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ÖZET 

Ateroskleroz, özellikle elastik ve musküler arterlerde geliĢen kronik inflamatuar ve 

dejeneratif bir damar hastalığıdır. Bu kardiyovasküler hastalık; endotel 

disfonksiyonu, lipit infiltrasyonu, inflamatuar hücre birikimi ve bağ dokusu 

proliferasyonu gibi mekanizmalarla damar duvarında plak oluĢumu ve lümen 

daralması ile karakterizedir. Ateroskleroz, hem veteriner hekimlikte hem de beĢeri 

hekimlikte önemli morbidite ve mortalite nedenler arasındadır. Bu çalıĢmada, farklı 

arter segmentlerinin elastik lif yoğunluğu, mikroyapısal organizasyon, ultrastrüktürel 

özellikler ve mineral madde yoğunlukları gibi özellikleri detaylı olarak incelenerek 

ateroskleroza yatkınlık açısından karĢılaĢtırmalı olarak değerlendirilmesi ve aynı 

zamanda damar duvar kalınlığı ile mineral madde birikimi arasındaki iliĢkinin ortaya 

koyulması amaçlandı. Ateroskleroz modeli olarak kullanılan 16 adet Yeni Zelanda 

tavĢanından elde edilen arter segmentleri (arcus aorta, aorta thoracica, aorta 

abdominalis, arteria renalis, arteria femoralis ve arteria carotis communis) 

makroskobik, histolojik, scanning elektron mikroskobik (SEM) ve ICP-MS analiz 

yöntemleriyle incelendi. Histolojik görüntülerde duvar kalınlıkları ImageJ yazılımı 

kullanılarak ölçüldü, mineral içerik analizleri ise ICP-MS aracılığıyla 

gerçekleĢtirildi. Elde edilen SEM analiz verilerinde özellikle merkezi arter 

segmentlerinde endotelyal bütünlükte bozulma, mikroyapısal düzensizlik ve yüzey 

pürüzlülüğü gözlemlendi. Histolojik verilerde ise aortanın özellikle arcus bölgesinin 

hem intima hem de media tabakasında ciddi farklılıklar saptanırken, periferik 

arterlerden olan arteria carotis communis‘in yapısal bütünlüğünü büyük oranda 

koruduğu ve herhangi bir aterosklerotik bulguya rastlanmadığı görüldü. Arter 

segmentleri arasında damar duvar kalınlığı ile kalsiyum yoğunluğu arasında 
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istatistiksel olarak anlamlı ve pozitif bir korelasyon olduğu gözlendi (P < 0,05). En 

yüksek duvar kalınlığı ve kalsiyum yoğunluğu, arcus aorta segmentinde sırasıyla 309 

µm ve 3,03 ppm olarak ölçülürken, bunu aorta thoracica (235 µm ve 2,78 ppm) ve 

aorta abdominalis (154 µm ve 2,83 ppm) takip etmiĢtir. Periferik arterlerde (arteria 

renalis, arteria femoralis, arteria carotis communis) bu değerler belirgin Ģekilde daha 

düĢük bulundu. Sonuç olarak, bu çalıĢmada damar duvar kalınlığı ile mineral madde 

yoğunluğu arasında olası bir yapısal iliĢki ortaya koyuldu ve bu bulgular SEM ile 

histolojik değerlendirmelerle desteklendi. Dolayısıyla vasküler yapıların çok yönlü 

analizleri aterosklerozun erken tanısında oldukça önemlidir. Ayrıca hem 

makroskobik hem de mikroskobik düzeyde yapılacak kapsamlı analizler ile arter 

segmentlerine özgü yapısal özelliklerin tanımlanması, ateroskleroz patogenezinin 

anlaĢılması ve erken tanı yöntemlerinin geliĢtirilmesi açısından önemli bir temel bilgi 

sağlamaktadır. 

Anahtar Kelimeler: Anjiyoloji; Ateroskleroz; Morfoloji; Scanning Elektron 

Mikroskobi; TavĢan. 
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ABSTRACT 

Atherosclerosis is a chronic inflammatory and degenerative vascular disease that 

develops especially in elastic and muscular arteries. This cardiovascular disease is 

characterized by plaque formation and luminal narrowing in the vascular wall 

through mechanisms such as endothelial dysfunction, lipid infiltration, inflammatory 

cell accumulation, and connective tissue proliferation. Atherosclerosis is a significant 

cause of morbidity and mortality in both veterinary and human medicine. In this 

study, we aimed to evaluate the characteristics of different arterial segments such as 

elastic fiber density, microstructural organization, ultrastructural features and mineral 

density in detail, to make a comparative evaluation in terms of susceptibility to 

atherosclerosis and also to reveal the relationship between vascular wall thickness 

and mineral substance accumulation. Arterial segments (aortic arch, thoracic aorta, 

abdominal aorta, renal artery, femoral artery, and common carotid artery) obtained 

from 16 New Zealand rabbits used as an atherosclerosis model were evaluated using 

macroscopic, histological, scanning electron microscopic (SEM), and ICP-MS 

analysis. Wall thicknesses in histological images were measured using ImageJ 

software, and mineral content analyses were performed using ICP-MS. In the SEM 

analysis data obtained, endothelial integrity deterioration, microstructural irregularity 

and surface roughness were observed, especially in the central artery segments. In 

histological data, while serious differences were detected in both the intima and 

media layers of the aorta, especially in the arch region, it was observed that the 

common carotid artery, one of the peripheral arteries, largely preserved its structural 

integrity and no atherosclerotic findings were observed. A statistically significant and 

positive correlation was observed between vascular wall thickness and calcium 
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density among arterial segments (P < 0.05). The highest wall thickness and calcium 

density were measured in the aortic arch segment as 309 µm and 3.03 ppm, 

respectively, followed by the aorta thoracica (235 µm and 2.78 ppm) and aorta 

abdominalis (154 µm and 2.83 ppm). In peripheral arteries (renal arteries, femoral 

arteries, common carotid arteries) these values were found to be significantly lower. 

As a result, this study revealed a possible structural relationship between vascular 

wall thickness and mineral density, and these findings were supported by histological 

evaluations with SEM. Therefore, multifaceted analyses of vascular structures are 

very important in the early diagnosis of atherosclerosis. In addition, comprehensive 

analyses at both macroscopic and microscopic levels will provide important basic 

information for identifying the structural features specific to arterial segments, 

understanding the pathogenesis of atherosclerosis, and developing early diagnosis 

methods. 

Keywords: Angiology; Atherosclerosis; Morphology; Scanning Electron 

Microscopy; Rabbit. 
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A(a)  : Arteriae 
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cm  : Santimetre 
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ET  : Endotelin 

FGF  : Fibroblast büyüme faktörü 

g  : Gram 

HDL  : Yüksek yoğunluklu lipoprotein 

ICP  : Inductively coupled plasma 

ICP-MS : Inductively coupled plasma mass spectrometry 

  (Endüktif eĢleĢmiĢ plazma kütle spektrometresi) 

IFN-γ  : Ġnterferon gama 

IL-1β  : Ġnterlökin-1 beta 

KVH  : Kardiyovasküler hastalıklar 

kg  : Kilogram 

LDL  : DüĢük yoğunluklu lipoprotein 

LDLR  : DüĢük yoğunluklu lipoprotein reseptörü 

LDL-K : DüĢük yoğunluklu lipoprotein-kolesterol 

M(m)  : Musculus 

mg  : Miligram 

mL  : Mililitre 

μm  : Mikrometre 
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NO  : Nitrik oksit 
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PDGF  : Platelet kaynaklı büyüme faktörü 
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SEM  : Scanning electron microscopy (Taramalı elektron mikroskobu) 
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T2DM  : Tip 2 diabetes mellitus 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

DolaĢım sistemi (systema cardiovasculare), kalp ve vücudun kanla dolu boru 

Ģeklindeki damarlarını içerir. Bu sistem; atardamarlar (arteria, a.), toplardamarlar 

(venae, v.) ve kılcal damarlardan (vasa capillaria) oluĢan bir ağ aracılığıyla kanın 

taĢınmasını sağlar. Kan; vücutta oksijen ve besin maddelerini taĢıyan ve dokuların 

ürettiği atık ürünleri toplayan sıvı bir bağ dokusudur. DolaĢım sistemi ile doğrudan 

iliĢkili olan lenfatik sistem (systema lymphaticum), fazla doku sıvısını ve lenfi 

toplayarak dolaĢıma geri kazandıran lenf damarlarından oluĢur. Bu sistem aynı 

zamanda bağıĢıklık yanıtının düzenlenmesinde önemli bir rol oynar (Aspinall ve 

Cappello, 2024). Kırmızı kemik iliği ve dalak da dolaĢım ve lenfatik sistemin iĢlevsel 

bileĢenleri arasında yer alır. Kırmızı kemik iliği, çeĢitli kan hücreleri üreten 

hemopoetik bir organdır ve dalak da bu hücreler için bir filtre görevi görür (Peate ve 

Evans, 2020). 

Kalp, kardiyovasküler sistemin merkezi pompası olarak görev yapar. Kalpten 

pompalanan kan, büyük arterlerden ve periferde daha küçük arteriollerden oluĢan 

yüksek basınçlı bir dağılım sistemine girer. Arterler ve arterioller oksijen bakımından 

zengin (oksijenli) kanı kalpten perifere doğru taĢır. Arterler arteriollere dallanır, 

bunlar da giderek daha küçük ve daha çok sayıda bulunan damarlara, yani kılcal 

damarlara ayrılır (König ve Liebich, 2020). 

Kılcal damarların çapları çok küçüktür ve son derece ince duvarlara sahiptirler. Bu 

da, gaz alıĢveriĢini, küçük moleküllerin ve suyun kan ile çevre dokular arasında 

geçiĢini kolaylaĢtırır. Ġnce kılcal duvarlar ayrıca bazı kan hücrelerinin damardan 

çıkıp çevredeki dokulara geçmesine de izin verir (Aspinall ve Cappello, 2024). 
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Kan kalpten uzaklaĢtıkça damarlardaki basınç azalır. Basınçtaki bu düĢüĢ iki 

faktörün sonucudur; birincisi kan, damarların luminal duvarlarının direnciyle 

karĢılaĢtığında oluĢan sürtünme, ikincisi ise kan damarlarının toplam kesit alanındaki 

artıĢtır. Bu etkinin baĢlıca sorumlusu kılcal damarlardır. Lümenleri küçük 

olduğundan direnç artar. Kılcal damarların genel çokluğu nedeniyle toplam kesit 

alanı da artar (Peate ve Evans, 2020). 

Venalar yoluyla kalbe dönen kanda basınç daha azdır. Venalar ve venüller düĢük 

basınçlı bir toplama sistemi oluĢturur. Bu sistem oksijenden fakir kanı taĢır ve aynı 

zamanda kan için bir rezervuar görevi görür (örneğin deride, deri altında, 

akciğerlerde, dalakta), gerektiğinde kanı dolaĢıma geri döndürebilir. Venalar kanı 

kalbe geri taĢır (König ve Liebich, 2020). 

Tüm memelilerde sistemik ve pulmoner olmak üzere iki dolaĢım vardır. Sistemik 

dolaĢım, kanı kalpten vücudun büyük bir kısmına ve tekrar kalbe taĢır. Pulmoner 

dolaĢım ise, kanı kalpten akciğerlere ve tekrar kalbe taĢır. Kan, vücudun bir tam 

döngüsü sırasında kalpten iki kez geçer (Aspinall ve Cappello, 2024). 

Pulmoner dolaĢımı sağlayan basınç ventriculus dexter‘den köken alır. Pulmoner 

sistemin kılcal damarları, gaz alıĢveriĢinin gerçekleĢtiği en küçük fonksiyonel birim 

olan pulmoner alveollerle doğrudan iliĢkilidir. Bu sistemden gelen kan atrium 

sinistrum‘a geri döner. 

Sistemik dolaĢım akciğerlerden dönen kanı vücudun her yerine taĢır. Bu dolaĢım için 

gerekli olan basınç ventriculus sinister‘den kaynaklanır. Bu sistemden geçen kan, 

aorta yoluyla ventriculus sinister‘den ayrılır ve vena cava‘lar yoluyla atrium 

dextrum‘a geri döner (Reece ve Rowe, 2017). 

DolaĢım sistemi kaynaklı hastalıklar dünya çapında baĢlıca ölüm sebebidir. Dünya 

Sağlık Örgütü‘nün raporuna göre her yıl 18,6 milyon insanın kardiyovasküler 

hastalıklardan öldüğü tahmin edilmektedir (WHO, 2023). Bu hastalıkların birçok 

faktörden kaynaklandığı düĢünülmektedir. Ateroskleroz‘un da bu risk faktörlerinin 

ve arter duvar hücrelerinin etkileĢimi ile baĢlayan, aterojenik lipoproteinlerin endotel 

hücreleri, düz kas hücreleri, monosit/makrofajlar, lenfositler ve mast hücreleri dahil 

olmak üzere vasküler duvar hücreleri ile etkileĢimlerinin neden olduğu kronik bir 
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inflamatuar süreç sonunda ortaya çıkan patolojik bir durumdur. (Fan ve Watanabe, 

2003).  

Ateroskleroz ile ilgili ultrastrüktürel çalıĢmalar oldukça önem taĢımaktadır (Demer 

ve Tintut, 2008; Fan ve Watanabe, 2003). Yapılan çalıĢmalarda aterosklerotik 

lezyonların, Ģiddeti ve yerleĢimi açısından farklılıklar gösterdiği, bazı damarlarda 

ateroskleroz görülürken bazılarında nadiren, bazılarında ise görülmediği 

belirtilmektedir. Arcus aorta, aorta abdominalis, aorta thoracica, arteria renalis ve 

arteria carotis communis gibi bazı arterlerin ateroskleroza duyarlı olduğu, bazı 

arterlerde ise (ekstremite arterleri gibi) ateroskleroz semptomlarının daha seyrek, 

hatta görülmediği bildirilmektedir. Damarlar arasında olası yapısal farklılıkların, 

lezyon oluĢumu ve Ģiddeti üzerinde etkili olup olmadığı konusunda daha fazla bilgi 

ve çalıĢmaya ihtiyaç duyulmaktadır (Demer ve Tintut, 2008; Dornas ve ark., 2010a; 

Fan ve Watanabe, 2003; Nigro ve ark., 2011; Tanrıverdi ve SavaĢ Tetik, 2017; 

VanderLaan ve ark., 2004).  

TavĢanlar, insanlarla metabolik ve yapısal olarak benzerlik gösterdiği için 

ateroskleroz çalıĢmalarında kullanılan en popüler hayvan modeli haline gelmiĢtir 

(Dornas ve ark., 2010b; Fan ve ark., 2018). Bu çalıĢma, tavĢanlarda ateroskleroza 

predispoze arterlerin yapısının detaylı bir Ģekilde ve farklı yöntemlerle incelenerek, 

semptomların sıklıkla görüldüğü arter tiplerinin vücuttaki dirençli diğer arterler ile 

farklılıklarını ortaya koymak ve söz konusu alanda yeni bilgiler elde etmek amacıyla 

tasarlanmıĢtır. Bu amaçla tavĢanlarda arterlerin ateroskleroza yatkınlığını belirlemek 

için morfolojik ve ultrastrüktürel yapıları scanning elektron mikroskobu, diseksiyon 

mikroskobu ve histomorfolojik yöntemler kullanılarak incelenmiĢtir. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. DOLAġIM SĠSTEMĠ TARĠHÇESĠ 

Ġnsan vücudundaki kan dolaĢımının mekanizması, MS 17. yüzyıla kadar tam olarak 

anlaĢılamamıĢtır (Azizi ve ark., 2008). Bugün bilindiği üzere dolaĢım sistemi, 

sistemik ve pulmoner dolaĢım olmak üzere iki ana bileĢenden oluĢur. Sistemik 

dolaĢımda kalpten çıkan kan, arteriyel sistem aracılığıyla dokulara taĢınır; kılcal 

damarlar yoluyla oksijen ve besin maddeleri dokulara ulaĢır, ardından venöz sistem 

aracılığıyla sağ atrium‘a geri döner. Pulmoner dolaĢımda ise sağ ventriculus‘tan 

çıkan kan, pulmoner arter yoluyla akciğerlere gönderilir, burada oksijenlenerek 

pulmoner venlerle sol atrium‘a döner (Harvey, 1628). 

Bu modern anlayıĢ, antik dönemde hâkim olan görüĢle büyük ölçüde çeliĢmekteydi. 

O dönemde, kanın arterler ve venalar aracılığıyla çevreye taĢındığı, dokular 

tarafından tüketildiği ve vücudun merkezinde sürekli yeni kan üretildiği 

düĢünülüyordu. Bu görüĢ uzun süre Galen‘in (MS 2. yüzyıl) teorilerine dayalı olarak 

kabul görmüĢtür (Azizi ve ark., 2008). 

Galen, De Usu Partium (Beden Parçalarının Yararlılığı Üzerine) adlı eserinde kalbi, 

bedenin doğuĢtan gelen ısısının kaynağı ve ruhla iliĢkili temel organ olarak tanımlar. 

Kalbi, kolayca yaralanmayan, sert, dirençli ve sürekli çalıĢan bir yapı olarak 

betimler. Ayrıca kalbin geniĢleyip daralmasının bilinçli bir iĢlev olduğunu öne sürer, 

ancak karaciğeri hâlâ vücudun en önemli organı olarak konumlandırır (Azizi ve ark., 

2008). 

Antik Yunan‘da, Aristoteles (MÖ 384–322), civciv embriyoları üzerinde yaptığı 

gözlemlerle kalbi ilk oluĢan ve yaĢamın merkezi olan organ olarak tanımlamıĢ, onu 
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zekânın ve hareketin kaynağı saymıĢtır. Kalbin üç odacıklı olduğunu varsaymıĢ, onu 

çevreleyen organların ise kalbi soğutmak için var olduğunu öne sürmüĢtür (Embryo 

Project Encyclopedia, 2025). 

Bu görüĢler, Ortaçağ Ġslam dünyasında geniĢ bir etki alanına sahip olmuĢtur. Ġbni 

Sina (MS 980–1037), Canon of Medicine adlı eserinde, Aristoteles‘in düĢüncelerini 

Galen‘in fizyolojisiyle bütünleĢtirerek kalbi "tüm yetilerin kaynağı" olarak tanımlar. 

Ona göre kalp, nefesi ve doğuĢtan gelen ısıyı üretir, aynı zamanda bedendeki diğer 

yapıları yönlendiren akıllı bir organdır (ġekil 2.1). Nabzı, kalpte ve arterlerde 

gerçekleĢen, nefesin etkisiyle ortaya çıkan bir hareket olarak tarif eder (Wikipedia, 

2025a; 2025b). 

 

ġekil 2.1 Ortaçağda çizilmiĢ kalbe ait bir görüntü. Kalbin yayınlanmıĢ bu görüntüsünde 

anatomik belirsizlikler açıkça görülmektedir (Ibn Sina, 1025; Topdemir, 2012). 

Ġbni Sina‘nın ardından Ġbnü‘n-Nefis (MS 13. yüzyıl), Galen‘in septumdan geçerek 

akciğerlere ulaĢan "görünmeyen gözenekler" teorisini reddetmiĢ ve pulmoner 

dolaĢım fikrini dile getirmiĢtir. Buna rağmen, çoğu hekim Galen‘in görüĢlerini tercih 

etmeye devam etmiĢtir (Wikipedia, 2025a). 

Rönesans döneminde, anatominin yeniden canlanması ile kalp yapısına dair anlayıĢ 

geliĢmiĢtir. Leonardo da Vinci'nin muhtemelen 1490'lardan kalma çizimi, kalbin 

septumla bölünen iki temel odacığa sahip bir Galenik organ olduğu tipik Rönesans 

imajını göstermektedir (ġekil 2.2). Andres de Laguna 1535 yılında kalbin yalnızca 
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iki ventriculus‘u olduğunu ifade etmiĢ, Galen‘in önerdiği ek odacıkların varlığına 

Ģüpheyle yaklaĢmıĢtır (Wikipedia, 2025c). 

 

ġekil 2.2 Leonardo da Vinci'nin muhtemelen 1490'lardan kalma çizimi. Kalbin septumla 

bölünen iki temel odacığa sahip bir Galenik organ olduğu tipik Rönesans imajını 

göstermektedir (Charles ve Malley, 1982). 

Andreas Vesalius, septumun gözenekli olmadığını kadavra diseksiyonlarıyla 

göstermiĢtir. Michael Servetus ve Realdo Colombo gibi isimler de Ġbnü‘n-Nefis‘in 

pulmoner geçiĢ görüĢünü yeniden gündeme getirmiĢtir. Ancak bu bilgiler, Ġngiliz 

hekim William Harvey‘in 1628 yılında yayımladığı ‗‗Exercitatio Anatomica de Motu 

Cordis et Sanguinis in Animalibus‘‘ adlı eseriyle sistemli ve kanıta dayalı bir modele 

kavuĢmuĢtur. Harvey, kalbin bir pompa gibi çalıĢtığını, kanın kapalı bir sistemde 

sürekli dolaĢtığını ve septumun gözenekli olmadığı fikrini net biçimde ortaya 

koymuĢtur (Azizi ve ark., 2008; Harvey, 1628). 

