birkaç hafta içinde endotel bozulup yapışkan bir hale 
gelir ve adhezyon moleküllerini eksprese etmeye baş-
lar.[8-10] VCAM-1 hem monositleri hem de T lenfositle-
ri bağlar. Endotele bağlanan bu hücreler subendotelyal 
bölgeye ‘diapedez’ diye adlandırılan bir mekanizma 
ile geçer ve burada birikir. Monositlerin subendotel-
yal bölgeye geçmesi için monosit kemoatraktan pro-
tein (MCP-1) isimli kemokinin bulunması gereklidir. 
Transgenik olarak MCP-1 eksprese edemeyen deney 
hayvanları oluşturulduğunda bu hayvanlarda suben-
dotelyal lipit birikiminin hemen hemen hiç olmadığı 
görülmüştür.[11] T hücreleri ise farklı kemokinlerin 

etkisi (G-IP-10, MIG gibi) ile subendotelyal bölgede 
birikir. Son zamanlarda mast hücrelerinin de benzer 
mekanizmalarla biriktiği gösterilmiştir. Damarda olu-
şan yangı nedeni ile eksprese olan bu proteinler erken 
aterosklerotik lezyonun en önemli sorumlularıdır.

Bir yandan endotelde enflamatuvar yanıt sürerken 
öte yandan sistemik bir subklinik enflamasyon da 
süregelmektedir. Okside LDL gibi proenflamatuvar 
risk faktörleri primer proenflamatuvar sitokin adı 
verilen interlökin-1 ve TNF-α’yı aktive ederler.[12,13] 
Bu primer proenflamatuvar sitokinler interlökin-
6’yı aktive ederek karaciğerden CRP, SAA gibi akut 
faz reaktanlarının salınmasına yol açarlar. Sistemik 
subklinik enflamasyonun varlığını, kanda bazı akut 
faz reaktanlarını ölçerek veya endotelden salınan 
periferik belirleyicileri ölçerek anlamak mümkün-
dür. Aterosklerotik sürece bağlı arttığı bilinen ve 
enflamasyonun bir göstergesi kabul edilen akut 
faz reaktanları şunlardır: CRP, fibrinojen, faktör 7, 
PAI-1, tpA, lipoprotein (a).[4,5,9,14] Bunlardan klinik-
te en fazla kullanılanı hs-CRP olarak adlandırılan 
yüksek duyarlıklı CRP’dir.[13,15] CRP iyi bir enfla-
masyon göstergesidir çünkü değerleri zaman için-
de stabildir.[14,16] Enflamasyon dışındaki bir nedenle 
yükselmez. Oldukça hassas ve ucuz bir testle değer-
leri ölçmek mümkündür. Yapılan çalışmalarda CRP 
düzeylerinin diğer risk belirleyicilerine ilave etkisinin 
olduğu gösterilmiştir. Örneğin Physicians Health 
Study’de total kolesterol/HDL oranı güçlü bir risk 
göstergesidir.[17] Ancak, CRP değerlerini de buna ilave 
edince risk belirlemede ilave bir hassasiyet kazanılır. 
En yüksek risk altındaki grup hem total kolesterol/
HDL oranı yüksek hem de CRP düzeyleri yüksek 
olan gruptur. PROVE-IT çalışmasında, kişideki risk 
faktörü sayısı arttıkça buna paralel CRP değerleri-
nin de arttığı gösterilmiştir (Şekil 1).[18] Metabolik 
sendromlu hastalarda risk faktör yükü fazla oldu-
ğundan CRP değerleri yüksektir. Obez hastalarda 
kilo arttıkça CRP değerleri artar. Hem enflamasyon 
yanıtını gösteren hem de trombotik yanıtı gösteren 
diğer bir belirleyici plazma fibrinojen değerleridir. 
Yapılan prospektif epidemiyolojik, kesitsel ve vaka 
kontrol çalışmalarında artmış fibrinojen değerlerinin 
koroner riski anlamlı olarak arttırdığı gösterilmiştir. 
Diğer akut faz reaktanları ölçümü ile ilgili sorunlar 
ve nonspesifik olmaları nedeniyle yangı göstergesi 
olarak klinikte kullanılmamaktadır.