Harvey, kalbi vücudun merkezi, bir "kral" veya "güneĢ" olarak tanımlayarak hem 

fizyolojik hem de metafiziksel önemine dikkat çekmiĢtir (ġekil 2.3). 1653'te kalbin 4. 

ve 5. kaburgalar arasında yer almasının onun merkezi rolüne iĢaret ettiğini yazmıĢtır.  
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ġekil 2.3 A: Harvey‘in, Aristotelesçi kalp kavramını destekler kalp görüntüsü. B: 

Nicolaus‘un on ikinci yüzyılın sonlarında gözlemlediği kalp için, bedenin birincil "ruhsal 

üyesi" ifadesini simgelemiĢtir (Malley ve ark., 1961; Scherz, 1960) 

On yedinci yüzyılın sonlarına gelindiğinde, Harvey'in dolaĢım sistemine dair 

görüĢleri geniĢ kabul görmeye baĢlamıĢ, Rene Descartes gibi düĢünürler kalbi bir 

pompa, hatta içten yanmalı bir motor gibi tanımlayarak mekanik fiziğin ilkelerine 

dayalı açıklamalara yönelmiĢlerdir (Martin ve Eimas, 1991; Willis, 1878). 

Bu tarihsel süreç göstermektedir ki, modern kan dolaĢımı anlayıĢı, antik dönemden 

itibaren yaklaĢık iki bin yıl boyunca farklı kültürel, felsefi ve bilimsel yaklaĢımların 

etkisiyle evrilmiĢ ve ancak 17. yüzyılda deneysel bilim yaklaĢımıyla netlik 

kazanmıĢtır (Azizi ve ark., 2008; Harvey, 1628; Martin ve Eimas, 1991; Willis, 

1878). 

2.2. COR (KALP) 

2.2.1. Kalbin Anatomisi 

Kalp, kardiyovasküler sistemin merkezi bir organıdır (Dursun, 2007; König ve 

Liebich, 2020). Kalp, ritmik olarak kasılan, kanı kan damarlarına ve vücuda 

pompalayan kassel bir organdır. Sol ve sağ akciğerler arasında mediastinum 

medium‘da craniocaudal olarak eğik bir Ģekilde uzanır (ġekil 2.4). Çift katmanlı 

seröz bir kese olan pericardium içerisinde bulunur. Kalp konik bir Ģekle sahiptir ve 

orta hattın biraz solunda yer alır. GeniĢ üst uç (basis cordis), kalbin tabanıdır. Göğüs 

kafesinin dorsoventral çapının dorsal ve orta üçte birlik kısmının birleĢtiği yerde, 

yaklaĢık üçüncü ila altıncı kaburga seviyesinde bulunur ve craniodorsal tarafa bakar. 
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Dar alt uç ise tepe noktasıdır (apex cordis). YaklaĢık altıncı kaburga hizasında, 

sternumun hemen dorsalinde yer alır ve caudoventral tarafa bakar (Bhamburkar, 

2018). 

 

 

ġekil 2.4 TavĢanlarda kalbin vücuttaki konumu (van Praag, 2015; Zoeckler, 2016). 

2.2.2. Kalbin DıĢ Yüzü 

Kalbin yapısı, Ģekli ve genel konumu tüm memelilerde benzerdir (Dyce ve ark., 

2009). Kalbin tabanı, büyük damarların girdiği ve büyük arterlerin çıktığı organın 

hilusudur. Kalbin sağ (facies atrialis) ve sol (facies auricularis) yan yüzeyleri vardır; 

bunlar cranial olarak sağ ventriküler sınırda (margo ventricularis dexter) ve caudal 
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olarak sol ventriküler sınırda (margo ventricularis sinister) buluĢur (König ve 

Liebich, 2020). Sağ ve sol yüzeyler dıĢbükeydir. Cranial olarak sağ ventriküler 

sınırda ve caudal olarak sol ventriküler sınırda buluĢurlar. Sağ (cranial) sınır oldukça 

dıĢbükeydir, ventral ve caudal olarak uzanır. Bu sınırın büyük bir kısmı sternuma 

paralel uzanır. Sol kenar çok daha kısadır ve neredeyse dikeydir. 

Kalbin yüzeyleri, kalbin dört odaya (dorsalde iki atrium, ventralde iki ventriculus) 

bölündüğünü gösteren oluklarla iĢaretlenmiĢtir. Kalbin iç yapısındaki bu bölünmeler, 

yüzeyde oluklar halinde görülür. Atrium‘lar, dahili olarak septum interatriale ile, 

ventriculus‘lar ise septum interventriculare ile ayrılır (ġekil 2.5).  

 

ġekil 2.5 TavĢanlarda kalbin dıĢ yüzü ve iç yüzü (Cleveland Clinic, 2024). 

Dairesel sulcus coronarius, kalbin dorsalde atria, ventralde ventriculi olarak 

bölündüğünü gösterir. Truncus pulmonalis‘in çıkıĢ seviyesi hariç, kalbin üst üçte 

birlik bölümünü çevreler. Sulcus coronarius, oldukça derin ve geniĢ olup arteria 

coronaria ve vena coronaria‘nın geçiĢini sağlar. Ayrıca derin olarak yağ dokusuyla 

doludur. Sağ ve sol interventriküler oluklar (sulcus interventricularis subsinuosus ve 

sulcus interventricularis paraconalis), iki ventriculus arasındaki septum 

interventriculare‘nin yüzeydeki izdüĢümünü gösterir. Bu olukların her ikisi de sulcus 

coronarius‘tan baĢlayarak ilgili kenarlara paralel Ģekilde apex cordis‘e doğru uzanır 

ve burada sona erer. Sulcus interventricularis subsinuosus ve sulcus interventricularis 

paraconalis, yağ dokusu ve ilgili vasa coronaria tarafından iĢgal edilir. Facies atrialis, 
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sulcus coronarius‘tan apex cordis‘e kadar uzanan sulcus interventricularis 

subsinuosus ile iĢaretlenir. Sulcus interventricularis paraconalis, facies auricularis 

boyunca sulcus coronarius‘tan margo ventricularis sinister‘in distal üçte birine kadar 

uzanır (Bhamburkar, 2018; Dyce ve ark., 2009; König ve Liebich, 2020; Reece ve 

Rowe, 2017). 

Skeleton cordis, dört kalp deliğini çevreleyen anuli fibrosi‘den oluĢur. Bu iskelet, 

içinde zamanla ossa cordis olarak bilinen kemik nodüllerinin geliĢebileceği 

fibrocartilago adacıkları içerir (Dyce ve ark., 2009; König ve Liebich, 2020). 

2.2.2.1. Pericardium 

Pericardium, kalbi çevreleyen ve onu mekanik etkilerden koruyan çift katmanlı bir 

zardır. Bu yapı, dıĢta yer alan pericardium fibrosum ile iç yüzeyini örten pericardium 

serosum olmak üzere iki ana bölümden oluĢur (König ve Liebich, 2020). 

Pericardium fibrosum, yoğun bağ dokusundan oluĢan, elastik olmayan ve kalbin 

anatomik konumunu sabitleyerek çevre yapılara karĢı destek sağlayan fibröz bir 

tabakadır. Bu tabaka, kalbin aĢırı geniĢlemesini önleyen ve çevredeki organlarla 

sürtünmeyi azaltan mekanik bir bariyer görevi görür (Dyce ve ark., 2009). 

Pericardium serosum, pericardium fibrosum‘un iç yüzeyini örten ve iki tabakadan 

oluĢan seröz bir zar yapısıdır. Bu tabakalardan biri olan lamina parietalis, 

pericardium fibrosum‘a iç yüzeyinden sıkıca yapıĢıktır. Diğeri olan lamina visceralis 

ise kalp yüzeyini doğrudan örter, kalp duvarına sıkı Ģekilde tutunur ve aynı zamanda 

koroner damarlar ile kalbin yüzeyindeki yağ dokusunu sarar. Lamina visceralis, aynı 

zamanda epicardium olarak da adlandırılır (Bhamburkar, 2018). Bu iki tabaka 

arasında yer alan boĢluk cavum pericardii olarak adlandırılır ve bu boĢlukta çok az 

miktarda bulunan liquor pericardii, kalbin fizyolojik hareketleri sırasında tabakalar 

arasında meydana gelebilecek sürtünmeyi azaltarak yağlayıcı iĢlev görür (ġekil 2.6).  

Lamina visceralis ile lamina parietalis, kalbin tabanında yer alan büyük damarların 

çevresinden birbirine katlanarak devam eder. Bu yapısal düzenlenme sonucunda, 

pericardium boĢluğu içinde iki önemli anatomik yapı meydana gelir. Bunlardan ilki, 

aorta ve truncus pulmonalis‘in arkasında, vena cava cranialis‘in önünde yer alan ve 

cavum pericardii‘nin sağ ile sol bölümleri arasında U Ģeklinde bir geçiĢ oluĢturan 
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sinus transversus pericardii‘dir. Ġkincisi ise sol atrium‘un arkasında yer alan ve 

pericardium serosum‘un tabakalarının büyük damarlar arasında yaptığı yansıma 

sonucu oluĢan kör bir çıkmaz Ģeklindeki sinus obliquus pericardii‘dir. 

Lamina parietalis, dorsalde büyük damarların tunica adventitia tabakaları ile 

bütünleĢir. Aynı zamanda ventral‘de, kalbin apex‘ine doğru uzanan fibröz yapılar 

aracılığıyla çevre dokulara bağlanır. Bu bağlantılar, türlere göre değiĢiklik 

göstermekle birlikte, bazı hayvanlarda sternum‘a (ligamentum sternopericardiacum), 

bazılarında ise diaphragma‘ya (ligamentum phrenicopericardiacum) tutunur. Bu 

bağlar her solunum hareketinde kalpte sınırlı bir hareketliliğe izin verirken, aynı 

zamanda kalbin genel yerleĢimini sabit tutarak aĢırı yer değiĢtirmesini engeller (Dyce 

ve ark., 2009). 

 

ġekil 2.6 Kalp duvarı ile kalbi çevreleyen ve koruyan pericardium‘un bölümleri (Reece ve 

Rowe, 2017). 

2.2.3. Kalbin Ġç Yüzü  

Kalp; koni Ģeklinde, kalın duvarlı ve kassel bir organdır. DıĢ yüzeyinde yer alan 

oluklarla belirgin Ģekilde bölümlenen bu organ, dorsal kısımda yer alan sağ ve sol 

atrium (atrium dextrum ve atrium sinistrum), ventral kısımda bulunan sağ ve sol 

ventriculus (ventriculus dexter ve ventriculus sinister) olmak üzere dört odacıktan 
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oluĢur (ġekil 2.5). Atrium‘lar birbirinden septum interatriale, ventriculus‘lar ise 

septum interventriculare ile ayrılır. Ayrıca, kalbin dorsalinde atrium‘ları, ventralinde 

ise ventriculus‘ları sınırlayan dairesel sulcus coronarius, bu yapısal ayrımı dıĢ 

yüzeyde de görünür kılar (Bhamburkar, 2018; Reece ve Rowe, 2017). 

Atrium ve ventriculus‘lar aynı zamanda kendi aralarındaki bağlantılarla da iĢlevsel 

bir bütünlük gösterir. Her bir atrium, aynı taraftaki ventriculus ile geniĢ bir açıklık 

olan ostium atrioventriculare aracılığıyla bağlantı kurar. Bu açıklıklar, kalbin iç 

yapısında kanın yönlendirilmesini sağlayan temel anatomik geçitlerdir (Dyce ve ark., 

2009). 

2.2.3.1. Atrium Dextrum (Sağ kulakçık) 

Atrium dextrum, kalbin sağ ve ön kesiminde (craniodorsal) ventriculus dexter‘in 

üzerinde yer alır (ġekil 2.5). Atrium dextrum, asıl atrium boĢluğu (embriyonal 

olarak) ve sinus venorum cavarum adlı iki bölümden oluĢur. Bu iki kısım crista 

terminalis adı verilen bir kabartı ile birbirinden ayrılır. Sinus venorum cavarum, iki 

vena cava‘nın delikleri arasındaki düz alandır. Kan, cranial ve caudal vena cava'lar 

ile sinus coronarius'tan kalbe gelir. Ana bölüme, sinus venarum cavarum'a ve kör 

biten bir bölüme, auricula dextra‘ya geçer. Ġki vena cava'nın açıklıkları arasında 

enine bir doku sırtı olan tuberculum intervenosum, sağ atrium‘un iç kısmına doğru 

çıkıntı yapar ve ostium atrioventriculare dextrum'dan kan akıĢını yönlendirir. Bu 

tüberkülün hemen caudali‘nde, septum interatriale'de, fetal geliĢimin foramen 

ovale'sinin kalıntısı olan fossa ovalis adı verilen çöküntülü bir alan vardır. Sağ 

auricula'nın duvarının iç yüzeyi, yüzeyde düzensiz çıkıntılar oluĢturan kas bantlarının 

(musculi pectinati) birbirine geçmesiyle güçlendirilir (Aspinall ve Cappello, 2024; 

Dursun, 2007; Dyce ve ark., 2009; König ve Liebich, 2020; Peate ve Evans, 2020). 

2.2.3.2. Atrium Sinistrum (Sol kulakçık) 

Atrium sinistrum kalbin sol ve arka kısmında (dorsocaudal) ventriculus sinister‘in 

üzerinde yer alır (ġekil 2.5). ġekil ve yapı bakımından sağ atrium‘a benzer. Atrium 

sinistrum öne ve sola dönük bir auricula sinistra‘ya sahiptir. Atrium sinistrum‘un 

tavanına (basis cordis) akciğerlerden kalbe temiz kan taĢıyan vena pulmonalis‘ler 

açılır. Deliklerine ostia venorum pulmonalium adı verilir. Sol atrioventriküler delik 

(ostium atrioventriculare sinistrum) ile sol ventriculus‘a açılır (Aspinall ve Cappello, 
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2024; Dursun, 2007; Dyce ve ark., 2009; König ve Liebich, 2020; Peate ve Evans, 

2020).  

2.2.3.3. Ventriculus Dexter (Sağ karıncık) 

Ventriculus dexter kalbin önünde ve sağ tarafında, atrium dextrum‘un alt kısmında 

bulunur (ġekil 2.5). Ġçerisinde bulunan kanı akciğerlere pompaladığı için fazla bir 

kuvvete ihtiyaç duymaz. Duvar kalınlığı ventriculus sinister‘e göre daha incedir. 

BoĢluğu kalbin uç kısmına (apex cordis) kadar uzanmaz. Sağ ventrikül kesit olarak 

hilal Ģeklindedir ve koni Ģeklindeki sol ventrikülün yüzeyini kaplar. Sağ ventrikül, 

oksijenden fakir kanı sağ atrium‘dan alır ve conus arteriosus yoluyla kanı akciğere 

ileten truncus pulmonalis‘e pompalar. 

Conus arteriosus, sağ ventrikülün ana odadan crista supraventricularis ile ayrılan ve 

dıĢarıdan sağ kulakçık tarafından çepeçevre sarılan huni Ģeklindeki kısmıdır. Crista 

supraventricularis, conus arteriosusun baĢlangıcı ile ostium atrioventriculare dextrum 

arasında ventral olarak çıkıntı yapan küt, eğik konumlu bir yapıdır. 

Sağ ostium atrioventriculare‘de sağ atrioventriküler veya triküspit kapak bulunur 

(valva atrioventricularis dextra seu tricuspidalis). Atrioventriküler açıklığı çevreleyen 

kalp iskeletinin fibröz halkalarına periferik olarak bağlanan üç çıkıntıdan oluĢur. 

Uçlar ek yerlerinde kaynaĢmıĢtır, ancak açıklığın merkezine doğru bir kısmı vardır. 

Her bir çıkıntı, chorda tendinea adı verilen lifli Ģeritler tarafından güçlendirilir. 

Chordae tendineae koni Ģeklindeki kas çıkıntılarından ve papiller kaslardan (mm. 

papillares) oluĢur. Ayrıca triküspit kapağın serbest kenarına ve bitiĢik ventriküler 

yüzeyine kadar uzanır. Bu kaslardan genel olarak ventriküler duvarlardan ve septum 

interventriculare‘den odacığın iç kısmına doğru uzanan üç kas vardır; en büyüğü (m. 

papillaris magnus) sağ ventriküler serbest duvardadır. Chordae tendineae öyle 

düzenlenmiĢtir ki, ventriculus‘lar kasıldığında kapakçığın atrium‘a doğru kaymasını 

önler. Triküspit kapak, sağ ventrikülün giriĢ valfidir ve kalp döngüsünün sistolik fazı 

sırasında kanın ventrikülden sağ atrium‘a geri dönmesini önler. Diyastol sırasında 

kanın pulmoner gövdeden sağ ventriküle geri akması valva trunci pulmonalis 

tarafından önlenir. Pulmoner kapak, pulmoner gövdenin kökünde bulunur ve 

arteriyel tarafta derin bir Ģekilde oyuk olan üç yarım ay çıkıntısından (valvulae 

semilunares) oluĢur. Yarım ay çıkıntılarının serbest uçları, ortasında bir nodül 
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(nodulus valvulae semilunaris) ile kalınlaĢtırılarak kapakçığın kapanmasını 

hızlandırır. 

Sağ ventrikülün lümeni, trabecula septomarginalis ile çaprazlanır. Sağ ventrikülün 

ventral kısmı, esas olarak dıĢ duvardan çıkıntı yapan çok sayıda miyocardial çıkıntı 

(trabeculae carneae) ile iĢaretlenmiĢtir. Kan türbülansını azalttığı düĢünülmektedir 

(Aspinall ve Cappello, 2024; Dursun, 2007; Dyce ve ark., 2009; König ve Liebich, 

2020; Peate ve Evans, 2020). 

2.2.3.4. Ventriculus Sinister (Sol karıncık) 

Ventriculus sinister, kalbin solunda ve arka tarafında, atrium sinistrum‘un alt 

kısmında yer alır (ġekil 2.5). Ventriculus dexter‘e göre daha uzundur. DıĢ yüzü 

dıĢbükeydir. Apex cordis sadece sol ventriculus‘un duvarları tarafından oluĢturulur. 

Duvarıın iç yüzünde iki tane m. papillaris bulunur. Her bir m. papillaris‘ten çıkan 

chorda tendinea‘lar ostium atrioventriculare sinistrum‘un iki kuspisine tutunur. 

Ostium atrioventriculare sinistrum, mitral kapak olarak da bilinen sol atrioventriküler 

kapak (valva atrioventricularis sinistra) tarafından oluĢturulur. Yapısı Ģekil olarak sağ 

atrioventriküler kapağa benzer ancak iki çıkıntıdan oluĢur ve buna bağlı olarak sol 

ventrikülde yalnızca iki papiller kas vardır. Oksijenli kanı akciğer toplardamarları ve 

sol kulakçık yoluyla akciğerlerden alır ve kanı aorta yoluyla vücudun büyük bir 

kısmına pompalar. Sol ventrikülün duvarları sağdakilerden daha kalındır, ancak her 

iki ventrikülün hacmi aynıdır. 

Ostium aortae, sol ventrikülden çıkan aorta açılan deliktir. Diyastol sırasında valva 

aortae tarafından kapatılır. Aorta kapağı, pulmoner kapakçığa benzer, ancak aorta 

kapakçıklarının serbest kenarlarındaki nodüler kalınlaĢmalar genellikle daha 

belirgindir. Aorta kapağının yarım ay çıkıntılarının her birinin periferik olan aorta 

duvarı, üç aorta sinüsünü (sinus aortae) oluĢturacak Ģekilde geniĢler. Aorta 

sinüslerinin oluĢturduğu çıkan aorta tabanının geniĢlemesine bulbus aortae denir. Sağ 

ve sol koroner arterler sağ ve sol aorta sinüslerinden ayrılır (Aspinall ve Cappello, 

2024; Dursun, 2007; Dyce ve ark., 2009; König ve Liebich, 2020; Peate ve Evans, 

2020).  
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2.2.4. Kalbin Duvar Yapısı 

Kalp duvarı üç katmandan oluĢur: endocardium, miyocardium ve epicardium (ġekil 

2.6). En içte yer alan endocardium, atrium ve ventriculus‘ların iç yüzeyini kaplayan, 

kan damarlarının endotel tabakasıyla devamlılık gösteren ince ve pürüzsüz bir 

tabakadır. En dıĢta yer alan epicardium ise pericardium‘un visseral yaprağı olup, 

kalbi dıĢtan sarar. 

Kalp duvarının esas kısmını oluĢturan miyocardium (kalp kası), yalnızca kalpte 

bulunan ve yapısal-fonksiyonel olarak özelleĢmiĢ bir kas dokusudur. Miyocardium, 

merkezi çekirdekli, modifiye çizgili kas hücrelerinden (kardiyak miyositler) meydana 

gelir. Bu hücreler kısa, dallanmıĢ ve uç uca bağlanmıĢ lifler halinde düzenlenmiĢtir. 

Hücreler arası bağlantılar, disci intercalares olarak adlandırılan özel yapılar 

aracılığıyla sağlanır. Bu disklerde bulunan desmozomlar hücrelerin yapıĢmasını, gap 

junction (juncturae nexus) bağlantıları ise aksiyon potansiyelinin hücreler arasında 

hızlı iletimini sağlar. Kardiyak miyositler, iskelet kası hücrelerine kıyasla daha kısa, 

dallı yapıda ve genellikle bir (bazen iki) çekirdeklidir. Daha fazla sayıda ve daha 

büyük mitokondri içermeleri, kalbin yüksek enerji gereksinimini karĢılamaya 

yöneliktir. Bu özellik, kalp kasını yorulmaya karĢı dirençli kılar, ancak oksijen 

yetersizliğine karĢı oldukça hassastır. 

Miyocardium iki ana iĢlevsel kategoriye ayrılır: Büyük bir kısmı kasılma gibi 

mekanik iĢlevleri yürütürken, daha küçük bir kısmı elektriksel impulsların üretilmesi 

ve iletiminden sorumludur. Miyocardial lifler spiral ve dairesel demetler halinde 

organize olmuĢtur ve kalbin fibröz iskeletine tutunur. Atrium miyocardium‘u 

genellikle incedir ve damarların etrafında kemer veya halka Ģeklinde dizilirken, 

ventrikül miyocardium‘u çok katmanlıdır. Bu katmanlar derin (longitudinal), orta 

(dairesel) ve yüzeysel (spiral) olarak tanımlanabilir. Tüm kas lifleri kalbin fibröz 

tabanından köken alır. Yüzeysel kas demetleri saat yönünde bükülerek apex‘e doğru 

ilerler, ardından yön değiĢtirerek tabana geri döner. Bu liflerin bazıları papiller 

kaslarda sonlanırken, bazıları orta tabakaya penetre olarak birleĢir. Ventriküler 

miyocardium‘un ortadaki kas tabakası, ventrikül duvarlarının büyük kısmını 

oluĢturur. Lifler burada spiral ya da dairesel Ģekilde organize olarak her iki odacık 

arasında koordineli kasılma sağlar. Kalp duvar kalınlığı, her bir bölümün fonksiyonel 
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yüküne göre değiĢkenlik gösterir: Atrium duvarları, daha az mekanik iĢlev 

gördüğünden incedir. Ana pompalama görevi gören ventriculus‘lar ise kalın 

duvarlara sahiptir. Pulmoner dolaĢımdan sorumlu olan sağ ventriculus, sistemik 

dolaĢıma hizmet eden sol ventriculus‘a kıyasla daha incedir. 

Miyocardium, çeĢitli patolojik durumlara (örneğin kapak stenozu, yetersizlik veya 

dilate kardiyomiyopati) yanıt olarak hipertrofiye uğrayabilir veya geniĢleyebilir. Bu 

tür yapısal değiĢiklikler, radyografik ya da ultrasonografik yöntemlerle 

görüntülenebilir (Aspinall ve Cappello, 2024; Dyce ve ark., 2009; König ve Liebich, 

2020; Peate ve Evans, 2020).  

2.2.5. Kalbin Damarları ve Sinirleri  

Kalp bol miktarda kanla beslenir ve sol ventrikülden çıkan kanın yaklaĢık %15‘ini 

alır. Besleme, aortun baĢlangıcındaki yarım ay çıkıntılarının (valvulae semilunares) 

üzerindeki sinus aorta‘dan çıkan iki arteriae coronariae yoluyla sağlanır (ġekil 2.5). 

Arteria coronaria sinistra genellikle daha büyüktür. Caudosinistral çıkıntının 

üzerinden doğar ve sol kulakçık (auricula sinistra) ile truncus pulmonalis arasından 

geçerek koroner oluğa (sulcus coronarius) ulaĢır, neredeyse aynı anda dallanır. Sol 

(paraconalis) interventriküler dal, kalbin tepe noktasına doğru benzer isimli oluğu 

(sulcus interventricularis paraconalis) takip eder. Gövde, kalbin caudal yönüne doğru 

koroner oluğu takip eden sirkumfleks bir dal (ramus circumflexus) olarak devam 

eder ve burada sağ (subsinuosus) interventriküler oluğun (sulcus interventricularis 

subsinuosus) kökenine yakın bir yerde sonlanabilir (equidae ve suidae) veya bazı 

türlerde ucuna kadar devam eder (ruminantia). 

Arteria coronaria dextra cranial çıkıntının üzerinden çıkar ve sağ kulakçık (auricula 

dextra) ile truncus pulmonalis‘in arasından geçtikten sonra koroner oluğa ulaĢır. Sol 

arterin sınırlı dağılıma sahip olduğu türlerde ya sulcus subsinuosus kökenine doğru 

olan veya ona dönüĢen sirkumfleks bir yol izler. Her iki koroner arter de atrial ve 

ventriküler duvarların komĢu kısımlarına değiĢen boyut ve konum sabitliğine sahip 

baĢka dallar gönderir. Çok küçük dallar kapakçık çıkıntılarının çekirdeklerine doğru 

belli bir mesafe kadar uzanır (ġekil 2.5). 
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Anastomozlar koroner arterlerin ana dalları arasında oluĢmaz, ancak küçük dallar 

arasında çok sayıda bulunur. Öyle olsa bile, bu küçük damarlardan birinin aniden 

kapanması genellikle telafi edilemez, kalp kasının lokal enfarktüsüne yol açar. 

Kan esas olarak sinus coronarius yoluyla sağ atrium‘a ayrı ayrı açılan büyük kalp 

damarı (vena cardiaca magna) yoluyla kalbe geri döner. Oldukça ĢaĢırtıcı bir Ģekilde, 

pek çok küçük (venae cordis minimae, Thebesian damarları) damar doğrudan dört 

kalp odacığına da açılır. 

Kalbin innervasyonunda sempatik bir katkı, sempatik gövdenin caudal, cervical ve 

ilk birkaç thoracal ganglionları yoluyla yönlendirilir. Postganglionik lifler, kalp 

duvarına uzanmadan önce mediastinum craniale‘de kalp pleksuslarını oluĢturur. 

Parasempatik lifler nervi vagi‘den doğrudan veya nervi laryngei recurrentes içinden 

kısa bir geçiĢten sonra dallanır. Kalp duvarındaki sinir hücrelerinde, özellikle nodus 

sinuatrialis ve nodus atrioventricularis içinde ve çevresinde sonlanırlar. 

Postganglionik liflerin çoğu düğümlere geçer, ancak diğerleri fasciculus 

atrioventricularis ve dallarını takip ederek kalbin çevresine ulaĢır (Dyce ve ark., 

2009). 

2.2.6. Kalbin Uyarım ve Ġletim Sistemi 

Kalbin miyocardium‘u, son derece özelleĢmiĢ bir kas dokusundan oluĢur ve sinirsel 

uyarı olmaksızın ritmik ve otomatik olarak kasılabilme özelliğine sahiptir. Bu durum, 

kalbin doğal bir kasılabilirliğe sahip olduğunu gösterir. Ancak organizmanın değiĢen 

fizyolojik ihtiyaçlarına yanıt verebilmek için (örneğin egzersiz sırasında ya da uyku 

halinde), kalp atım hızının düzenlenmesi gerekir. Bu düzenleme otonom sinir 

sisteminden gelen uyarılarla sağlanır. Kalbin atımını baĢlatan ve kasılma süreçlerini 

koordine eden mekanizmaya ―systema excitationis et conductionis‖ adı verilir 

(Aspinall ve Cappello, 2024). 

Kalpteki iletim sistemi, elektriksel uyarı üretme ve iletme iĢlevi için özelleĢmiĢ, 

kardiyak miyositlerden meydana gelir. Bu hücreler, tipik miyositlere kıyasla daha 

geniĢtir, daha fazla sitoplazma ve glikojen içerir, ancak daha az fibril barındırır. Bu 

iletken dokunun ayırt edici özelliği, komĢu miyocardium‘a yayılan ve depolarizasyon 

ile sonuçlanan spontan elektriksel aktivite üretebilmesidir. Her ne kadar bu sistem 
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otonom sinir sistemi tarafından etkilenebilse de kalbin doğal ritmini koruyan içsel bir 

düzenleyici olarak iĢlev görür. 

Kalbin iletim sistemi; sinoatrial düğüm (nodus sinuatrialis), atrioventriküler düğüm 

(nodus atrioventricularis), atrioventriküler demet (fasciculus atrioventricularis veya 

His demeti) ile onun sağ ve sol dalları (crura dextra ve sinistra) ve bu dalların uç 

kısımlarındaki subendocardial lifler (Purkinje lifleri) olmak üzere ardıĢık bir yapılar 

zincirinden oluĢur.  

Nodus sinuatrialis, vena cava cranialis açıklığının ventralinde, sağ atrial duvarın 

endocardium‘unun altında bulunur. Makroskobik olarak belirgin olmayan bu yapı, 

sempatik ve parasempatik sinir lifleri tarafından yoğun Ģekilde innerve edilir. Bu 

düğümde üretilen elektriksel uyarı, çevredeki atrial miyocardium‘a yayılır ve 

interatrial septum üzerinde yer alan, sinus coronarius‘a yakın bir noktada bulunan 

nodus atrioventricularis‘e ulaĢır. Nodus atrioventricularis de benzer Ģekilde yoğun bir 

sinirsel innervasyona sahiptir ve atrioventriküler demeti (truncus fasciculi 

atrioventricularis) oluĢturarak kalp iskeletini geçer. Bu demet, septum 

interventricularis boyunca ilerledikten sonra sağ ve sol dallara ayrılır. Sağ dal, 

trabecula septomarginalis üzerinden sağ ventriküler boĢluğa geçer ve sağ ventrikülün 

dıĢ ventriküler duvarında biter. Sol dal daha yaygındır ve sol ventrikülün dıĢ 

duvarında dallanır. Bu demetlerin son dalları subendocardial dallar veya Purkinje 

lifleri olarak bilinir (Aspinall ve Cappello, 2024; König ve Liebich, 2020). 

Sistemdeki tüm bileĢenler kendi baĢlarına spontan aktivite üretebilme kapasitesine 

sahip olmakla birlikte, sinoatrial düğüm en yüksek dinlenme depolarizasyon hızına 

sahiptir ve bu özelliği sayesinde birincil uyarı merkezi (primer pacemaker) olarak 

görev yapar. Bu düğüm, kalp döngüsünü baĢlatarak diğer tüm iletim elemanlarının 

faaliyetlerini baskılar. Ancak sinoatrial düğümün fonksiyonunda bir bozulma 

meydana geldiğinde, bu görevi sırasıyla atrioventriküler düğüm ya da Purkinje lifleri 

üstlenir.  

Kalbin elektriksel iletimi, elektrokardiyografi (EKG) yöntemiyle ölçülebilir. Kan 

basıncı ise kanın arteriyel sisteme iten kuvvetin gücünü temsil eder ve kalp atım 

sayısı, kan hacmi ve damar duvarlarının esnekliği gibi parametreler tarafından 

belirlenir. Kan basıncı, sistol esnasında en yüksek, diyastol‘de ise en düĢük 
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düzeydedir ve bu iki değerin ortalaması arteriyel basıncı belirler. Damar 

duvarlarındaki düz kasların kasılması veya gevĢemesi, kan basıncını etkileyebilir ve 

bu süreçler otonom sinir sistemi ile adrenalin ve noradrenalin gibi hormonların etkisi 

altındadır (Aspinall ve Cappello, 2024).  

Kalbin sinirsel kontrolü otonom sinir sistemi aracılığıyla sağlanır. Sempatik 

innervasyon, ganglion stellatum ve ganglion cervicale medium‘dan çıkan nervi 

cardiaci cervicales ile nervi cardiaci thoracici caudales aracılığıyla gerçekleĢir. Bu 

lifler, fonksiyonlarına göre nervi accelerantes olarak da adlandırılır. Parasempatik 

lifler ise rami nervi vagi veya nervus laryngeus recurrens‘ten köken alır. Bu sinir 

liflerinin tümü, mediastinum craniale içerisinde plexus cardiacus adı verilen yapıda 

birleĢir. Sempatik sinirlerin çoğu postganglionik, parasempatik sinirler ise 

preganglionik yapıdadır. Bu sinirler, atrium duvarlarında, epicardium‘un altında ve 

büyük damarların yakınında yer alan küçük gangliyonlarda sinaps yapar. Liflerin 

önemli bir bölümü sinoatrial ve atrioventriküler düğümleri innerve eder. Hem 

sempatik hem de parasempatik sistemin efferent sinirleri kalpten ayrılır. Sempatik 

eferent lifler ağrıya, parasempatik eferent lifler ise mekanik gerilimdeki 

değiĢikliklere yanıt verir. 

Kardiyak fonksiyon afferent sinirlere doğrudan bağlı olmamakla birlikte, bu sinirler 

kalp atım hızını ve kasılma kuvvetini düzenleyerek dolaĢımdaki oksijen ihtiyacına 

uyum sağlar. Sempatik uyarılar kalp hızını artırır (kronotropik etki) ve kasılma 

gücünü yükseltir (inotropik etki), buna karĢılık parasempatik uyarılar kalp hızını 

düĢürür. Kalp aynı zamanda dolaĢımdaki hormonlara da yanıt verir. Örneğin, atrial 

miyositler, su ve sodyum dengesini düzenleyen ve dolaylı olarak kan basıncına etki 

eden bir hormon olan atrial natriüretik peptid (peptidum natriureticum atriale) 

salgılar. 

Kalp dokusunun lenfatik drenajı, epicardium‘un altındaki vasa lymphatica capillaria 

aracılığıyla sağlanır. Bu damarlar, kalbin basis‘ine doğru birleĢerek sulcus coronarius 

ile sulcus interventricularis sinister arasında daha büyük lenf damarlarını oluĢturur. 

Bu damarlar son olarak noduli lymphatici mediastinales craniales et caudales ile 

noduli lymphatici tracheobronchiales‘e boĢalır (Aspinall ve Cappello, 2024; König 

ve Liebich, 2020). 
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2.2.7. DolaĢım Sistemi Fizyolojisi  

Kalbin iĢlevi; kasılma ve gevĢeme arasında geçiĢ yaparak bir pompalama hareketiyle 

kanın vücutta dolaĢmasını sağlamaktır. Kasılma evresine sistol, gevĢemeye diyastol 

denir. Sistol sırasında önce kalbin atrium‘ları kasılır, ardından ventriküller kasılır; bu 

da öncekinin yaklaĢık iki katı zaman alır. Nodus atrioventricularis, atrial ve 

ventriküler kasılma arasındaki gecikme ve ventriküler dolumun tam olarak 

sağlanması için hayati öneme sahiptir. Ventrikül duvarları musculi papillares ile 

hemen hemen aynı anda kasılarak kapak kapakçıklarının atrium‘a doğru sarkmasını 

önler. Miyocardium‘un uzunlamasına katmanları ventrikülleri kısaltır, böylece apex 

cordis kalbin tabanına doğru çekilir. Sol ventrikül ve septumun dairesel kas lifleri bir 

sfinkter gibi kasılır. Sağ ventrikül çıkıĢında ise yalnızca sağ ventrikül serbest 

duvarının kasılması rol oynar. 

Sistol sırasında kalbin pompaladığı kan hacmine volumen ejectionis denir. Debitum 

cardiacum, volumen ejectionis ve kalp atıĢ hızının çarpımıdır ve dakikada kanın 

litresi cinsinden ölçülür. Index cardiacus, vücut ağırlığına göre kalp debisidir. 

Diyastol sırasında miyocardium gevĢer ve kalp boĢlukları pasif olarak dolar. Kanın 

kalbe dönüĢü, soluk alıp verme ve diaphragma‘nın kasılması gibi çeĢitli faktörler 

tarafından desteklenir. Diyastol sırasında atrioventriküler kapaklar açıktır ve yarım 

ay valfleri kapalıdır. Koroner kan akıĢından kanın sinus coronarius‘a doğru geri akıĢı 

sorumludur. Kan akıĢı basınç farklılıklarına bağlı olduğundan koroner akıĢ hem 

diyastolik kan basıncından hem de sağ atrium basıncından etkilenir. 

Kalp, kalp hızı ve ritmi değerlendirilerek, nabız basıncının palpasyonuyla, kan 

basıncının ve santral venöz basıncın ölçülmesiyle ve kalbin oskültasyonuyla klinik 

olarak değerlendirilebilir. Kalp kapakçıklarının kapanması, steteskopla duyulabilecek 

farklı sesler üretir. S1, S2, S3 ve S4 olarak adlandırılan dört kalp sesi vardır. 

Genellikle dört sesin tamamını yalnızca bazı atlarda duymak mümkünken, S1 ve S2 

tüm evcil hayvanlarda duyulabilir. 

Ġlk kalp sesi (S1), sistol‘ün baĢlangıcında atrioventriküler kapakların aynı anda 

kapanmasıyla üretilir. Ġkinci kalp sesi (S2), diyastol‘ün baĢlangıcını iĢaret eden aorta 

ve pulmoner kapakların aynı anda kapanmasıyla üretilir. Üçüncü kalp sesi (S3) pasif 
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ventriküler dolum ile üretilirken, dördüncü kalp sesi (S4) atrial kasılma ile üretilir 

(König ve Liebich, 2020).  

Kalbi dinlemek (auscultatio cordis), dinleyicinin kalp kasının kasılmasına eĢlik eden 

sesleri ve kalp kapakçıklarının kapanmasıyla ilgili sesleri duymasını sağlar. Bunlar 

her kalp döngüsü için tekrarlanır. Daha belirgin sesler kapakçıkların kapanmasıyla 

iliĢkili olanlardır, ancak kasların kasılması da ses çıkarır. 

Birinci kalp sesi ―lub‖ kelimesine, ikinci kalp sesi ise ―dub‖ kelimesine 

benzemektedir. Genellikle birbiri ardına ortaya çıkarlar: lub-dub, lub-dub, lub-dub 

vb. Ġlk ses, karıncıklar kasıldığında ve valvulae atrioventriculares kapandığında 

ortaya çıkar. Ġkinci ses, ventriküler gevĢeme baĢladığında ve valvulae semilunares 

kapandığında üretilir. Valflerin aniden kapanması ve ses çıkarma potansiyelleri 

görselleĢtirilebilir. Bazen fonokardiyogramda (kalp seslerinin kaydedilmesi) üçüncü 

bir kalp sesi tespit edilebilir. Bu durum ventriküllerin hızla dolmasının sonuna doğru 

meydana gelir. Kalp sesleri tanıya yardımcı olarak faydalıdır, çünkü kalp 

kapakçıkları yapısal olarak bozulabilir ve tamamen kapanmayabilir. Bu olduğunda, 

valflerden kan sızar ve sızıntının türbülansı, lub veya dub'dan sonra "ĢĢĢt" sesinin bir 

çeĢitlemesi olarak duyulur. Anormal kalp seslerine murmura cordis denir ve 

genellikle kapak bozukluklarından kaynaklanır (Reece ve Rowe, 2017).  

Kalp döngüsü, kalbin mekanik aktivitesine verilen addır ve en iyi Ģekilde kalp odaları 

ve aorttaki basınç değiĢikliklerine bakılarak, bunların kalbin ve odacıklarının 

mekanik aktivitesiyle iliĢkilendirilmesiyle anlaĢılır. Kalpte ve dolaĢım sisteminde 

kan akıĢı her zaman basıncın yüksek olduğu yerden, basıncın düĢük olduğu noktaya 

doğru olur. 

Kalp döngüsü genellikle beĢ aĢamaya ayrılır: 

1. Ventricularis diastole media ad diastole tarda (orta ila geç gevĢeme evresi)- 

ventriküler dolum periyodu; ventriküldeki basınç düĢüktür. Vena cava yoluyla kalbe 

dönen kan, atrium‘lardan ve açık valvulae atrioventriculares‘den pasif olarak 

ventriküle doğru akar. Atrium‘daki basınç, ventriküllerdeki basınçtan daha yüksektir 

ve bu durum valvulae bicuspidalis ve valvula tricuspidalis‘i açmaya zorlar. 

Ventriküllerdeki kan miktarının artmasıyla ventrikül basıncı yükselir ve valvulae 

atrioventriculares kapalı konuma doğru yukarı doğru sürüklenmeye baĢlar. Valvulae 



 

22 

 

semilunares (aorta ve pulmoner kapaklar) kapalıdır, çünkü aorta ve pulmoner 

arterlerdeki basınç, ventriküllerdeki basınçtan yüksektir. Bu aĢamada ventriküler 

dolumun yaklaĢık %70‘i gerçekleĢir. 