Ateroskleroz ilerlemesinde enflamasyonun rolü

Risk faktörlerinin devam etmesi halinde plaktaki 
enflamasyon devam eder ve subendotelyal birikim 
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giderek artar. İntimada biriken LDL kolesterol enfla-
matuvar yanıtı bizzat arttırır. Okside LDL’nin fosfoli-
pit salınımı yolu ile endoteli aktive ettiği düşünülmek-
tedir. Hemodinamik stres de adhezyon molekül biri-
kimini arttırıp olaya katkıda bulunur.Subendotelyal 
bölgede biriken monositler makrofaj hücresine dönü-
şerek çöpçü (scavenger) reseptörleri eksprese etmeye 
başlar. Böylece lipoproteinleri yutarlar. Kolesterol 
esterlerinin makrofajda birikimi ile köpük hücreleri 
oluşur. Makrofajlar bir yandan lipit biriktirirken öte 
yandan enflamatuvar mediatörleri salmaya devam 
ederler. Aktive endotel hücrelerinden salınan makrofaj 
koloni stimüle eden faktör (M-CSF) bölgedeki mak-
rofaj yığılımını arttırır. M-CSF aynı zamanda immün 
sistemi uyarır. CD40 ligand isimli proenflamatuvar 
sitokin de progresyona katkıda bulunan enflamatuvar 
mediatörlerdendir. T lenfositleri de intimada birikip 
proenflamatuvar sitokinleri salmaya devam ederler. 
T hücrelerinin bir ilginç görevi de makrofajları akti-
ve ederek kolajen, MMP ve sitokin salınımını teşvik 
etmesidir. Böylece aterom plağı giderek büyür. Okside 
LDL ve heat shock protein, toll-like reseptörleri uya-
rarak enflamasyonu arttırırlar.

Ateroskleroz gelişiminde immün teori:  
Doğal ve adaptif bağışıklık yanıtı  

Aterosklerozun gelişiminde hem doğal hem de 
adaptif bağışıklık sisteminin önemli rolü olduğu 
son yıllarda anlaşılmıştır.[19-21] Doğal bağışıklık sis-
temi, mikroorganizma veya patojenle karşılaşıldı-
ğında ortaya çıkan ilk enflamatuvar yanıttır. İmmün 
hücreler, yani T hücreleri, monositler, makrofajlar ve 
mast hücreleri, çeşitli dokuları (aterosklerotik arter 
dahil) dolaşarak antijen ararlar. T hücresi bir antijenle 
karşılaşıp bağlandığında bir dizi sitokin salınarak 
enflamatuvar bir yanıt oluşur. Çöpçü (scavenger) 

ve toll-like reseptörler (TLR) aterotrombozda doğal 
bağışıklıktan sorumlu en önemli reseptörlerdir.[22] 
Doğal bağışıklık yanıtın ilk basamağında, çöpçü 
reseptörler okside LDL’yi hücre içine alarak makrofa-
jın köpük hücresine dönüşmesine yol açar.[23] Ayrıca, 
bu yolak NF-kappa-B nükleer transkripsiyonel faktö-
rü aktive ederek, monosit migrasyonu ve makrofaj/
köpük hücre oluşumuna yol açan çeşitli kemoatrak-
tanları tetiklemektedir. Makrofaj/köpük hücreleri de 
sitokinler vasıtasıyla düz kas hücrelerinin aktivasyo-
nuna, ve buna bağlı olarak da ekstrasellüler matriks 
ve fibrozise neden olmaktadır.[24] Toll-like reseptörler 
koroner aterotrombotik plaklarda, intima ve advan-
tisya tabakalarında fibroblastlarda ve makrofajlarda 
bulunmaktadır.

Adaptif bağışıklık sistemi doğal bağışıklık siste-
mine göre daha spesifiktir. Bu sistem, T ve B hücre 
reseptörlerinin ve yabancı antijenleri tanıyan immü-
noglobülinlerin oluşumuna yol açan organize bağı-
şıklık yanıtını içermektedir. Modifiye lipoproteinler, 
heat-shock proteinleri, beta2 glikoprotein 1b ve enfek-
siyöz ajanlar bu tip bağışıklık sistemini uyarabilir. 
Aktive T hücreleri aterogenez patogenezinde rol alan 
çeşitli sitokinlerin salınımına neden olmaktadır. CD4 
(+) T hücreleri interferon gama, lenfotoksin, CD40 
ligand ve tümör nekrozis alfa gibi proenflamatuvar 
sitokinlerin salınımına yol açarak, plak destabilizas-
yonuna yol açmakta ve trombojeniteyi arttırmaktadır. 
Sitolitik T hücreleri (CD8) sitolizise ve hedef hücre-
lerin (düz kas hücreleri, endotel hücreleri ve makro-
fajlar) apoptozisine yol açmaktadır.[24] Bu hücrelerin 
ölümü plak progresyonuna ve komplikasyonlarına 
katkıda bulunmaktadır.

İmmün sistemin bazı yolları ise antienflamatuvar 
etkiye sahiptir (Şekil 2). İnterlökin 10, transforming 
growth factor beta, B hücreleri gibi antiaterosk-
lerotik ve antienflamatuvar yapılar da vardır.[21,25] 
Antienflamatuvar mekanizmaların baskın gelmesi 
halinde ise antiaterosklerotik etki elde etmek müm-
kündür. Ateroskleroz gelişiminde immün sisteminin 
öneminin anlaşılması ile ateroskleroza karşı aşı geliş-
tirme girişimleri başlamıştır.