2. Bu aĢamanın sonunda, nodus sinuatrialis‘den gelen aksiyon potansiyelinin 

uyarısıyla atrium‘lar kasılır (atrial sistol). Bu durum atrium‘daki kanı sıkıĢtırarak 

basıncın hafif artmasına yol açar. Basınç artıĢı, atrium‘lardan ventriculus‘lara daha 

fazla kan akıĢını sağlar. Nodus atrioventricularis‘te atrial kontraksiyona yol açan 

elektriksel uyarı geciktiği için ventriculus‘lar diyastol‘de kalır. Bu aĢamanın sonunda 

ventriculus‘lar, diyastol sonu hacmi denilen maksimum kan miktarını içerir. Diyastol 

sonu hacmi, diyastol sonu basıncın oluĢmasında ana faktördür. 

3. Ventriküler kasılma (sistol); Atrium‘lar gevĢer ve atrial basınç düĢer. Elektriksel 

uyarı, fasciculus atrioventricularis yoluyla nodus atrioventricularis‘ten 

ventriculus‘lara, ardından his demeti dallarına ve Purkinje liflerine iletilirken 

ventriculus‘lar kasılır. Bu sırada ventriküler hacim sabit kalırken basınç keskin 

Ģekilde artar. Ventriküler basınç atrial basıncı aĢınca valvulae atrioventriculares zorla 

kapanır. Bu esnada valvulae semilunares kapalıdır, çünkü ventriküler basınç, aorta ve 

pulmoner arter basıncından düĢüktür. Bu aĢama izovolümetrik kasılma olarak 

adlandırılır. Ardından ventriküler basınç aorta ve pulmoner arter basıncını aĢar, 

valvulae semilunares açılır ve kan ventriküllerden çıkarılır. 

4. Erken ventriküler diyastol (gevĢeme); Ventriküller gevĢemeye baĢlar. 

Karıncıklardaki kan artık kalp kasının kasılmasıyla sıkıĢtırılmaz ve ventrikül içi 

basınç hızla düĢer. Kan hacmi sabit kalır (çünkü valvulae atrioventriculares 

kapalıdır). Aorta ve pulmoner arterlerdeki basınç, ventrikül basıncından yüksektir ve 

valvulae semilunares kapanır. Bu, ventriküler izovolümetrik gevĢeme fazıdır. Yarım 

ay kapaklarının kapanması, geri akan kanın kapalı aorta kapağından geri sıçraması 

nedeniyle aorta basıncında kısa bir artıĢa neden olur, bu basınç takibinde "dikrotik 

çentik" olarak adlandırılır. 

5. Ventriküler sistol sırasında atrium‘lar diyastol‘de olup, damarlardan gelen kanla 

dolar. Atrium‘lardaki basınç ventriküllerdeki basınçtan yüksek olduğunda, valvulae 

atrioventriculares zorlanarak açılır ve kan ventriküllere tekrar dolar (Peate ve Evans, 

2020; Reece ve Rowe, 2017). 
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2.2.8. Kan 

Kan (sanguis), plazma (plasma) adı verilen sıvı bir ortamdaki çeĢitli hücrelerden 

oluĢan özelleĢmiĢ bir sıvı bağ dokusudur. Türlere göre farklılık göstermekle birlikte, 

toplam vücut ağırlığının yaklaĢık % 5-7‘sini oluĢturur ve yaklaĢık pH 7,4 (7,35-7,45) 

değerine sahiptir. Kanın birçok iĢlevi bulunmaktadır; oksijenli kanı akciğerlerden 

taĢır ve oksijeni dokulara iletir, dokular tarafından metabolik süreçlerde üretilen 

karbondioksiti içeren oksijensiz kanı ise akciğerlere geri taĢır. Kan ayrıca besin 

maddelerini, örneğin amino asitleri, yağ asitlerini ve glikozu, sindirim sisteminden 

karaciğere ve ihtiyaç duyulan dokulara taĢır. Atık ürünler, örneğin üre ve kreatinin, 

kan yoluyla toplanarak böbrek ve karaciğere taĢınır ve böylece vücuttan atılmaları 

sağlanır. Kan aynı zamanda hormonlar ve enzimler gibi biyokimyasal maddeleri, 

endokrin bezlerde üretildikleri yerden hedef dokulara taĢır. 

Kan, homeostazda hayati bir rol oynar; plazmanın ana bileĢeni olan suyu dokulara 

taĢır ve sıvıların, ayrıca hücrelerin ozmotik dengesinin korunmasını sağlar. Plazma 

proteinleri, özellikle albumin‘in varlığı, sıvı bölmeleri arasındaki sıvı akıĢını kontrol 

ederek kan hacmi ve basıncının korunmasına yardımcı olur. Isı transferinde de görev 

alan kan, vücut yüzeyinde periferik vazodilatasyon yoluyla ısının çevreye 

yayılmasını sağlar. Kan, asidik olduğunda hidrojen iyonlarını emebilen bikarbonat 

gibi tampon sistemleri sayesinde vücutta sabit bir pH dengesinin korunmasına 

katkıda bulunur, pH alkaliye kaydığında ise hidrojen iyonları salarak dengeyi sağlar. 

Bu sayede organizmanın tüm biyokimyasal süreçleri etkili Ģekilde çalıĢabilir. Kan, 

bağıĢıklık sisteminin bir parçası olarak beyaz kan hücreleri (leukocytus) ile 

enfeksiyonlara karĢı koruma sağlar ve bağıĢıklık yanıtında görev alan antikorlar ve 

antitoksinleri taĢır. Ayrıca, pıhtılaĢma (coagulatio) mekanizmasıyla yaralardan aĢırı 

kan kaybını önler ve enfeksiyon giriĢini engeller. 

Plazma, kan örneği santrifüj edildiğinde ayrılan sıvı kısımdır ve yaklaĢık %90‘ını su 

oluĢturur. Plazmada karbondioksit, amino asitler, glikoz, yağ asitleri, üre, hormonlar, 

enzimler, antikorlar ve antijenler gibi birçok çözünmüĢ madde bulunur. Ayrıca 

plazma, hücre dıĢı sıvıda bulunan baĢlıca mineral tuzları olan sodyum, klorür, 

potasyum, kalsiyum, magnezyum ve bikarbonat gibi iyonları içerir. Bu mineral 

tuzları, ozmotik dengeyi koruma ve pH tamponlama gibi önemli iĢlevlere sahiptir. 



 

24 

 

Kalsiyumun vücutta kanın pıhtılaĢması (coagulatio sanguinis), kas kasılması 

(contractio musculorum) ve sinir fonksiyonu (functio nervosa) gibi temel rolleri 

bulunur. Plazma proteinleri, büyüklükleri nedeniyle dolaĢımdan dıĢarı çıkamaz ve 

böylece kanın ozmotik basıncını koruyarak, sıvının hücre dıĢı boĢluklara aĢırı 

sızmasını engeller. Bu mekanizma, kan hacmi ve kan basıncının korunmasında kritik 

öneme sahiptir. BaĢlıca plazma proteinleri arasında albümin, fibrinojen ve 

protrombin ile immünoglobulinler yer alır. Albümin kanın ozmotik 

konsantrasyonunun korunmasına katkı sağlarken, fibrinojen ve protrombin kanın 

pıhtılaĢma mekanizmasında görev alır. Albümin, fibrinojen ve protrombin karaciğer 

tarafından üretilirken, immünoglobulinler bağıĢıklık sistemi hücreleri (cellulae 

systematis immunitatis) tarafından sentezlenir.  

Kan hücreleri, kanın katı bileĢenini oluĢturur ve üç ana türe ayrılır: eritrositler 

(kırmızı kan hücreleri), lökositler (beyaz kan hücreleri) ve trombositler (plateletler), 

yani sitoplazma parçacıklarıdır. 

Eritrositler, kan hücreleri arasında en çok sayıda bulunan ve baĢlıca görevleri oksijen 

ile az miktarda karbondioksitin vücutta taĢınmasını sağlayan hücrelerdir. 

Karbondioksitin çoğu ise plazmada çözünmüĢ halde taĢınır. Olgun eritrositler 

yaklaĢık 7 mikrometre çapında, içbükey (bikonkav) yapıda dairesel disklerdir. Bu 

hücreler, demir içeren karmaĢık bir protein olan hemoglobin adlı kırmızı pigmenti 

içerir ve memelilerde çekirdeksiz olmaları sayesinde, yüksek miktarda hemoglobini 

küçük bir hücrede depolayabilirler. Eritrositler, kılcal damarlardan geçebilmelerini 

sağlayan ince ve esnek bir hücre zarıyla çevrilidir, bu yapı, geniĢ bir yüzey alanı 

sunarak gaz alıĢveriĢini kolaylaĢtırır ve oksijenin hücre içine difüzyonunu sağlayarak 

hemoglobinle birleĢip oksihemoglobin oluĢumunu mümkün kılar. Eritrositler, kemik 

iliğinde bulunan farklılaĢmamıĢ kök hücrelerden eritropoez süreciyle oluĢur; bu 

süreçte kök hücreler önce çekirdeği olan eritroblastlara, ardından hemoglobin 

kazandıkça çekirdeği küçülen normoblastlara dönüĢür. Daha sonra retikülosit 

aĢamasına gelirler ve burada çekirdek tamamen kaybolmadan önce sitoplazmada 

yalnızca ince iplikçiklerden oluĢan Howell-Jolly cisimcikleri bulunur. Son aĢamada 

çekirdek kaybolur ve olgun eritrositler dolaĢıma salınır, bu süreç yaklaĢık 4-7 gün 

sürer. Eritrosit eksikliği durumunda, örneğin akut kanama veya demir eksikliği 

anemisinde, dolaĢıma daha fazla retikülosit salınarak açığın giderilmesi desteklenir. 
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Retikülositler, metilen mavisi gibi özel boyalarla boyanmıĢ kan frotilerinde 

görülebilir. DolaĢımdaki eritrositlerin ömrü yaklaĢık 120 gündür ve ömürleri sona 

erdiğinde dalak veya lenf düğümlerinde parçalanırlar. Hemoglobindeki demir geri 

dönüĢtürülerek kemik iliğine geri verilirken, geri kalan kısım karaciğer tarafından 

safra pigmenti bilirubin‘e dönüĢtürülür ve safra yoluyla vücuttan atılır. Eritrosit 

üretimi, dokulardaki düĢük oksijen seviyelerine yanıt olarak böbrekteki hücreler 

tarafından salgılanan eritropoietin hormonu tarafından kontrol edilir. Eritropoietin, 

kemik iliğindeki kök hücreleri uyararak eritrosit üretimini artırır. Kronik böbrek 

hastalığında eritropoietin üretiminin azalması sonucunda geliĢen anemi, rejeneratif 

olmayan anemi olarak adlandırılır. 

Lökositler, eritrositlere kıyasla sayıları çok daha azdır. Bu hücreler çekirdek içerir ve 

mikroskop altında boyandıklarında sitoplazmalarında granüller bulunup 

bulunmamasına göre granülositler ve agranülositler (granülosit olmayanlar) olmak 

üzere iki gruba ayrılırlar. Lökositlerin temel görevi, vücudu enfeksiyonlara karĢı 

korumaktır. 

Granülositler, kemik iliğinde üretilen ve tüm lökositlerin yaklaĢık %70‘ini oluĢturan 

beyaz kan hücreleridir. Sitoplazmalarında granüller bulunur ve Ģekilleri değiĢebilen 

loblu çekirdeklere sahiptirler. Üç ana tipi vardır: nötrofiller, eozinofiller ve 

bazofiller. Nötrofiller, lökositlerin en bol olanı olup tüm granülositlerin yaklaĢık 

%90‘ını oluĢturur, çekirdekleri kavisli ve banda benzeyen yapıya sahiptir. Kan 

damarlarının endotelyal katmanından dokulara hareket ederek, bakteriler ve hücre 

kalıntılarını fagositoz yoluyla yok ederler. Bu sayede enfeksiyonlara karĢı koruma 

sağlarlar. Nötrofil sayısının artması (nötrofili), enfeksiyon varlığına iĢaret ederken, 

azalması (nötropeni) bazı viral enfeksiyonlarda görülür. Eozinofiller, 

sitoplazmalarındaki kırmızı renkli granüllerle tanınır ve alerjik reaksiyonlar ile 

inflamatuar süreçlerin düzenlenmesinde görev alır. Ayrıca, parazitlere karĢı savaĢta 

önemli rol oynarlar ve parazit istilası durumunda sayıları artar (eozinofili). Bazofiller 

ise maviye boyanan granüllere sahiptir ve histamin ile heparin salgılayarak 

inflamasyonu artırır ve kan pıhtılaĢmasını önler. Bazofiller normal kanda nadiren 

bulunur. 



 

26 

 

Agranülositler, belirgin granülleri olmayan ve berrak bir sitoplazmaya sahip beyaz 

kan hücreleridir. Ġki ana türü bulunur: lenfositler ve monositler. Lenfositler, tüm 

agranülositlerin yaklaĢık %80‘ini oluĢturan ve bağıĢıklık sisteminin temel hücreleri 

olarak görev yapan ikinci en yaygın beyaz kan hücresi türüdür. Kemik iliğinde kök 

hücrelerden köken almakla birlikte asıl olgunlaĢmaları lenfoid dokuda gerçekleĢir. 

Spesifik bağıĢıklık yanıtlarında rol alırlar. B lenfositler antikor üreterek humoral 

bağıĢıklığı desteklerken, T lenfositler hücresel bağıĢıklık yanıtında görev yapar. 

Monositler ise at nalı Ģeklinde büyük bir çekirdeğe sahip, lökositler arasında en 

büyük hücrelerdir ancak sayıları azdır. Dokulara göç ettiklerinde olgunlaĢarak 

makrofajlara dönüĢür ve fagositoz yoluyla enfeksiyonlara karĢı savunmada önemli 

rol oynarlar.  

Trombositler, kemik iliğinde megakaryositlerden köken alan çekirdeksiz küçük disk 

Ģeklinde hücre parçalarıdır ve kanın pıhtılaĢma mekanizmasında kritik iĢlev görürler. 

Trombosit sayısındaki azalma durumuna trombositopeni denir. Bu durum, viral 

enfeksiyonlar veya kemoterapi gibi kemik iliği fonksiyonunu etkileyen nedenlerden 

kaynaklanabilir. 

Kanın pıhtılaĢması, vücudun en hayati savunma mekanizmalarından biridir ve 

yaralanan kan damarlarının hızlıca kapanarak aĢırı kan kaybını önler. Bu süreç yara 

iyileĢmesinde kritik bir rol oynar ve aynı zamanda patojen mikroorganizmaların 

yaraya girmesini engeller. Kan pıhtısı oluĢumu oldukça karmaĢık bir mekanizma 

olmakla birlikte, kademeli adımlardan oluĢan bir süreçtir. Hasar gören kan damarı 

veya doku söz konusu olduğunda, ilk olarak trombositler hasarlı bölgeye yapıĢır ve 

birbirlerine bağlanarak geçici bir mühür oluĢtururlar. Bu trombositler, tromboplastin 

adlı bir enzim salgılarlar. Tromboplastin ve kalsiyum iyonlarının varlığı ile plazmada 

bulunan protrombin proteini aktif hale geçerek trombin enzimine dönüĢür. Bu 

aĢamada K vitamini de önemli bir rol oynar. Çünkü karaciğerin protrombin üretmesi 

için gereklidir. Trombin, çözünür plazma proteini fibrinojeni, çözünmeyen fibrin 

liflerinden oluĢan karmaĢık bir ağa dönüĢtürür. Kalsiyum iyonları bu dönüĢümde 

kritik bir faktördür. OluĢan fibrin ağı, kan hücrelerini yakalayarak hasarlı bölgeyi 

kapatan bir pıhtı oluĢturur ve böylece damar, genellikle ―kabuk‖ olarak adlandırılan 

sağlam bir tabakayla kapanır, bu sayede yaradan daha fazla kan kaybı önlenir.  
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Kan basıncı, kanın damar çeperlerine uyguladığı basınçtır. Bu basınç, kalbe en yakın 

bölgelerde en yüksek düzeydedir ve damarlar boyunca ilerledikçe kademeli olarak 

azalır. Kan basıncı; nöronal düzenleme (otonom sinir sistemi aracılığıyla), hormonal 

düzenleme (adrenalin, noradrenalin, renin vb.) ve otoregülasyon (renin-angiotensin 

sistemi yoluyla) olmak üzere üç ana mekanizmayla düzenlenir. Kalp debisi, yani 

kalbin bir dakikada pompaladığı kan hacmi, dolaĢım hacmi, damarların oluĢturduğu 

periferik direnç, kanın viskozitesi ve damar duvarına uygulanan hidrostatik basınç, 

kan basıncını etkileyen baĢlıca fizyolojik faktörlerdir. Kalp debisi, kalp atım hızı ile 

atım hacminin çarpımıyla belirlenir. 

Arteriyel kan basıncının düzenlenmesi, doku perfüzyonunun sürdürülebilmesi 

açısından yaĢamsal öneme sahiptir. Bu düzenleme, sistemik büyük arterlerdeki 

basıncın sabit tutulmasıyla sağlanır. Arcus aortae ve sinus caroticus içerisinde yer 

alan baroreseptörler, damar çeperindeki gerilme değiĢikliklerini algılar ve bu bilgileri 

medulla oblongata‘daki centrum cardiovasculare‘ye iletir. Basınç arttığında 

parasempatik sistem aktive edilerek kalp atım hızı yavaĢlatılır. Sempatik aktivitenin 

azalması ise vazodilatasyona yol açar ve basınç düĢürülür. Ters durumda, sempatik 

sistemin uyarılması vazokontriksiyonu ve kalp hızının artmasını sağlar, bu da 

basıncın yeniden yükselmesine neden olur. 

Buna ek olarak, corpus caroticum ve corpus aorticum içinde bulunan kemoreseptöler, 

kanın O₂, CO₂ ve H⁺ düzeylerini izleyerek solunum ve dolaĢım hızlarının 

düzenlenmesine katkı sağlar. Antidiüretik hormon ve atrial natriüretik peptid gibi 

hormonlar, dolaĢımdaki sıvı hacmini etkileyerek basınç kontrolüne katılır. Renin-

angiotensin-aldosteron sistemi, özellikle vazokonstriktör etkisiyle bu dengenin 

sağlanmasında kritik bir rol oynar. Ayrıca hipotalamus, duygusal uyarılar ve stres 

gibi durumlara sempatik yanıt oluĢturarak kan basıncında değiĢimlere neden olabilir 

(Peate ve Evans, 2020). 

2.2.9. DolaĢım Sisteminin Embriyolojik GeliĢimi 

Erken embriyonik geliĢim sırasında bölünmekte olan hücreler, besinlerini çevrelerini 

saran cavitas uteri içindeki sıvılardan difüzyon yoluyla alır ve metabolik atıklarını 

yine aynı yolla uzaklaĢtırır. Ancak embriyonun büyümesiyle birlikte, en içte yer alan 

hücreler bu sıvılara olan mesafelerinin artması nedeniyle difüzyon yoluyla madde 
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alıĢveriĢinde verimsizlik yaĢamaya baĢlar. Bu durumu dengelemek amacıyla systema 

cardiovasculare, uzak hücrelere oksijen ve besin taĢımak, aynı zamanda atık 

maddeleri uzaklaĢtırmak üzere geliĢir. Bu sistem, besleyici bir sıvı olan kanı 

dolaĢtırmak için bir ağ Ģeklinde organize olmuĢ arteriae, venae ve vasa capillaria gibi 

damar yapılarından ve bu sıvıyı itme gücünü sağlayan bir pompa olan kalpten oluĢur. 

Ayrıca, dokular arasındaki sıvıların yeniden dolaĢıma katılmasına yardımcı olmak 

amacıyla systema lymphaticum adı verilen yardımcı bir damar ağı da geliĢir (Reece 

ve Rowe, 2017).  

Organ circulatorii ile cellulae sanguineae, ortak kökenlerini vitellus kesesi duvarında 

ilk beliren cellulae mesenchymales kümelerinden alır. Bu ilk hücre toplulukları, 

insulae sanguineae olarak adlandırılır. Adacıkların en dıĢ tabakası yassılaĢarak 

endotheliumu oluĢturur, içte kalan hücreler ise sıvı plasma sanguinis içerisinde yüzen 

haemocytoblastus (kan kök hücreleri) Ģeklinde organize olur. BaĢlangıçta vitellüs 

kesesinde ortaya çıkan bu yapılar, kısa sürede chorioallantois ve embriyonun 

gövdesindeki mesoderma içinde yeniden görülür ve zamanla birbirine bağlanarak 

ilkel bir damar ağı oluĢturur. Bu geliĢmekte olan damar ağı içerisinde etkin dolaĢım 

sağlanabilmesi için pompa iĢlevi görecek bir organın oluĢması gerekir ve bu 

gereksinim, kalbin çok erken dönemde geliĢimini baĢlatır. Mesoderma splanchnicum 

içinde yer alan ve area cardiogenica olarak bilinen bölgede bazı hücre kanallarının 

farklılaĢmasıyla kalbin temeli atılır. Bu bölge, diskoidal embriyonun membrana 

oropharyngealis'inin rostralinde yer alır. Kalbin temelleri, ilk olarak cavitas 

coelomica içinde oluĢur ve somatopleura ile splanchnopleurayı birbirinden ayırır. 

Embriyonik diskin ventral yönde katlanmasıyla birlikte area cardiogenica, vücut 

içine doğru çekilir ve caudal yönde hareket eder. Bu dönemde, kalp henüz duo tubi 

endocardiales halindedir, fakat bunlar kısa sürede birleĢerek unus tubus medianus 

haline gelir ve thoracal bölgeye caudal yönde göç eder. Kalbin distal ucu, daha sonra 

aorta ventralis haline gelirken, proksimal ucu ise üç farklı venöz sistemi oluĢturur: 

venae vitellinae (vitellus kesesinden gelen), venae umbilicales (plasentadan gelen) ve 

venae cardinales (vücuttan gelen). Kalpten çıkan aorta ventralis, kısa sürede arcus 

pharyngeales içinde geliĢen çiftli arcus aortici ile birleĢir ve bu halkalar aracılığıyla 

aorta dorsalis ile bağlantı kurar. GeliĢimin izlenmesiyle, eriĢkin dönemdeki birçok 

büyük arterin bu altı çift aortik ark sisteminden köken aldığı belirlenebilir. 
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EĢleĢmiĢ temellerin birleĢmesiyle oluĢan tek ve orta hatlı yapı olan kalbin ilkel tüpü 

(tubus cordis primitivus), embriyonun cranial ucunun ventralde yeniden 

Ģekillenmesiyle ön bağırsağın (intestinum anterius) ventraline doğru taĢınır. 

BaĢlangıçta yalnızca endotelyal bir tüpten oluĢan bu yapı, kısa sürede dıĢını saran 

mezodermal tabaka aracılığıyla myocardium ve epicardium katmanlarını geliĢtirir. 

Tüpün cranial bölümü ileride truncus arteriosus ve ventriculus‘ları oluĢturacak kısmı, 

cavitas pericardiaca içinde yer alır ve bu yapı myoepicardium ile pericardialis 

arasında uzanan mesocardium dorsale adlı bir zar tarafından asılır. Caudal uçtaki 

atrium ve sinus venosus baĢlangıçta septum transversum içerisine gömülü Ģekilde 

pericardial boĢluğun caudal‘inde konumlanır. 

Truncoventriküler yapı, pericardial boĢluktan daha hızlı büyür ve zamanla sağa 

doğru kıvrılarak ventrocaudal bir fleksura oluĢturur. BaĢlangıçta eĢleĢmiĢ olan 

endotelyal tüplerin atrial geniĢlemeleri sinus venosus ile devam eden tek bir atrium 

commune içinde birleĢmiĢtir. Bu yapı, gelen damarlar nedeniyle çift çıkıntıya sahip 

enine bir segment halini alır. 

Bu dönemde kalbin dört ana odacığı caudocranial sırayla Ģu Ģekildedir: sinus 

venosus, atrium, ventriculus ve truncus arteriosus. Bu yapılar, daralma bölgeleriyle 

ayrılır. Atrium ile ventriculus arasındaki geçit canalis atrioventricularis olarak, 

ventriculus‘tan truncusa geçiĢ ise bulbus cordis olarak adlandırılır. Truncus 

arteriosus, cranial‘e doğru uzanarak arcus aortici'ye bağlanır. 

Sinus venosus, embriyonun gövdesinden gelen venae cardinales, vitellus kesesinden 

gelen venae vitellinae ve chorioallantoisten gelen venae umbilicales olmak üzere üç 

ana toplardamar sistemini alır. Sol ven umbilicalis ve ven vitellina'nın obliterasyonu 

ile birlikte sol cornu‘ya akan kan miktarı azalır, böylece sinus venosus‘un atrium ile 

bağlantısı sağa kayar. Son aĢamada, sinus venosus‘un birleĢmemiĢ kısmı ve sağ 

cornu, eriĢkin kalpte atrium dextrum‘un pürüzsüz bölgesini oluĢturan sinus 

venarum‘a katkıda bulunur. Sol cornu ise sinus coronarius haline gelir. 

Atrium communis‘in sağ ve sol odacıklara ayrılması, önce hilal Ģeklinde bir çıkıntı 

olan septum primum'un oluĢmasıyla baĢlar. Bu yapı, endocardial yastıklara 

(cushiones endocardiales) doğru büyüyerek ostium primum adı verilen geçidi 

daraltır. Kapanmadan önce septumda yeni açıklıklar oluĢur ve bunların birleĢmesiyle 
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ostium secundum meydana gelir. Ardından geliĢen septum secundum, ostium 

secundum‘u büyük oranda örter ve geriye kalan dar geçit foramen ovale olarak 

adlandırılır. Doğum sonrası, bu açıklık valvula foraminis ovalis aracılığıyla kapanır 

ve fossa ovalis oluĢur. 

Cushiones endocardiales‘in büyüyerek birleĢmesi, canalis atrioventricularis‘i ikiye 

ayırarak sağ ve sol ostium atrioventriculare‘leri oluĢturur. 

Truncus arteriosus ve bulbus cordis‘in ayrılması, bu yapı boyunca geliĢen iki 

endocardial çıkıntının (solda septum ve sağda crista parietalis) büyümesi ve 

birleĢmesiyle gerçekleĢir. Bu füzyon, truncus‘un distal ucunda baĢlar, proksimale 

doğru ilerler ve neticede septum aorticopulmonale‘yi oluĢturur. Crista parietalis‘in 

alt ucu geniĢleyerek valvae atrioventriculares oluĢumuna katkıda bulunur. Crista 

septalis, septum interventriculare‘nin cranial kısmı ile birleĢerek kalbin alt 

odacıklarını kesin olarak ayırır (Dyce ve ark., 2009; Peate ve Evans, 2020). 

2.3. VAS SANGUINUS (KAN DAMARLARI) 

Damarlar (vasa) iki gruba ayrılır. Bunlar kan damarları ve lenf damarlarıdır (vas 

lymphaticum) (Dursun, 2007). 

Kan damarları da arteriae, vasa capillaria ve venae olarak üç grupta incelenir (ġekil 

2.7) (Aspinall ve Cappello, 2024; Dyce ve ark., 2009). 

 

ġekil 2.7 1: Arteriol 2: Venül 3-5 Arteriovenöz bağlantı 4: Vasa capillaria 6: Sphincter 

precapillaris (König ve Liebich, 2020). 
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2.3.1. Arteriae (Atardamarlar) 

Arterler, kanı kalpten periferik dokulara yüksek basınç altında taĢıyan vasküler 

yapılardır. Genellikle oksijen bakımından zengin kan taĢırlar. Ancak arteria 

pulmonalis, oksijeni azalmıĢ kanı akciğerlere ileten istisnai bir arterdir. Arterler 

periferik dokulara ulaĢtıkça dallanır ve çapları küçülerek arterioller (arteriolae) halini 

alır (ġekil 2.7). Arterioller, kılcal damar yataklarına giden kan akıĢının 

düzenlenmesinde kritik rol oynar. Düz kas hücrelerinin yoğunluğu sayesinde 

vazokonstriksiyon ve vazodilatasyon yoluyla periferik direnç kontrolü sağlarlar 

(Aspinall ve Cappello, 2024; König ve Liebich, 2020; Reece ve Rowe, 2017). 

Arterler, hemodinamik yükün yüksek olduğu bu fonksiyonlarını desteklemek üzere 

tunica intima, tunica media ve tunica adventitia olmak üzere üç katmandan oluĢan 

kalın ve esnek duvarlara sahiptir.  

Tunica intima (tunica interna) iç tabakadır. Endotel ile kaplıdır ve iyi geliĢmiĢ, 

pencereli bir elastik tabaka olan iç elastik membran (membrana elastica interna) ile 

dıĢarıdan sınırlanmıĢ ince, özel bir bağ dokusu tabakası tarafından desteklenir. 

Endotel ve bağ dokusu, özellikle arteriosklerotik değiĢiklikler (arterlerin sertleĢmesi) 

gibi patolojik durumlarda sıklıkla etkilenir.  

Tunica media (orta tabaka), damar duvarının kalınlığı ve elastikiyeti için esas 

katmandır. Düz kas hücreleri ve elastik liflerin yoğun bir ağından meydana gelir. Bu 

yapı, damar çapının tonik kontrolü ile kan akıĢının düzenlenmesini sağlar ve 

arterlerin kalp tarafından oluĢturulan yüksek basınca dayanmasını mümkün kılar. 

Tunica medianın yapısal farklılıkları, arterleri farklı sınıflara ayırmaya olanak tanır, 

ancak bu sınıfların birbirinden keskin Ģekilde ayrıldığı düĢünülmemelidir. Bazı 

büyük arterler, örneğin aort‘un proximal kısmı, ana dalları ve truncus pulmonalis gibi 

esas olarak eĢmerkezli, pencereli elastik membranlardan oluĢan ve nispeten az 

miktarda kas içerikli bir tunica media‘ya sahiptir. Bu elastik dokular, kanın 

hareketinden kaynaklanan enerjiyi depolayıp sübvanse ederek, sistolik geniĢleme 

sırasında enerjiyi emer ve diyastolde serbest bırakarak kan akıĢının devamlılığını 

sağlar. Çoğu diğer büyük ve orta çaplı arterler, daha çok spiral biçiminde 

düzenlenmiĢ düz kas hücrelerinden oluĢan bir tunica media‘ya sahiptir. Bu arterler 

otonom sinir sistemi tarafından innervasyonla sıkı biçimde kontrol edilir ve periferik 
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kan akıĢının düzenlenmesinde önemli rol oynar. En küçük arterler olan arterioller ise, 

kan akıĢına karĢı direnci belirleyerek periferik kan basıncının düzenlenmesinde kritik 

iĢlev görürler. Tunica media, bu damarların çapı küçüldükçe giderek daha az 

katmana sahip düz kas hücresi içerir. Arterioller, kılcal damarlara açılırken biraz 

daha geniĢ olabilir, ancak duvarlarında hala kas hücreleri bulunur. Kılcal damarlara 

açılan bu bölgelerde bulunan prekapiller sfinkterler, kılcal yatakların hangi 

kısımlarının aktif olarak perfüze olacağını belirler (Aspinall ve Cappello, 2024; Dyce 

ve ark., 2009). 

Tunica adventitia (dıĢ tabaka), damarın dıĢ yüzeyini çevreleyen gevĢek bağ 

dokusundan oluĢur. Tunica adventitia, damarların çevresel destek ve beslenmesinde 

önemli rol oynar (ġekil 2.8; ġekil 2.9). Damar duvarları, kısmen lümenden 

(transendotelyal) difüze olan kanla beslenir. Ancak, özellikle büyük arterlerin kalın 

tunica media tabakası transendotelyal beslenmeyi sınırlar. Bu nedenle, büyük 

damarlar, tunica adventitia tabakasında kendi kanını sağlayan küçük damar ağı olan 

vasa vasorum ile beslenir. Ayrıca tunica adventitia tabakasında yoğun bir vejetatif 

sinir ağı bulunur. Bu sinirler, düz kas hücrelerine vazokonstriksiyon (adrenerjik) 

veya vazodilatasyon (kolinerjik) sinyalleri gönderir. Arter duvarında yer alan basınç 

reseptörleri (örneğin sinus caroticus‘ta bulunanlar), damar basıncını algılayarak 

homeostatik kan basıncı düzenlemesine katkıda bulunur (Aspinall ve Cappello, 2024; 

König ve Liebich, 2020). 
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ġekil 2.8 Bir arterin katmanları. 1-2: Tunica interna (1: Endotel 2: Elastik membran) 3: 

Tunica media 4: Tunica adventitia 5: Vasa vasorum (König ve Liebich, 2020). 

Elastik tip arterler (arteriae elasticae) ve muscular tip arterler (arteriae musculares) 

olmak üzere iki temel tipi vardır. Aorta ve kalbe yakın arterlerin tunica media 

tabakası esas olarak elastik liflerden oluĢur (ġekil 2.9). Bu elastik lifler, sistol 

sırasında arterlerin geniĢlemesini sağlar ve kan akıĢının enerjisini emer. Arterler, 

tunica media‘daki kas tabakasının kasılmasıyla kalibrelerini ayarlayarak kan akıĢını 

düzenleyebilirler. Sistol ile kan, aorta ve kalbe en yakın arterlere doğru zorlanır. Bu 

damarlar, duvarlarının elastik yapısı sayesinde geniĢleyerek kan akıĢının enerjisini 

depolar. Diyastol sırasında ise elastik arterler pasif olarak eski boyutlarına döner, bu 

sırada depoladıkları enerjiyi kana aktararak kan akıĢını devam ettirirler. Bu 

mekanizma, kalbin pompa hareketinin süreksiz doğasını vücutta sürekli bir kan 

akıĢına dönüĢtürür. Elastik arterlerin baĢlıca örnekleri aort, arcus aortae, truncus 

brachiocephalicus ve truncus pulmonalis‘tir. Kalpten daha uzak arterler ise tunica 

media‘da daha fazla düz kas lifine sahiptir ve muscular arterler (arteriae musculares) 

olarak adlandırılır. Bu periferik arterler, arteriollerle birlikte lümen çaplarını 

değiĢtirerek kan basıncını ve akıĢını düzenlerler. Arterioller, arteriyel kan basıncını 

ve periferdeki kan akıĢ hızını düzenlemede kritik öneme sahiptir. Arterioller, 

arterlere kıyasla çok daha ince bir tunica media ve daha küçük bir lümen çapına 

sahiptir. Kılcal damarlara açılan bölgelerde bulunan sphincter precapillaris (ġekil 
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2.7), arteriola precapillaris ile birlikte kan akıĢının düzenlenmesinde iĢlev görür. Bu 

halka Ģeklindeki kas yapıları arteriol lümenini tamamen kapatabilir ve böylece kılcal 

yatakların perfüzyonunu kontrol eder (Aspinall ve Cappello, 2024; König ve Liebich, 

2020). 

Dokular, arterlerin anastomozları ile besleniyorsa, tek bir arterin tıkanması (arteria 

terminalis) durumunda alternatif kan yolları bulunur ve doku hasarı engellenir. 

Ancak, tek bir terminal arter tarafından beslenen dokularda arter tıkanması dokuda 

iskemik hasar ve nekroza neden olur. Beyin, kalp, akciğer, karaciğer, böbrek, retina 

ve dalakta yaygın olan terminal arterlerin tıkanması, örneğin felç veya emboli gibi 

ciddi sonuçlar doğurabilir.  

Özellikle değiĢmiĢ bir arteriyel yapı olan rete mirabile, bir arterin paralel dallara 

ayrılıp sonra tekrar tek bir arter haline birleĢmesiyle oluĢur. Bu yapılar özellikle 

kafatasının tabanındaki arterlerde ve renal glomerüllerde bulunur. Rete mirabile‘nin 

tam iĢlevi net olmamakla birlikte, muhtemelen venöz dönüĢü desteklemek ve beyne 

giden kanın sıcaklığını düĢürmek gibi görevleri vardır. Ayrıca beyin arterlerindeki 

nabız Ģiddetini azaltmak amacıyla da iĢlev görebilir. 

Arteriovenöz anastomozlar, arteriollerden dallanarak kılcal yatakları atlayan ve 

doğrudan venüllere bağlanan damarlardır. Sphincter precapillaris, arteriollerin kılcal 

damar yataklarına geçiĢinde yer alır ve kan akıĢını düzenleyerek organların (örneğin 

dil, deri, bağırsak, burun mukozası) periferik dolaĢımını kontrol eder. Anastomosis 

arteriovenosa, sıcaklık düzenlemesinde temel rol oynar. Bariyer arterler kasılarak 

kılcal yataklara kan akıĢını geçici olarak keser, bu durum komĢu kılcal yataklara kan 

akıĢının artmasını sağlar (Aspinall ve Cappello, 2024; König ve Liebich, 2020). 

2.3.2. Vasa Capillaria (Kılcal Damarlar)  

Kılcal damarlar, endotel hücrelerinden oluĢan tek katmanlı ve çok ince duvarlı 

mikrovasküler yapılardır. Bu damarlar, oksijen, besin maddeleri, metabolik atıklar ve 

diğer moleküllerin kan ile doku sıvısı arasındaki difüzyonunu kolaylaĢtırır. Kılcal 

damarların lümeni çok dardır ve kan akıĢı yavaĢtır, bu da maddelerin etkin 

değiĢimini destekler. Kılcal damarların ortalama çapı 5 – 15 µm arasında değiĢir. 

Kılcal yataklar, arterioller ile venüller arasında yer alarak mikro dolaĢımın temelini 
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oluĢturur. Kornea, lens, kıkırdak ve dentin gibi bazı dokular kılcal damar içermez 

(Aspinall ve Cappello, 2024; König ve Liebich, 2020; Reece ve Rowe, 2017). 

Kılcal damar duvarı, lümeni döĢeyen endotelyal katman (tunica intima) ve dıĢtaki 

bazal membrandan (membrana basalis) oluĢur (ġekil 2.9). Endotel genellikle 

süreklidir, ancak bazı kılcal damarlarda hücreler arasında gözenekler 

(fenestrasyonlar) bulunabilir. Bazal membran da bazen kesintili veya gözenekli 

olabilir. 

Vas capillare sinusoideum, karaciğer, kırmızı kemik iliği ve dalakta bulunur. Bu 

kılcal damarlar geniĢ çaplı (yaklaĢık 40 µm), hücreler arası geniĢ aralıklı gözeneklere 

ve süreksiz bazal membrana sahiptir. Sinusoidal endotel hücreleri fagositoz yeteneği 

gösterir. 

Kılcal damarlar, bulunduğu organın fonksiyonel gereksinimlerine göre yapısal 

farklılıklar sergiler. Örneğin, myocardium ve cerebrum yüksek oksijen gereksinimi 

nedeniyle yoğun vaskülarizasyona sahiptir. Buna karĢın, cartilage ve cornea gibi 

dokular düĢük damar yoğunluğuna sahiptir. Kılcal damarlar, örneğin pulmones, ren 

ve cerebrum gibi organlarda hem madde taĢınımı hem de bariyer iĢlevi görür. Ayrıca, 

filtrasyon, reabsorbsiyon ve kanın pıhtılaĢmasını önleyen bir endotel tabakası 

oluĢturabilirler. Kılcal damar yoğunluğu, doku metabolik aktivitesine bağlıdır. 

Örneğin, ovarium gibi organlarda fonksiyonel dönemlerde kılcal damar yatakları 

geliĢirken, dinlenme dönemlerinde geriler (Aspinall ve Cappello, 2024; König ve 

Liebich, 2020). 

2.3.3. Venae (Toplardamarlar) 

Venae dokulardan kalbe doğru kanı taĢıyan venöz damar sistemini oluĢturur. Venae 

genellikle oksijen içeriği düĢük kan taĢırlar, ancak venae pulmonales akciğerlerden 

oksijenli kanı kalbe geri taĢır (Aspinall ve Cappello, 2024; König ve Liebich, 2020; 

Reece ve Rowe, 2017). 

Venae‘da tunica intima her zaman incedir ve elastik membran içermez. Ancak en 

belirgin farklılığı, venae‘da bulunan kapakçıkların oluĢumuna katkıda bulunmasıdır. 

Bu kapakçıklar, yer çekimine karĢı çalıĢan ekstremite damarlarında kanın geri akıĢını 
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önlemede kritik rol oynar. Ayrıca, çevresindeki iskelet kaslarının kasılması venaların 

lümenini sıkıĢtırarak venöz dönüĢü destekler.  

Venöz sistemdeki düĢük basınca bağlı olarak tunica media çok daha incedir. Büyük 

oranda düz kas hücrelerinden oluĢur ve elastik lif içerikleri azdır. Buna karĢın tunica 

adventitia elastik lifler bakımından daha zengindir ve damarların çevredeki dokulara 

sabitlenmesini sağlar (Aspinall ve Cappello, 2024; Dyce ve ark., 2009). Genellikle 

venöz damar duvarının en kalın tabakası, dıĢ tabaka olan tunica adventitia‘dır. Bu 

tabakadaki kollajen lifler, damarları çevre dokulara sabitleyerek duvarın çökmesini 

engeller ve mekanik dayanıklılığı artırır. Uzuvlarda, her arter bir bağ dokusu kıvrımı 

içinde yer alır ve genellikle iki ven ile birlikte seyreder. Kas kasılmaları yanı sıra 

arterin nabız hareketi de venöz kanın kalbe geri pompalanmasına katkı sağlar. Distal 

ekstremite damarlarında, hidrostatik basınca karĢılık olarak tunica media daha 

kalındır. Venöz sistemdeki düĢük basınç ve damar duvarındaki sınırlı kas miktarı 

nedeniyle, venöz dönüĢ kas kasılmalarına bağımlıdır. Ġskelet kaslarının kasılması 

sırasında, damarlar kas tarafından sıkıĢtırılır, gevĢeme evresinde ise damarlar 

geniĢleyerek bir vakum etkisi yaratır ve periferal kan kalbe doğru çekilir. Venöz 

kapakçıklar kanın geri kaçıĢını önleyerek bu süreci destekler. Vücut hareketleri 

venöz dönüĢü artırır. Örneğin yürürken ayak tabanındaki venüller bu mekanizmayla 

etkin bir Ģekilde kanı kalbe iletir. Arterlerin nabız hareketi de komĢu damarları 

sıkıĢtırarak venöz dönüĢe katkı sağlar. Kalp ise devamlı bir basınç pompası görevi 

görür. 