Plak rüptürü ve akut koroner sendrom gelişimi

Akut koroner sendrom, aterosklerotik plağın rup-
ture veya erozyonu sonrasında üzerine trombüs bin-
mesi ile oluşan klinik tablodur. Genelde akut koroner 
sendrom oluşturan plaklar en kritik darlık oluşturan 
değil, en hassas olan plaklardır. Stabil plaklardaki 
fibröz çatı, içerdiği kolajen ile plak yırtılmasını engel-
ler. Ancak enflamasyon hem yeni kolajen yapımını 
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engelleyerek hem de mevcut kolajeni yıkarak çatıyı 
zayıflatır.[15,20] Ayrıca enflamatuvar sitokinler matriks 
degredasyonu ve apoptoza da yol açarlar. T lenfositleri 
ve mast hücrelerinin farklı mediatörler salarak fibröz 
çatıyı yıktığı bilinmektedir. T lenfositler makrofajları 
da uyarıp çeşitli matriks metaloproteazların salımını 
uyarır. T lenfositleri CD 40 ligand üzerinden plağın 
trombojenitesini de arttırır. Makrofajlar daha fazla 
doku faktörü üretince kanla temas eden subendotelyal 
bölgenin trombojenitesi artar. Subendotelyal bölgenin 
kanla teması halinde trombüs oluşumu tetiklenir.

Aterosklerozda enflamasyonu nasıl tedavi 
edelim?

Enflamasyonun aterosklerozda öneminin bu şekil-
de gösterilmesi ile tedavi hedefleri de değişmiş ve 
enflamasyonu bastırmaya yönelik tedaviler geliştiril-
meye başlanmıştır.

Günümüzde aterosklerozda antienflamatuvar teda-
vi yaklaşımları iki kategoride incelenebilir:

1. Enflamasyon tetiklerini (risk faktörlerini) hedefle-
yen tedaviler

2. Enflamasyonu direkt hedefleyen tedaviler

Enflamasyon tetiklerini (risk faktörlerini) 
hedefleyen tedaviler 

Bugüne kadar yapılan birçok çalışma, yaşam tarzı 
modifikasyonunun antienflamatuvar etkisini göster-
miştir. Egzersizin akut ve kronik olarak uygulandı-
ğında hem direkt endotel fonksiyonlarını düzelttiği 
ve enflamatuvar mediatörleri azalttığı, hem de risk 
faktörlerini düzelttiği gösterilmiştir. Doymuş yağdan 
fakir diyetlerin, Akdeniz diyetinin antienflamatuvar 
etkileri bilinmektedir.[16,25] Diyet, gerek kolesterol 
değerlerini düşürdüğü için gerek yağ dokusunu azalt-
tığı için enflamasyonu yatıştıran önemli bir etkendir. 
Yağ dokusu önemli bir IL-6 kaynağı olup obez kişi-
lerde IL-6 düzeylerinin arttığı dolayısıyla enflamas-

yonun daha fazla olduğu bilinmektedir. Diyet ile yağ 
dokusu azaltıldığında bu düzeyleri düşürmek müm-
kün olmaktadır.

Bunun yanı sıra her risk faktörüne yönelik teda-
vinin enflamatuvar uyarıyı azalttığı açıktır. Özellikle 
lipit düşürücü tedavilerin önemli antienflamatuvar 
etkileri vardır. Statinlerin güçlü lipit düşürücü etkileri 
yanı sıra pleitropik etkileri arasında antienflamatuvar 
etkinin de olduğu bilinmektedir. Statinler hayvan 
modellerinde adhezyon molekülü ve enflamatuvar 
sitokinlerin salınımını azaltırlar. Bunun yanı sıra 
endotel fonksiyonunu düzeltir, oksidatif stresi azaltır, 
platelet agregasyonunu azaltır, immün aktivasyona 
bağlı T hücre antijen reseptörlerinin kümelenmesini 
önler ve genel olarak hassas plakları stabilize ederler. 
Romatoid artritli hastalarda statinlerin antienflama-
tuvar etkileri gösterilmiştir. Klinik çalışmalarda ise 
statinlerin LDL düzeyinden bağımsız olarak CRP 
değerlerini düşürdükleri gösterilmiştir. CARE çalış-
masının alt grup analizlerinde CRP düzeyi yüksek 
hasta grubunun statin tedavisinden daha çok fayda 
gördüğü ve bu grup hastada statin tedavisinin koroner 
olayları azaltmada daha başarılı olduğu gösteril-
miştir.[26] PROVE-IT çalışmasında en büyük yararın 
agresif olarak LDL düşürülen ve CRP düşen grupta 
görülmesi hem yangının en fazla olduğu grubun en 
çok yarar gördüğünü göstermiş, hem de statinlerin 
akut koroner sendromlarda kullanımını desteklemiş-
tir.[18] En yeni veri olarak da JUPITER çalışmasında 
LDL yüksekliği olmayan ancak CRP yüksek olan 
bireylerde statin verildiğinde kardiyovasküler olay-
ların anlamlı bir şekilde azalması enflamasyonu 
yatıştırmanın ne kadar önemli olduğunu gösteren 
bir kanıttır.[27] Bu çalışmada LDL kolesterolü normal 
olup CRP düzeyi 2 mg/l üzerinde olan 17 802 sağlıklı 
birey 20 mg rosuvastatin veya plaseboya randomize 
edilmiş, rosuvastatin kolunda kardiyovasküler olay-
larda anlamlı azalma olması nedeniyle kısa sürede 1.9 
yılda sonlandırılmıştır. Kısa sürede gözlenen bu yara-
rın rosuvastatinin lipit düşürücü etkisinden çok anti-
enflamatuvar etkisine bağlı olduğu sanılmaktadır.