Venulae en küçük venae olup, küçük lümenleri ve ince duvarları ile arterlerden 

farklılaĢır. Tunica media‘da elastik lifler yoktur. Venulae, kılcal damarlar ile venae 

arasında bağlantı kurar ve üç tipe ayrılır: 

Postkapiller venüller (venulae postcapillaris), kılcal damarlara benzer gözenekli 

endotele sahiptir ve bu gözenekler sayesinde kan hücrelerinin dokulara geçiĢi 

(diapedezis) mümkündür. Toplama venülleri (venulae collectoriae) daha kalın 

duvarlıdır. Kassel venüller (venulae musculares), yaklaĢık 100 µm kalınlığında düz 

kas tabakası içerir. Venöz sinüsler (sinus venosus), örneğin dalakta bulunan, geniĢ ve 

ince duvarlı ven benzeri yapılardır (Aspinall ve Cappello, 2024; König ve Liebich, 

2020). 
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Kan, kılcal yataklardan baĢlayarak postkapiller venüller aracılığıyla daha büyük 

venüllere ve sonunda venalara geri döner. Kılcal damarlardan venalara geçerken, kan 

basıncı belirgin Ģekilde azalır; venalardaki basınç, kılcal damarlardaki basıncın 

yaklaĢık sekizde biri kadardır. Bu basınç düĢüĢü, kılcal damarların toplam kesit 

alanının maksimum seviyeye ulaĢması ile birlikte venöz sistemde bulunan özelleĢmiĢ 

yapılara (sinus venosuslara) bağlıdır. Sinus venosuslar özellikle karaciğer ve dalakta 

yoğunlaĢmıĢ olup, venöz sistemde depolanan kan hacminin arteriyel sisteme kıyasla 

üç kat daha fazla olmasını sağlar.  

Arterler ile venalar arasındaki yapısal farklılıklar, damarların farklı kan basınçlarına 

uyum sağlama mekanizmasını yansıtır. Venaların çapı arterlere kıyasla çok daha 

büyükken, duvar kalınlıkları ise belirgin Ģekilde incedir. Bu özellik, düĢük basınçta 

büyük hacimlerin taĢınmasına olanak tanır (Aspinall ve Cappello, 2024; König ve 

Liebich, 2020). Venaların duvarları arterlere kıyasla daha ince olmasına rağmen, 

daha büyük venalar yapısal olarak arterlere benzer özellikler taĢır.  

Venöz kanın kimyasal bileĢimi, geldiği organa bağlı olarak değiĢkenlik gösterir. 

Örneğin, bağırsaklardan gelen venöz kan enerji açısından zengin moleküller 

içerirken, dalaktan beyaz kan hücreleri ve endokrin bezlerinden hormonlar taĢır. 

Böbreklerden dönen venöz kan ise daha düĢük metabolik ürün içerir. Ayrıca, diĢi 

memelilerde uterus‘ta üretilen prostaglandinler gibi doku hormonları venöz kan 

yoluyla taĢınır. Ġneklerde prostaglandinler, arteriovenöz bağlantılar aracılığıyla 

uterusu boĢaltan damar ile ovarium arterleri arasında hızlıca iletilerek corpus 

luteum‘un luteolizini tetikler. Kas damarları ve karaciğer kanı ise vücut sıcaklığının 

düzenlenmesine katkı sağlar. 

Venae genellikle eĢlik ettikleri arterin ismini alır. Kan akıĢ yönünün tersine verilen 

(retrograd) isimlendirmeler eski literatürde bulunmakla birlikte günümüzde yanıltıcı 

kabul edilir. Damarların kökleri birleĢerek daha büyük damarları oluĢturur ve sonuçta 

kalbin sağ atrium‘una açılırlar. Kan akıĢ yönü, arteriovenöz bağlantılar, kapakçıklar 

ve intravenöz enjeksiyonların etkisi göz önüne alınarak damarların tanımlanması 

gerekir. 
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Karaciğer ve hipofiz dıĢındaki birçok organ, yalnızca arterlerle değil aynı zamanda 

venalarla da beslenir. Bu nedenle, damarlar da arterler gibi organizmanın 

beslenmesinde önemli rol oynar (König ve Liebich, 2020). 

Periferik dolaĢım sistemi, damar duvarlarının yapısal özelliklerine bağlı fonksiyonel 

adaptasyonlarla yönetilir. Organlar ve dokular genellikle damar-sinir demetleri 

(neurovasküler demetler) tarafından beslenir. Bu demetlerde arterler, venler (eĢlik 

eden damarlar), lenf damarları ve sinirler bağ dokusu yolları boyunca karĢılıklı 

olarak sarılır. Koruma amacıyla, uzuvları besleyen ana damar ve sinir sapları 

genellikle eklem fleksiyon yüzeyinde bulunur (Aspinall ve Cappello, 2024; König ve 

Liebich, 2020). 

Arterler ve venler hem motor hem de duyusal innervasyon alırlar. Özellikle arterlere 

giden vazomotor sinirler önemlidir, çünkü bunlar lümen çapını kontrol ederek 

periferik direnci düzenlerler. Vazomotor liflerin çoğu sempatik kökenlidir ve 

genellikle vazokonstriktör etkiye sahiptir. Bazıları mediasten içindeki sempatik 

pleksuslardan doğrudan büyük arterlere geçerken, çoğu lokal sinir gövdeleri 

üzerinden periferik arterleri sarmak üzere çıkar. Duyusal (afferent) innervasyon ise 

lokal ve genel vasküler reflekslerle bağlantılıdır, ayrıca arteriyel lezyonların neden 

olduğu ağrı algısında rol oynar (Aspinall ve Cappello, 2024; Dyce ve ark., 2009). 
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ġekil 2.9 Kan damarlarının tabakaları (Peate ve Evans, 2020). 
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2.4. BAġLICA KAN DAMARLARI 

Sistemik dolaĢım, arteriyel ve venöz dolaĢım olmak üzere iki temel kısımdan oluĢur. 

Arteriyel dolaĢımda, oksijenli kan, vücudun ana atardamarı olan aorta'nın köken 

aldığı ventriculus sinister‘den çıkar. Aorta, kalbe kan sağlayan iki adet arteria 

coronaria ile baĢlar ve daha sonra arcus aorta adı verilen bir kıvrım yapar. Buradan 

truncus brachiocephalicus adı verilen büyük bir damar çıkarak arteria carotis 

communis dextra ve arteria subclavia dextra'ya dallanır. Arteria subclavia dextra, 

axilla yoluyla sağ ekstremiteye geçer ve burada arteria axillaris dextra ve devamında 

arteria brachialis dextra olarak adlandırılır. Sol tarafta ise, birinci kaburga 

çevresinden dolanarak sol ekstremiteye ulaĢan arteria subclavia sinistra, aynı Ģekilde 

önce arteria axillaris sinistra sonra da arteria brachialis sinistra olarak devam eder 

(ġekil 2.10). 

Aorta, aorta thoracica olarak göğüs bölgesinde devam ederken, vertebral kolon ve 

göğüs yapılarının beslenmesini sağlayan çift taraflı arteriae spinales verir. 

Abdominal aorta ise diyaframı geçip karın boĢluğuna girdikten sonraki kısımdır. 

Mide, dalak ve karaciğeri besleyen arteria coeliaca, ince bağırsağı besleyen arteria 

mesenterica cranialis ve kalın bağırsağı besleyen arteria mesenterica caudalis, 

böbrekleri besleyen arteriae renales, gonadları besleyen arteriae ovaricae veya 

arteriae testiculares gibi birçok dal verir. Pelvis boĢluğundaki organları besleyen 

arteria iliaca interna ve arka ekstremiteleri besleyen arteria iliaca externa ise aortun 

sonuna yakın bölgelerden çıkar. Arteria iliaca externa, devamında arteria femoralis 

olarak uzuvlara kan taĢır (ġekil 2.10). 
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ġekil 2.10 TavĢanlarda baĢlıca arteriyel kan damarları (Zoeckler, 2016). 

Venöz dolaĢımda ise, oksijensiz kan kalbin sağ atrium‘una döner. BaĢ, boyun ve ön 

ayaklardan kanı toplayan vena cava cranialis, birçok damarı içerir. Bunlar arasında, 

boynun ventral yüzeyini boĢaltan venae jugulares ve ön ayaklardan kan toplayan 

venae subclaviae, bunların baĢlıcaları ise derin dokulardan gelen vena brachialis ile 

yüzeysel dokulardan gelen vena cephalica‘dır. Pelvis bölgesinden, arka bacaklardan 

ve karın iç organlarından kanı toplayan vena cava caudalis, bu bölgede arterlerle 

paralel seyreden damarları içerir. Örneğin vena renalis, vena hepatica ve vena iliaca 

externa gibi. Vena azygos, karın içinde baĢlayıp diaphragma‘yı geçerek kalbe 

ilerleyen, göğüs bölgesinde dorsal olarak uzanan önemli bir venöz yapıdır ve 

genellikle vena cava cranialis‘e veya doğrudan atrium dextrum‘a açılır. Kalbin kendi 
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venöz dönüĢü ise venae coronariae yoluyla atrium dextrum‘a açılan sinus coronarius 

tarafından sağlanır (Aspinall ve Cappello, 2024; Dyce ve ark., 2009; König ve 

Liebich, 2020). 

 

ġekil 2.11 TavĢanlarda baĢlıca venöz kan damarları (Zoeckler, 2016). 

Ateroskleroz, özellikle büyük ve orta çaplı elastik ve musküler arterlerde geliĢen, 

kronik inflamatuar ve dejeneratif bir damar hastalığıdır. Bu patolojik süreç, endotel 

disfonksiyonu, lipit infiltrasyonu, inflamatuar hücre birikimi ve bağ dokusu 

proliferasyonu gibi mekanizmalarla damar duvarında plak oluĢumu ve lümen 

daralması ile karakterizedir. Veteriner hekimlikte, özellikle yaĢlı hayvanlarda ve 

metabolik bozukluklara sahip bireylerde, sistemik etkileri göz önünde 
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bulundurulduğunda aterosklerozun önemi artmaktadır. Aterosklerotik lezyonların 

geliĢtiği damar bölgeleri genellikle bifurkasyon noktaları, kan akımının türbülanslı 

olduğu segmentler ve yüksek basınca maruz kalan arterlerdir. AĢağıda, özellikle 

sistemik dolaĢımda aterosklerotik lezyonların en sık görüldüğü baĢlıca arterlerin 

anatomik seyirleri, dallanma özellikleri ve klinik önemleri ile birlikte detaylı Ģekilde 

incelenmiĢtir (Badimon ve Vilahur, 2014; Besterman, 1970; Bhamburkar, 2018; 

Dornas ve ark., 2010a; Fan ve Watanabe, 2003). 

2.4.1. Aorta 

Aorta, kalbin sol ventrikülünden çıkarak sistemik dolaĢımın ana arteriyel yapısını 

oluĢturur ve veteriner anatomik nomenklatüre göre üç ana bölümden oluĢur: arcus 

aortae, aorta thoracica ve aorta abdominalis. Kalpten çıkan ilk kısa segment olan 

aorta ascendens, yaklaĢık yedinci thoracal omura kadar uzanır ve bu noktadan 

itibaren inen aorta olan aorta descendens devam eder. Aorta thoracica, inen aortanın 

thoracal boĢluktaki kısmını ifade ederken, aorta abdominalis, diaphragma‘nın hiatus 

aorticus‘undan geçerek karın boĢluğuna giren ve abdominal organları besleyen 

segmenttir (Dyce ve ark., 2009; König ve Liebich, 2020). 

Arcus aortae, aortun baĢ ve boyun bölgesine kan taĢıyan büyük dallarının (örneğin 

truncus brachiocephalicus, arteria carotis communis, arteria subclavia) köken aldığı 

kavisli segmenttir (ġekil 2.12). Bu bölümde kan akımının yön değiĢtirmesi ve 

hızlanması, ateroskleroz geliĢimi için yatkınlık oluĢturur. Ayrıca, aortanın çıkıĢ 

kısmında yer alan bulbus aortae, sinus aortae adı verilen geniĢlemeler içerir ve 

koroner arterlerin baĢlangıç noktalarıdır. Aortanın elastik yapısı ve kan akıĢındaki 

türbülans, özellikle thoracal ve abdominal segmentlerde plak oluĢumu ve damar 

duvarı kalınlaĢmasına sebep olur (Dyce ve ark., 2009; Fan ve Watanabe, 2003; 

König ve Liebich, 2020). 

Aorta thoracica, diaphragma öncesi thoracal kavitede seyreden bölümdür. Buradan 

çıkan dallar genellikle çift ve parietaldir. Arteriae intercostales dorsales, thoracal 

omurların yanından geçerek intercostal boĢluklara dağılır. Aynı zamanda viseral 

dallar olan rami bronchiales ve rami oesophagei aracılığıyla bronĢlar ve özofagus 

beslenir (Dyce ve ark., 2009). 
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ġekil 2.12 TavĢanlarda aortae‘nın baĢa ve boyna giden dalları (Mukhopadhyay ve Wagner, 

2023). 

Aorta abdominalis, hiatus aorticus aracılığıyla diaphragma‘yı geçtikten sonra baĢlar 

ve karın boĢluğu boyunca ilerler. Lumbal vertebraların ventral yüzeyi boyunca 

seyreder ve sonunda aorta bifurcatio ile sağ ve sol arteriae iliacae externae et internae 

olarak ikiye ayrılır. Aorta abdominalis'ten çıkan major dallar Ģu Ģekilde sıralanabilir: 

Arteria coeliaca, karaciğer (a. hepatica), mide (a. gastrica sinistra) ve dalak (a. 

lienalis) gibi organlara dağılır. Arteria mesenterica cranialis, ince bağırsaklar, 

pankreas ve ceaceum gibi yapıların ana besleyicisidir. Arteria renalis dextra et 

sinistra, böbreklere kan taĢır. Arteria testicularis et ovarica, gonadlara ulaĢır. Arteria 

mesenterica caudalis, colon ve rectum‘un distal bölümlerini besler (ġekil 2.10; ġekil 

2.15; ġekil 2.16). Ayrıca, bu bölgede arteriae lumbales gibi parietal dallar da yer alır 

(Dyce ve ark., 2009; ICVGAN, 2017; König ve Liebich, 2020). 

Bu detaylı dallanma ve segmentasyon, aortun fonksiyonel önemini artırır. Aortun 

farklı bölümlerinde türbülanslı akımlar, özellikle arcus aortae ve aorta abdominalis 

gibi anatomik geçiĢ bölgelerinde, aterosklerotik plak geliĢimini kolaylaĢtırır. 

Özellikle abdominal aortta elastik liflerin azalması, yaĢla birlikte arter duvarında 

kalınlaĢma ve sertleĢmeye yol açar, bu durum arterin esnekliğini azaltarak 
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hipertansiyon ve tromboz riskini arttırır (Badimon ve Vilahur, 2014; Bhamburkar, 

2018; Dornas ve ark., 2010a; Fan ve Watanabe, 2003; König ve Liebich, 2020). 

2.4.2. Truncus Brachiocephalicus 

Truncus brachiocephalicus, sistemik dolaĢımda aortun ilk büyük viseral dalı olup, 

baĢın ve ön ekstremitenin arteriyel kanlanmasını sağlayan en önemli damarlardan 

biridir. Bu yapı, türler arası farklılıklar gösterse de genellikle arcus aortae‘nın 

ventrocranial kısmından tek bir dal olarak çıkar (ġekil 2.10). Truncus 

brachiocephalicus'un varlığı, ruminant, at ve etobur türlerde yaygın olup, domuzda 

daha kısa, insanda ise ayrı dallanma Ģeklindedir (König ve Liebich, 2020). 

Truncus brachiocephalicus, arcus aorta‘dan ayrıldıktan sonra craniolateral yönde 

seyrederek türlere göre değiĢen yapılar halinde dallanır. Örneğin at ve ruminantlarda 

truncus brachiocephalicus üç ana dala ayrılır: arteria subclavia dextra, arteria carotis 

communis dextra ve arteria carotis communis sinistra. Bu nedenle baĢın her iki 

tarafının kanlanması truncus brachiocephalicus aracılığıyla sağlanmıĢ olur. Buna 

karĢılık domuz ve etoburlarda arteria subclavia sinistra, arcus aortae'dan doğrudan 

çıkar ve truncus brachiocephalicus sadece sağ taraf yapıları besler (Bhamburkar, 

2018; Dyce ve ark., 2009). 

 

ġekil 2.13 TavĢanlarda arcus aortae‘dan çıkan dallar (Mukhopadhyay ve Wagner, 2023). 
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Topografik olarak, truncus brachiocephalicus, sternumun ön bölgesi boyunca 

seyrederek trachea‘nın sağ yanında yükselir (ġekil 2.12). Dallanma yerinde 

genellikle bir miktar geniĢleme gözlenir. Buradaki bifurkasyon veya trifurkasyon 

noktasından sonra çıkan damarlar baĢ, boyun ve ön ekstremiteye giden oksijenli 

kanın büyük kısmını taĢır. Arteria subclavia, genellikle cervicothorasic bileĢke 

düzeyinde birinci costa civarından geçerek arteria axillaris adını alır. Diğer yandan 

arteria carotis communis'ler boyunda trachea‘nın her iki yanında seyrederek baĢ 

bölgesine ulaĢır (König ve Liebich, 2020). 

Klinik açıdan truncus brachiocephalicus bölgesi yüksek mekanik stres, türbülanslı 

kan akımı ve bifurkasyon yapısı nedeniyle ateroskleroza predispoze bölgelerden 

biridir. Özellikle büyük ruminant ve at gibi hayvanlarda, vasküler hastalıkların erken 

evrelerinde bu bölgede endotel hasarı ve subendotelial lipid birikimi görülebilir. 

Ayrıca, baĢ ve ön ekstremite dolaĢımında bir daralma veya tıkanıklık durumunda, 

truncus brachiocephalicus seviyesindeki kan akımının değerlendirilmesi tanısal önem 

taĢır (Dornas ve ark., 2010a; Dyce ve ark., 2009; Fan ve Watanabe, 2003; König ve 

Liebich, 2020; Watanabe, 1994). 

2.4.3. Arteria Carotis Communis 

Arteria carotis communis, baĢ ve beyin yapılarının primer arteriyel beslenmesini 

sağlayan, boynun en büyük çift arteridir. Bu arter, truncus brachiocephalicus'un 

terminal dallarından biri olarak, türlere göre değiĢmekle birlikte genellikle sağ ve sol 

olmak üzere bilateral olarak bulunur (ġekil 2.12; ġekil 2.13). Etobur, at ve 

domuzlarda arteria carotis communis sinistra doğrudan arcus aortae‘dan çıkmaz, 

genellikle truncus brachiocephalicus‘tan köken alır. Ancak geviĢ getirenlerde her iki 

a. carotis communis, truncus brachiocephalicus‘un tek bir dalından çıkar (Dyce ve 

ark., 2009; König ve Liebich, 2020). 

Arter, boyun bölgesinde trachea‘nın her iki yanında, vagina carotica içinde yer alır 

ve burada vena jugularis interna ile n. vagus‘la birlikte seyreder. Bu yapı, musculus 

sternocephalicus ve musculus omohyoideus gibi kaslarla örtülüdür. Dolayısıyla 

yüzeyel diseksiyonla kolayca görülemez. Arteria carotis communis, boyun 

bölgesinde cranial yönde ilerlerken musculus longus colli‘nin lateralinde ve 

esophageus‘un ventrolateralinde yer alır. Cranial‘de yaklaĢık atlanto-occipital eklem 
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düzeyinde arteria carotis externa ve arteria carotis interna olarak ikiye ayrılır 

(Bhamburkar, 2018; ICVGAN, 2017). A. carotis externa, dıĢ yüz yapıları (örneğin: 

yüz, çene, dil, deri ve kulak gibi) ile baĢın yüzeysel bölgelerini besler. Çok sayıda dal 

verir ve genellikle daha kalın ve daha uzun olanıdır. A. carotis interna ise daha az 

dallanır ve beyne kan taĢır. Ancak, ruminantlar ve domuzlarda arteria carotis interna 

genellikle doğumdan kısa süre sonra obliterasyona uğrar, beyin beslenmesi rete 

mirabile epidurale rostrale adlı arteriyel ağ aracılığıyla sağlanır (König ve Liebich, 

2020). 