Enflamasyonu direkt hedefleyen tedaviler

Risk faktörlerini hedefleyen tedavi yöntemleri yanı 
sıra direkt enflamasyonu hedefleyen tedavilerle ilgili 
çalışmalar vardır.[10] Asetil salisilik asitin trombosit 
agregasyonunu azaltması yanı sıra antienflamatuvar 
etkisinin de önemli olduğunu destekleyen çalışmalar 
vardır.[28] Örneğin Physicians Health Study’de en yüksek 
CRP diliminde olan hasta grubunda aspirinle koroner 
olaylarda azalma en fazladır. Aslında en güçlü antienf-

TNFα
IL-1
IL-8
IL-12
IL-15
IFNγ
M-CSF
MCP-1
IL-18

IL-4
IL-13
IL-6
IL-10
TGFβ
IL-18BP

Şekil 2. Ateroskleroz gelişiminde rol oynayan enflamatuvar ve 
antienflamatuvar sitokinler.
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lamatuvar ajan steroiddir. Ancak steroidlerle yapılan 
çalışmalar aterosklerozda yarar sağlanmadığını göster-
miştir. Bir çalışmada akut koroner sendromlarda steroid 
kullanımı denenmiş ve yarar gösterilememiştir.[29]

Son yıllarda daha çok hayvan deneyi aşamasında 
olan bir tedavi yöntemi de sitokinlerin bloke edilmesi-
ne yönelik tedavilerdir. Yeni tanımlanan CD40 yolu-
nun enflamasyon, adhezyon moleküllerinde artma ve 
ve trombozda önemli bir rolü olduğu gösterilmiştir. 
Bu yolun monoklonal antikorlarla bloke edilmesi ile 
hayvan deneylerinde aterosklerotik lezyon gelişimin-
de azalma sağlamak mümkün olmuştur.Sitokinlerin 
bloke edilmesine yönelik bir diğer tedavi yöntemi 
ise poliklonal IgG enjeksiyonudur. Poliklonal IgG 
enjeksiyonları ile fagositik hücrelerde reseptör blokajı 
yapmak, antikor sentezini ve sitokin yapımını inhibe 
etmek mümkündür. Eğer klamidya enfeksiyonu varsa 
buna yönelik bir tedavi de sağlanmış olur. Farelerde 
yapılan çalışmalarda intravenöz IgG enjeksiyonu 
yapıldığında birkaç alanda yağlı çizgi gelişimini 
engellemek ve aterom plağının alanını küçültmek 
mümkün olmuştur. Sitokin blokajına yönelik en yeni 
tedavi yöntemi ise interlökin 10 enjeksiyonu ile ate-
rom plağını küçültmeye yönelik tedavilerdir ki bunlar 
da henüz hayvan deneyi aşamasındadır.

Son yıllarda ateroskleroza karşı aşı geliştirme 
çalışmaları yoğunlaşmıştır. Burada temel prensip 
immün yanıtı modüle edip ateroskleroz gelişiminden 
koruma sağlamaktır. Örneğin okside LDL’ye karşı 
antikor geliştirilmesinin ve B lenfositlerin aktive edi-
lerek antikor oluşmasının aterosklerozdan koruyucu 
etkisi olduğu gösterilmiştir.

Sonuç olarak enflamasyon aterosklerozun her aşa-
masında mevcut olan ve baskılanması gereken temel 
bir mekanizmadır. Günümüzde yaşam tarzı düzen-
lenmesi, statinler ve bazı tedavilerin antienflamatuvar 
etkileri kanıtlanmıştır. Yeni antienflamatuvar tedavi 
arayışları ise sürmektedir.
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