Histolojik olarak, arteria carotis communis kalın bir tunica media'ya sahiptir ve bu, 

yüksek kan basıncına karĢı dayanıklılığını artırır. Fizyolojik olarak bu arter, sistemik 

kan basıncındaki değiĢiklikleri algılayan baroreseptörler ve kemoreseptörleri içeren 

(ġekil 2.14) glomus caroticum bölgesini de içerir (Dyce ve ark., 2009). 

 

ġekil 2.14 Arteria carotis communis‘te bulunan baroresöpterler ve kemoreseptörler. 1: 

Arteria carotis communis, 2: Arteria carotis externa, 3: Arteria carotis interna, 4: N. 

glossophryngeus‘un dalı, 5: Baroreseptör, 6: Kemoreseptör (König ve Liebich, 2020). 

Ateroskleroz açısından a. carotis communis, özellikle bifurkasyon bölgesinde kan 

akımının türbülansa uğraması nedeniyle oldukça hassastır. Bu bölgede endotel 

hasarı, LDL (düĢük yoğunluklu lipoprotein) birikimi ve inflamatuar hücre 

infiltrasyonu sonucu plak oluĢumu sıkça görülür. Klinik açıdan bu lezyonlar, beyin 

dolaĢımında yetersizlik ve iskemik olaylara zemin hazırlayabilir. Ultrason, Doppler 
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ve anjiyografi gibi tanı yöntemleri ile bu arterin durumu veteriner pratikte 

değerlendirilebilmektedir (Bhamburkar, 2018; König ve Liebich, 2020). 

2.4.4. Arteria Celiaca 

Arteria celiaca, aorta abdominalis‘ten diaphragma‘nın hemen caudal‘inde, son 2.–3. 

thoracal vertebra seviyesinden çıkarak (ġekil 2.15) a. hepatica, a. gastrica sinistra ve 

a. lienalis olmak üzere üç ana dal verir. Arteria hepatica, karaciğerin arteriyel 

beslenmesini sağlayan ana damardır ve abdominal bölgedeki visseral organların 

kanlanmasında merkezi bir rol oynar. Çoğu evcil memeli türünde, a. hepatica 

genellikle truncus coeliacus‘un üç terminal dalından biridir (Dyce ve ark., 2009; 

Haligur ve Düzler 2010; König ve Liebich, 2020). 

 

ġekil 2.15 TavĢanlarda aorta abdominalis'in seyri (Mukhopadhyay ve Wagner, 2023). 

Arteria hepatica genellikle önce a. hepatica communis olarak baĢlar ve bu yapıdan 

önemli dallar çıkar. A. gastrica dextra, curvatura ventriculi minor‘ün sağ tarafını 

besler ve a. gastrica sinistra ile anastomoz yapar. A. gastroduodenalis, a. hepatica 

communis‘in en önemli dalıdır ve daha sonra ikiye ayrılır: ilki a. gastroepiploica 

dextra, midenin curvatura ventriculi major‘ünü besler. Ġkincisi olan a. 

pancreaticoduodenalis cranialis ise pankreasın sağ lobu ile duodenumun cranial 

kısmını besler (Bhamburkar, 2018; Dyce ve ark., 2009; König ve Liebich, 2020). 
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A. hepatica propria, genellikle a. hepatica communis‘in terminal dalıdır ve karaciğere 

girerek porta hepatis bölgesinde, vena portae ve ductus hepaticus ile birlikte 

ligamentum hepatoduodenale içinde seyreder. Burada lobus hepatis'in farklı 

segmentlerine dallar vererek parankimi besler. Damar, karaciğerdeki sinüzoidleri 

oluĢturan mikrovasküler ağı destekleyerek, vena porta ile birlikte çift kan dolaĢımı 

sağlar. Arter kanı oksijen açısından zengindir ve hepatositlerin metabolik 

ihtiyaçlarını karĢılamak için gereklidir (Dyce ve ark., 2009; König ve Liebich, 2020). 

Histolojik olarak, a. hepatica tipik olarak muscular tip arter sınıfına girer ve belirgin 

tunica media tabakasıyla yüksek basınca dayanıklıdır. Karaciğerin arteriyel dolaĢımı, 

diğer iç organlara göre daha karmaĢıktır, çünkü vena portae sisteminden gelen venöz 

kanla sinüzoidlerde karıĢır. Bu yönüyle arteria hepatica, yalnızca oksijen sağlamakla 

kalmaz, aynı zamanda safra kanallarına da destek verir (Bhamburkar, 2018). 

Veteriner klinik açıdan, arteria hepatica'nın lezyonları nadir olmakla birlikte, hepatik 

iskemik hasar, transplantasyon sonrası komplikasyonlar veya portosistemik Ģantlar 

gibi durumlarda önemli rol oynayabilir. Özellikle hepatik arterin ligasyonu veya 

trombozu, karaciğerde nekroz ve yetmezliğe neden olabilir (König ve Liebich, 2020). 

2.4.5. Arteria Renalis 

Arteria renalis, böbreklerin arteriyel beslenmesini sağlayan ana damar olup, 

doğrudan aorta abdominalis‘ten köken alır (ġekil 2.15; ġekil 2.16). Çoğu evcil 

memeli türünde bu arterler çift yapılıdır ve böbreklerin hilus renalis (kapı) bölgesine 

doğru dorsolateral yönde ilerler. A. renalis dextra genellikle sol tarafa göre biraz 

daha caudal‘e yerleĢmiĢtir ve daha uzun seyirli olup, vena cava caudalis‘in 

arkasından geçerek böbreğe ulaĢır. Sol arter ise daha kısa bir yol izler (Alan ve 

Düzler 2012; Dyce ve ark., 2009; König ve Liebich, 2020). 

Bu arterler genellikle L1–L3 vertebrae lumbales düzeyinden çıkar ve dallanmaya 

baĢlamadan önce kısa bir segment boyunca tek gövde Ģeklinde ilerler. Hilus 

bölgesine ulaĢmadan önce sıklıkla bifurkasyon göstererek ramus ventralis ve ramus 

dorsalis olarak iki ana dala ayrılır. Bu dallar daha sonra böbreğin parankiminde 

arteriae segmentales oluĢturur. Her segmental arter, kendi beslediği renal lobülün 

içine girer ve arteriae interlobares, arteriae arcuatae ve arteriae interlobulares 

Ģeklinde dallanır (Alan ve Düzler 2012; Bhamburkar, 2018; Dyce ve ark., 2009; 



 

50 

 

König ve Liebich, 2020). A. interlobares, pyramides renales arasındaki 

corticomedullar bölge boyunca ilerler. A. arcuatae, cortex ile medulla sınırında 

kemer yaparak uzanır. A. interlobulares, bu küçük arterler cortex‘in daha yüzeyel 

alanlarına ulaĢarak nefronları besler. Bunlardan çıkan arteriolae afferentes, 

glomerulusu besleyen damarları oluĢturur. 

 

ġekil 2.16 TavĢanlarda aorta abdominalisin son kısmının dallanması (Mukhopadhyay ve 

Wagner, 2023). 

Memeli türleri arasında dallanma örüntüsü değiĢiklik gösterebilir. Örneğin, sığırlarda 

a. renalis genellikle daha erken dallanır ve ekstrarenal segmental damarlar daha 

belirgindir. Köpeklerde ve kedilerde ise arterin dallanması genellikle hilus renalis 

içinde baĢlar (König ve Liebich, 2020). 

Klinik olarak, a. renalis‘in stenozu veya aterosklerotik daralma durumlarında 

böbreğin perfüzyonu azalabilir. Bu durum, renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin 

aĢırı uyarılmasıyla sekonder hipertansiyona yol açabilir. Ayrıca çift damar yapısına 

sahip bireylerde (aksesuar renal arterler), cerrahi müdahalelerde damar 
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varyasyonlarının bilinmesi kritik öneme sahiptir (Dyce ve ark., 2009; König ve 

Liebich, 2020). 

Histolojik olarak, a. renalis belirgin tunica media‘ya sahip muscular tip bir arterdir. 

Ayrıca damar çevresindeki bağ dokusu kılıfı, böbreğin mobilitesini sınırlar ve 

travmalara karĢı koruma sağlar (Bhamburkar, 2018). 

2.4.6. Arteria Femoralis 

Arteria femoralis, arka ekstremitenin ana arteriyel besleyici damarıdır ve doğrudan 

arteria iliaca externa‘nın devamı olarak, pelvisten çıkıp arka bacağın medial 

yüzeyinde uzanır (ġekil 2.17). Ligamentum inguinale‘yi geçtikten sonra lacuna 

vasorum içerisinden çıkar ve burada artık arteria femoralis adını alır. Ġlk olarak 

trigonum femorale adı verilen üçgen anatomik bölgeden geçer, bu bölge yüzeysel 

olduğu için damar burada nabız alınabilir özelliktedir (Dyce ve ark., 2009). 

 

ġekil 2.17 TavĢanlarda aorta abdominalis'in arka ekstremiteye dallanması (Mukhopadhyay 

ve Wagner, 2023). 

Arteria femoralis, seyri boyunca çok sayıda önemli dal verir (ġekil 2.16); 
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A. profunda femoris, en kalın dalı olup, kısa bir mesafe sonra arteria circumflexa 

femoris medialis‘i verir ve derin uyluk kaslarını besler. A. saphena, alt ekstremitenin 

yüzeyel arteridir; medial ve lateral dallara ayrılarak tarsal bölgeye kadar ilerler. 

Medial dal, yüzeyel olarak seyrederek kan örnekleme ve nabız kontrolü için klinik 

olarak önemli bir damardır (König ve Liebich, 2020). A. genus descendens, patella 

bölgesine ve diz eklemine dallar verir. A.musculares, musculus quadriceps femoris 

ve musculus semimembranosus gibi uyluk kaslarına dallar gönderir. A. caudalis 

femoris ise uyluğun caudal kas grubunu besler. 

Arteria femoralis, diz ekleminin distalinde arteria poplitea adını alarak devam eder 

ve burada arter daha derin bir yerleĢim kazanır. Bu geçiĢten sonra arter, alt 

ekstremitenin distal segmentlerini besleyecek dallara ayrılır (Bhamburkar, 2018). 

Histolojik olarak, arteria femoralis tipik bir muscular tip arter olup belirgin tunica 

media‘sında yoğun düz kas lifleri içerir. Bu yapı, damar çapının otonom sinir sistemi 

kontrolünde aktif olarak değiĢebilmesini sağlar, bu da özellikle termoregülasyon ve 

egzersiz sırasında önemlidir (Dyce ve ark., 2009). 

Klinik olarak, arteria femoralis periferik damar hastalıklarının en sık etkilendiği 

bölgelerden biridir. Özellikle aterosklerotik değiĢimler ve diyabet gibi faktörlerle bu 

arterde plak oluĢumuna ve dolayısıyla periferik arter hastalığına neden olabilir. Bu 

durumda, klandikasyo intermittens (yürürken ağrı) gibi semptomlar geliĢir 

(Bhamburkar, 2018; Criqui ve Aboyans, 2015; König ve Liebich, 2020). 

Nomina Anatomica Veterinaria‘ya (ICVGAN, 2017) göre arteria femoralis, ona ait 

dallar ise sırasıyla arteria profunda femoris, arteria saphena, arteria genus 

descendens, arteriae musculares, arteria caudalis femoris ve nihayetinde arteria 

poplitea olarak adlandırılmıĢtır. 

BaĢlıca arterlerin detaylı anatomik yapıları ve fizyolojik özellikleri incelendikten 

sonra, bu damarların yapısal ve fonksiyonel bozukluklarının klinik önemi ortaya 

çıkar. Özellikle ateroskleroz gibi kardiyovasküler hastalıklar, bu arterlerin endotel 

tabakasında baĢlayan patolojik süreçler sonucu geliĢmekte olup hem veteriner 

hekimlikte hem de beĢeri hekimlikte önemli morbidite ve mortalite nedenlerindendir 

(Bhamburkar, 2018; Fan ve Watanabe, 2003; König ve Liebich, 2020). Aortun, 

truncus brachiocephalicus‘un, arteria carotis communis‘un ve diğer büyük arterlerin 
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predispoze olduğu bu hastalıklar, damar duvarının kalınlaĢması, plak oluĢumu ve kan 

akıĢının bozulması ile karakterizedir (Dyce ve ark., 2009; Fan ve Watanabe, 2003). 

Bu bağlamda, kardiyovasküler hastalıkların patofizyolojisi, tanısı ve yönetimi 

veteriner hekimlerin klinik pratiğinde kritik öneme sahiptir (Maxie, 2015). Sonraki 

bölümde, bu baĢlıca arterlerde görülen kardiyovasküler hastalıklar ayrıntılı olarak ele 

alınacaktır. 

2.5. KARDĠYOVASKÜLER HASTALIKLAR 

Kardiyovasküler hastalıklar (KVH), kalp ve damar sistemini etkileyen geniĢ bir 

hastalık grubunu kapsar ve dünya genelinde baĢlıca ölüm nedenleri arasında yer 

almaktadır. Bu hastalıklar arasında; koroner arter hastalığı, hipertansiyon, kalp 

yetmezliği, aritmi ve periferik damar hastalıkları bulunmaktadır (WHO, 2023). 

Yirminci yüzyılın baĢlarında, kardiyovasküler hastalıkların dünya çapındaki tüm 

ölümlerin yüzde 10‘undan daha azından sorumlu olduğu, ancak 2001 yılında bu 

oranın %30‘a yükseldiği rapor edilmiĢtir. Mathers ve ark. (2001) 2001 yılında 

küresel kardiyovasküler hastalıkların ölüm oranının yaklaĢık % 80‘nin düĢük ve orta 

gelirli ülkelerde gerçekleĢtiğini bildirmiĢtir (Mathers ve ark., 2001; WHO, 2002a, 

WHO, 2002b). Murray ve Lopez (1996), kardiyovasküler hastalıkların 2020 yılına 

kadar düĢük ve orta gelirli ülkelerde baĢlıca ölüm ve sakatlık nedeni olacağını 

öngörmüĢlerdir. Yaralanmalar, solunum yolu enfeksiyonları, beslenme yetersizlikleri 

ve HIV/AIDS gibi diğer ölüm nedenleri belirli bölgelerde hala baskın bir rol oynasa 

da bu bölgelerde bile kardiyovasküler hastalıklar artık önemli bir ölüm nedenidir 

(NCBI, 2025; Yager, 2013).  

Kalbin fonksiyonel anatomisi ve fizyolojisi, bu hastalıkların mekanizmalarını 

anlamada temel bir rol oynar. Kalp, dört odacıktan (atrium ve ventriculus) oluĢan bir 

pompa görevi görerek oksijenlenmiĢ ve oksijenlenmemiĢ kanın dolaĢımını sağlar. 

Miyocardium‘un kas dokusu, kasılma sırasında büyük miktarda enerji gerektirir ve 

bu durum kalp kasının oksijen ihtiyacını artırır (Reece ve Rowe, 2017).  

Koroner arter hastalığı (Koroner kalp hastalığı), aterosklerozun en yaygın 

komplikasyonlarından biridir. Koroner arterler, kalbe oksijen ve besin taĢıyan 

arterlerdir. Ateroskleroz, koroner arterlerin daralmasına veya tıkanmasına neden 

olabilir, bu da kalbe yeterli kan akıĢının sağlanamamasına ve angina (göğüs ağrısı), 
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miyocardial infarctus (kalp krizi) gibi koroner arter hastalığına yol açabilir 

(Klabunde, 2012; Reece ve Rowe, 2017; Virani ve ark., 2021). 

Kalp yetmezliği, kalbin dokulara yeterli kan pompalayamaması sonucu ortaya çıkar. 

Bu durum genellikle uzun süreli hipertansiyon, miyocardial infarctus veya kalp 

kapak hastalıklarının sonucu olarak geliĢebilir. Kalbin pompa gücünü kaybetmesi, 

akciğerlerde ve periferik dokularda sıvı birikimine neden olarak nefes darlığı, ödem 

ve yorgunluk gibi semptomlara yol açar. Patofizyolojik olarak, kalbin kompansasyon 

mekanizmaları arasında ventriculus dilatasyonu, miyocardial hipertrofi ve sempatik 

sinir sistemi aktivasyonu yer alır (Hall ve Guyton, 2021; Reece ve Rowe, 2017). 

Hipertansiyon ise genellikle sessiz seyreden fakat uzun vadede damar duvarlarında 

yapısal değiĢikliklere yol açarak ateroskleroz geliĢimini hızlandıran bir durumdur. 

Yüksek arteriyel basınç, damar endoteline zarar vererek plak oluĢumuna zemin 

hazırlar (Hall ve Guyton, 2021). Aterosklerotik plaklar ise koroner arterlerde 

darlıklara yol açabilir ve bu da miyocardial perfüzyonu azaltarak angina pectoris 

veya miyocardial infarctus gibi klinik tablolara neden olabilir (Reece ve Rowe, 

2017). 

Ateroskleroz, kardiyovasküler sistemin temel damar hastalıklarından biridir ve damar 

duvarlarında kolesterol ve inflamatuvar hücre birikimi sonucu plak oluĢumuna neden 

olur. Bu plaklar zamanla damarın lümenini daraltarak kan akıĢını kısıtlar ve kalp 

krizi, inme gibi klinik tabloların temelini oluĢturur (Nardin ve ark., 2023). 

Ateroskleroz süreci genellikle yıllar içinde yavaĢ bir Ģekilde geliĢir ve çoğu kez 

asemptomatik seyrederek ani kardiyovasküler olaylara zemin hazırlar (Reece ve 

Rowe, 2017). 

Aritmiler, kalbin elektriksel iletim sisteminde meydana gelen bozukluklardan 

kaynaklanır ve kalp ritminin çok hızlı (taĢikardi), çok yavaĢ (bradikardi) veya 

düzensiz olmasına neden olur. Aritmilerin bazı türleri hayati tehlike oluĢturabilirken, 

bazıları asemptomatik olabilir. Atrial fibrilasyon gibi ritim bozuklukları inme riskini 

önemli ölçüde artırır (Reece ve Rowe, 2017). 

Periferik arter hastalığında ateroskleroz, bacaklardaki arterlerde daralmaya veya 

tıkanmaya neden olabilir. Bu durum, bacaklara yeterli kan akıĢının 

sağlanamamasına, ağrılı yürüme (claudication), ayak ülserleri veya doku hasarı gibi 



 

55 

 

periferik arter hastalığına yol açabilir. Bu durum kalbin dıĢındaki vasküler 

sistemlerin de kardiyovasküler hastalıklardan etkilenebileceğini gösterir (Criqui ve 

Aboyans, 2015; Nardin ve ark., 2023). 

Aorta stenozu, aorta kapakçığının daralması sonucu kalbin sol ventrikülünden aorta 

doğru kan akıĢının engellendiği ciddi bir kalp kapak hastalığıdır. Bu hastalık, 

genellikle ileri yaĢla birlikte dejeneratif değiĢikliklere bağlı olarak geliĢir ve tedavi 

edilmediğinde kalp yetmezliği veya ani ölümle sonuçlanabilir. Aorta stenozlu 

hastalarda sıklıkla eforla ortaya çıkan göğüs ağrısı, bayılma ve nefes darlığı gibi 

semptomlar gözlenir (Reece ve Rowe, 2017). 

Bütün bu hastalıkların ortak noktası, genellikle uzun süreli, sinsi seyirli olmaları ve 

ilerlediklerinde hayati risk taĢımalarıdır. Bu nedenle, kardiyovasküler hastalıkların 

erken tanı ve tedavisi kadar önlenmesi de büyük önem taĢımaktadır. YaĢam tarzı 

değiĢiklikleri, risk faktörlerinin kontrol altına alınması ve gerektiğinde medikal ya da 

cerrahi müdahaleler ile bu hastalıkların kontrolü mümkündür (World Heart 

Federation, 2023). 

2.5.1 Ateroskleroz  

Ateroskleroz, inflamasyon, yüksek kan basıncı ve kolesterol gibi risk faktörlerine 

bağlı olarak arterlerin iç duvarlarında plak adı verilen birikintilerin oluĢmasıyla 

karakterize kronik bir hastalıktır. Bu birikintiler yağ, kolesterol, kalsiyum, fibrin ve 

diğer maddeler olabilir (Demer ve Tintut, 2008; Francis ve Pierce, 2011; Lusis, 

2000). Plaklar büyüdükçe arterin yapısı bozulur, elastik lifler azalır ve arterler 

sertleĢir (Bentzon ve ark., 2014; Demer ve Tintut, 2008; Robbins ve Cotran, 2021). 

Plaklar aynı zamanda arter duvarını kalınlaĢtırır ve arter lumenini daraltarak kan 

akıĢını engeller (Glagov ve ark., 1988; Ross, 1993; Sakaki ve Yamada, 2018). Söz 

konusu daralmaya bağlı olarak kan akıĢ hızı yavaĢlayarak bölgedeki dokuların 

kanlanması ve dolayısıyla beslenmesi yeterli düzeyde gerçekleĢemez. Damar 

lümeninde oluĢan hipoksik ortam dokularda oksidatif hasar meydana getirir (Zengin, 

2012). Ayrıca yavaĢlayan kan akımına bağlı olarak kanın pıhtılaĢma düzeyi artar ve 

emboli adı verilen bu durum arterlerin tıkanması gibi bazı vital problemlere yol 

açabilir (Glagov ve ark., 1988). 
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Ateroskleroz genellikle büyük ve orta boy arterleri etkiler ve bu arterlerin yapısı, 

hastalığın geliĢim sürecinin anlaĢılmasında önem taĢır (Francis ve Pierce, 2011; 

Humphrey, 2008).  

Aterosklerozun sebep olduğu birçok hastalık vardır. Bu hastalıklardan biri olan inme 

(felç), aterosklerotik plakların oluĢtuğu beyin damarlarının tıkanması veya 

pıhtılaĢması sonucunda ortaya çıkabilir. Bu, beyin dokusuna yeterli oksijen ve besin 

maddesi ulaĢmamasına ve hasara yol açmasına neden olur (Feigin ve ark., 2021). 

Arteria carotis communis ve onun kolları ile ilgili hastalıklarda ateroskleroz, arteria 

carotis communis‘lerde daralmaya veya tıkanmaya neden olabilir. Bu durum, beyne 

yeterli kan akıĢının sağlanamamasına ve inme riskini artırabilir (Bonati ve ark., 

2020). Abdominal aorta anevrizmasında ateroskleroz, karın bölgesindeki ana arter 

olan aorta abdominalis‘te zayıf bir alana (anevrizma) neden olabilir. Bu anevrizma, 

arter duvarının geniĢlemesine ve zayıflamasına yol açarak çatlama veya yırtılma 

riskini artırır (Demer ve Tintut, 2008; Sakalihasan ve ark., 2018). Arteria renalis 

darlığında ateroskleroz, damarlarda daralmaya neden olabilir. Bu, böbreklere yeterli 

kan akıĢının sağlanamamasına ve böbrek fonksiyonlarının bozulmasına yol açabilir 

(Johnson ve ark., 2006; Safian ve Textor, 2001). 

Ateroskleroz, vücuttaki diğer arterleri de etkileyebilir ve damarların beslediği 

organlarda hasara neden olabilir. Tedavi edilmezse, ateroskleroz ciddi sağlık 

sorunlarına yol açabilir ve hayati tehlike oluĢturabilir (Tanrıverdi ve SavaĢ Tetik, 

2017). Ġnsan vücudunda bulunan vasküler yapılar, yalnızca kan dolaĢımına aracılık 

eden basit bir transfer kanalı değildir. Çünkü bu yapılar, çeĢitli uyaranlara karĢı aktif 

yanıt oluĢturabilmektedir. Ateroskleroz, tek baĢına damar çapının daraldığı ve buna 

bağlı olarak kanın damar içindeki transferinin olumsuz etkilendiği bir durum olmanın 

ötesinde metabolik bir süreçtir. Ateroskleroz tablosu proinflamatuar sitokinler, bazı 

immün sistem hücreleri ve çeĢitli biyoaktif moleküllerin rol aldığı kompleks bir 

klinik tablodur (Tanrıverdi ve SavaĢ Tetik, 2017). 

Ateroskleroz etiyolojisindeki en kritik faktör, damar yüzeyinde bulunan endotel 

tabakası fonksiyonlarının bozulmasıdır (Ross, 1993). Endotel tabakası, fizyolojik 

koĢullar altında damarın kasılma düzeyini ifade eden tonusun ayarlanması, 

hemostatik faktörlerin düzenlenmesi ve damarın yapısal bütünlüğünün korunmasında 
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baĢrole sahip olan bağ doku yapımında önemli görevler üstlenmektedir. 

Hipertansiyona bağlı olarak damar çeperlerinde oluĢan sürekli yüksek basınç, Tip 2 

diyabetes mellitus (T2DM), obezite, düĢük düzeyli kronik inflamasyon tablosu ve 

hiperkolesterolemi gibi uyaranlar endotel tabakanın yapısal bütünlüğünü 

zedelemektedir (Milutinović ve ark., 2020). 

Ross, (1993) tarafından ortaya atılan ―hasara tepki hipotezine‖ göre ateroskleroz 

oluĢumundaki ilk faktör endotel tabakasında meydana gelen hasarlanmadır. Bu 

hipoteze göre damar yüzeyinde bulunan endotel tabakasında mekanik, metabolik, 

immünolojik ya da toksik bazı uyaranlar sonucu harabiyet meydana gelmekte ve 

fonksiyonel kapasitede düĢüĢ görülmektedir. Fizyolojik koĢullar altında endotel 

yüzeyi, selektif geçirgenlik özelliğine sahiptir ve pıhtı oluĢumunu engelleyici 

(antitrombotik) bir yapıdadır. Ancak endotel disfonksiyonu ile birlikte metabolik 

faaliyetler açısından olumlu olan söz konusu bu özellikler yitirilmektedir. Bununla 

birlikte endotel disfonksiyonu sonucu, damar yüzeylerinin gerilim hali 

vazodilatasyon durumundan vazokonstriksiyona geçmekte ve böylece damar 

çeperlerine yapılan basınç artmaktadır (Humphrey, 2008; Nichols ve ark., 2011). 

Ayrıca endotel tabakasında görülen fonksiyon bozukluğu sonucu damar yüzeyinin 

antiproliferatif özelliği kaybolmakta ve bu özellik yerini homeostazın korunmasını 

daha da zorlaĢtıran proliferatif bir tabloya bırakmaktadır (Ross, 1993; Ross, 1999). 

Sağlıklı bir endotel tabakasında; vazodilatör etkileriyle ön plana çıkan nitrik oksit 

(NO) ve prostasiklin (PGI2) gibi bileĢenler vazokonstriktör etki gösteren endotelin 

(ET) ve anjiyotensin dönüĢtürücü enzim (ACE) gibi bileĢenlerden daha fazla 

salgılanmaktadır. Ancak endotel disfonksiyonu sonucu NO düzeyleri düĢmekte ve 

damar çeperlerinde vazokonstriktör etki ortaya çıkmaktadır. Bu aĢamada endotel 

tabakası seçici geçirgen özelliğini yitirmeye baĢlamakta ve çeĢitli lipoproteinlerin 

damar tabakalarına doğru infiltrasyonu gerçekleĢmektedir (Glagov ve ark., 1988; 

Zengin, 2012). 

Endotel disfonksiyonu sonucu damar tabakalarının içine infiltre olan düĢük 

yoğunluklu lipoprotein (LDL) partikülleri, intima tabakasına kadar ulaĢmakta ve bu 

bölgede bir LDL birikimine yol açmaktadır. Ġntimaya giren LDL partikülleri 

proteoglikanlara bağlanarak bu tabakadaki kalıĢ süresini artırmakta ve bu sayede 



 

58 

 

reaktif oksijen türlerinin (ROS) oluĢturduğu oksidasyona daha duyarlı hale 

gelmektedir. Okside olmuĢ LDL partikülleri proinflamatuar bir kimlik kazanmakta 

ve çeĢitli enzimatik değiĢiklikler sayesinde yapısal olarak minimal bir modifikasyon 

geçirmektedir. Modifiye LDL partiküllerinde baĢlangıçta karakteristik apolipoprotein 

türü olan apo-B100 bileĢeni değiĢmemekte ve bu partiküller genellikle az sayıda 

düĢük yoğunluklu lipoprotein reseptörü (LDLR) içeren makrofaj hücreleri tarafından 

tespit edilememektedir. Ancak modifiye LDL partikülleri, monosit kemotaktik 

protein-1 (MCP-1) gibi metabolik öğelerin salınımını uyarmakta ve bu sayede 

ortama monosit göçü tetiklenmektedir. Tamamen okside olmuĢ LDL partiküllerinin 

yapısındaki apo-B100 bileĢenleri ise değiĢime uğramakta ve makrofajlar tarafından 

bütünüyle fagosite edilebilecek pozisyona gelmektedir. Oksidasyonu tamamlanmıĢ 

LDL partikülü; çeĢitli kemokinler, sitokinler, adhezyon molekülleri ve büyüme 

faktörlerinin salınımını uyarmakta ve ateroskleroz tablosunun oluĢumunda önemli rol 

oynayan monosit ve lökosit göçünü hızlandırmaktadır (Shimokawa, 1999; Sitia ve 

ark., 2010). 

Sağlıklı bir endotel tabakasında lökositlerin adezyonuna karĢı bir direnç 

bulunmaktadır. Endotel disfonksiyonu sonucu, vasküler hücre adezyon molekülü-1 

(VCAM-1), vasküler hücre adezyon molekülü-2 (VCAM-2) ve selektin gibi adezyon 

moleküllerinin ekspresyon düzeyi artmakta ve bunun sonucunda monositlerle T 

lenfositlerin endotel yüzeyine tutunma kabiliyeti artmaktadır. Adezyonu 

kolaylaĢtıran tüm bu süreçlerin ardından ise lökositler intima tabakasına rahatlıkla 

infiltre olabilmektedir (Gimbrone ve García-Cardeña, 2016; Virmani ve ark., 2000). 

Normal Ģartlarda makrofaj hücrelerinin yapısında az miktarda LDLR bileĢeni 

bulunduğu için bu hücrelerin oksidasyona uğramamıĢ ya da oksidasyon sonucu 

minimal düzeyde modifikasyon geçirmiĢ LDL moleküllerini fagosite etme hızı 

oldukça düĢüktür. Öte yandan oksidasyon sonucu tümüyle modifiye olmuĢ LDL 

partikülleri ise dolaĢımdaki makrofajları kendisine doğru çekerek bir makrofaj 

birikimine sebep olmaktadır. Makrofajlar tamamen okside olmuĢ LDL partiküllerini 

reseptörler aracılığıyla tanımakta akabinde ise fagositozla parçalamakta ve bu 

partiküllerin yapısında bulunan kolesterolü kendi içerisinde kolesteril ester (CE) 

olarak depolamaktadır. Yoğun miktarda kolesterol içeren bu makrofaj hücreleri bir 

araya gelerek lipit damlacıkları oluĢturmakta ve oluĢturduğu bu yapılara ―köpük 
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hücreleri‖ denilmektedir. Köpük hücreleri, ateroskleroz oluĢumunun ilk öğesi olarak 

kabul edilmektedir. Kolesterol esterlerinin makrofajlar tarafından depolanma iĢlemi 

makrofajların apoptozisine kadar devam etmektedir. Çünkü makrofajlarda bu iĢlemi 

gerçekleĢtiren reseptörlerin aĢağı yönlü regülasyonu bulunmamaktadır (Davignon ve 

Ganz, 2004; Yacowitz ve ark., 1981). 

Aterosklerozun öncü bileĢeni olan köpük hücrelerinin intima tabakasında birikmeye 

baĢlamasıyla birlikte ―yağlı çizgilenmeler‖ oluĢmaya baĢlamaktadır. Söz konusu bu 

yağlı çizgilenmeler erken yaĢlarda bile baĢlayabilmekte ve genellikle asemptomatik 

olduğundan dolayı klinik uygulamalarla tespit edilememektedir. Yağlı çizgilenmeler 

genellikle damar çeperlerinde sarı çizgiler Ģeklinde ve kanın akıĢ yönüne doğru 

görülmektedir. Bu çizgilenmelerin oluĢumu ve ilerlemesi dolaĢımda bulunan 

kolesterol parametrelerinin düzeyi ile yakından iliĢkilidir. Özellikle de köpük 

hücrelerinin oluĢumunda aktif görev alan LDL partiküllerinin diyetle alınan ya da 

endojen olarak üretilen miktarı azalırsa dolaĢımdaki düĢük yoğunluklu lipoprotein-

kolesterol (LDL-K) düzeyi gerilemektedir. Böyle bir durumda yağlı çizgilenmeleri 

oluĢturan ve lezyona göç eden lipit miktarı azalmakta öte yandan bu bölgeden göç 

eden lipit miktarı ise artmaktadır. Bunun sonucunda da lezyon oluĢumu gerilemekte 

ve geriye yalnızca skar doku kalmaktadır. Hiperkolesterolemik tablonun görüldüğü 

ve LDL partiküllerinin dolaĢımda artıĢ gösterdiği aksi bir durumda ise yağlı 

çizgilenmelerden daha ileri ve farklı lezyonlar oluĢmakta ve aterosklerotik tablo 

farklı bir evreye geçmektedir. Bahsi geçen bu daha ileri lezyonların oluĢumuna en 

büyük katkıyı ise hücre dıĢı lipit birikimi vermektedir. Köpük hücrelerinin apoptozu 

sonucu bu hücrelerin yapısında bulunan çok miktardaki CE molekülü, hücre dıĢı lipit 

havuzunun büyük bir kısmını oluĢturacak Ģekilde açığa çıkmaktadır. Lipit havuzunun 

geriye kalan kısmını ise dolaĢımdaki lipoproteinler oluĢturmaktadır (Insull, 2009; 

Ross, 1999).  

Yağlı çizgilenmelerin ardından artan hücre dıĢı lipit havuzuna bağlı olarak beyaz 

renkli yeni bir plak oluĢumu gözlemlenmektedir. Söz konusu bu yeni yapı fibröz plak 

olarak adlandırılmakta ve damar lümenine doğru geniĢleme göstermektedir. Fibröz 

plak, çekirdeğinde lipitlerin çekirdeğin etrafında ise çok miktarda düz kas hücreleri, 

T lenfositler, makrofajlar, köpük hücreleri ve ekstrasellüler matriksin bulunduğu 

kompleks bir yapıdır. Fibröz plak çekirdeğinin etrafında yer alan makrofajlardan 
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matriks metalloproteinazlar (MMP) salgılanmaktadır. Bu enzimler endojen 

dokulardan salgılanan çeĢitli metabolik inhibitörlerle birlikte homeostazı sağlayacak 

Ģekilde vasküler dokularda meydana gelen göç, aktivasyon, çoğalma ve yeni damar 

oluĢumu gibi metabolik faaliyetleri modüle etmektedir (Bentzon ve ark., 2014; 

Jebari-Benslaiman ve ark., 2022; Virmani ve ark., 2000). Fibröz plağın lipitten 

oluĢan çekirdeğinin üzeri fibröz bir baĢlıkla kaplanmaktadır. Fibröz baĢlık, media 

tabakasından intima tabakasına göç eden düz kas hücreleri ve bu hücrelerden 

salgılanan kollajen ve elastin gibi liflerle proteoglikan ile glikozaminoglikanlar gibi 

moleküler bileĢenlerden oluĢmaktadır. Düz kas hücrelerinin tabakalar arası göçü ve 

bölünmesi, platelet kaynaklı büyüme faktörü (PDGF) ile fibroblast büyüme faktörü 

(FGF) gibi moleküllerin tetiklemesi sonucu gerçekleĢmektedir. Fibröz baĢlıkta bir 

yandan düz kas hücreleri tarafından ekstrasellüler matriks yapımı görülmekte öte 

yandan ise makrofajlardan salınan MMP enzimleri tarafından da bağ dokuları 

yıkılmaktadır. Bu anabolik ve katabolik iĢlemler birçok sitokinin rol aldığı karmaĢık 

bir metabolik süreçle yönetilmektedir (Bentzon ve ark., 2014; Virmani ve ark., 

2000).  

Fibröz plakların oluĢum süreci tamamlandığında ise damar lümeni anlamlı ölçüde 

daralmaktadır. Ancak KVH tablosundaki en tehlikeli durum bu fibröz ya da aterom 

plak oluĢumlarının yapısıdır. Arter lümeninde oluĢan fibröz plaklar ne kadar kalın bir 

yapıya sahipse o kadar stabildir. Bu yapılar her ne kadar kan akımını yavaĢlatarak 

hücrelerin beslenmesini yavaĢlatsa da stent gibi bazı cerrahi uygulamalar sonucu söz 

konusu olumsuzluk ortadan kaldırılabilmektedir (Glagov ve ark., 1988; Nichols ve 

ark., 2011). Ancak özellikle de çeĢitli inflamatuar hücreler ve lipitler açısından 

zengin olan ve daha ince yapıdaki hassas fibröz plaklar, yüksek yırtılma ve 

hasarlanma riskini içermektedir. Bu yapıdaki plaklar istenmeyen bazı hemorajik 

durumlara yol açabilmekte ve trombüs oluĢumuna yatkın bir ortam oluĢturmaktadır. 

Stabil olmayan, ince kalınlıktaki hassas plakların oluĢturduğu lezyonlar ise 

―komplike‖ olarak isimlendirilmektedir. Komplike lezyonlar, merkezde bulunan lipit 

kökenli büyük bir çekirdeğe sahiptir. Ayrıca lezyon çekirdeğinin etrafında çok sayıda 

inflamatuar ve düz kas hücreleri bulunmaktadır. Lezyonun en dıĢını ise kollajen 

içeriği azalmıĢ ince fibröz bir kapsül kaplamıĢtır. Zamanla komplike lezyonların 

yüzeyindeki makrofajlardan kollajenaz ile elastaz gibi çeĢitli MMP enzimleri 
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salgılanmakta ve bu enzimler fibröz kapsülün kollajen içeren matriksini hidrolize 

uğratmaktadır. Ayrıca aktif makrofajlardan tümör nekrozis faktör alfa (TNF-α) ve 

interlökin-1 beta (IL-1β), T lenfositlerden ise interferon gama (IFN-γ) gibi 

proinflamatuar sitokinler salınarak sinerjistik bir etki oluĢturmakta, bunun sonucunda 

ise düz kas hücrelerinin ölümü artmakta ve ekstrasellüler matriks daha da 

azalmaktadır. Katabolik faaliyetlerin artması ve anabolik faaliyetlerin de azalması 

sonucu fibröz kapsül zayıflamakta ve en sonunda ise çatlamaktadır. Fibröz baĢlığı 

zedelenmiĢ plaktaki pıhtılaĢma öncüsü moleküller, kanda bulunan bileĢenler ve 

pıhtılaĢma faktörleriyle karĢılaĢmakta ve pıhtı (trombüs) oluĢumu tetiklenmektedir. 

Plağın yırtılması (rüptür) ve pıhtı oluĢumu ile birlikteyse akut koroner sendromlar 

denilen klinik tablolar görülmeye baĢlamaktadır. Bir aterom plağın rüptüre olması 

için damar lümenini önemli oranda daraltması Ģartı bulunmamaktadır. Damar 

lümenini ciddi anlamda daraltmayan bu Ģekildeki stabil olmayan bir plağın yırtılarak 

pıhtı oluĢturması gibi sendromlara sebep olması ise daha ciddi ve tehlikeli klinik 

tablolara yol açabilmektedir (Badimon ve Vilahur, 2014; Stary ve ark., 1994; van der 

Wal ve Becker, 1999; Virmani ve ark., 2000). Bu yüzden ateroskleroz ile ilgili 

ultrastrüktürel çalıĢmalar oldukça önem taĢımaktadır (Fan ve Watanabe, 2003; 

Pearson ve ark., 1987; Stehbens ve ark.,1973; Yacowitz ve ark., 1981). Yapılan 

çalıĢmalarda aterosklerotik lezyonlar Ģiddeti ve yerleĢimi açısından farklılıklar 

göstermiĢtir. Bazı damarlarda ateroskleroz görülürken bazılarında nadiren, 

bazılarında ise görülmediği belirtilmiĢtir (Besterman, 1970; Dornas ve ark., 2010a; 

Fan ve Watanabe, 2003; Nigro ve ark., 2011; Pearson ve ark., 1987; Schwenke ve 

ark.,1989; VanderLaan ve ark., 2004). Aorta, arteria cerebri, arteria carotis 

communis ve arteria renalis gibi bazı arterlerin ateroskleroza duyarlı olduğu, arteria 

thoracica, arteria hepatica ve arteria radialis gibi arterlerin de aterosklerozdan 

korunduğu söylenmiĢtir (Fan ve Watanabe, 2003; Humphrey, 2008; O‘Rourke ve 

Hashimoto, 2007). 

Damarlar arasında olası farklılıklar, lezyon oluĢumu ve Ģiddeti üzerinde etkili olup 

olmadığı konusunda daha fazla bilgi ve çalıĢmaya ihtiyaç duyulmaktadır (Dornas ve 

ark., 2010a; Fan ve Watanabe, 2003; Pearson ve ark., 1987; Stehbens ve ark.,1973). 

Ateroskleroz oluĢumunun temelinde bulunan patolojik süreçlerin daha iyi anlaĢılması 

için literatürde pek çok araĢtırma yapılmaktadır. Bu araĢtırmalar arasında özellikle 
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arterioskleroz ve damar kalsifikasyonuna yönelik olanlar dikkat çekmektedir. Damar 

kalsifikasyonu, vasküler sistemin tunica media ve tunca intima‘sında veya her 

ikisinde de meydana gelen kalsiyum tuzlarının birikimidir. Bu durum hem damar 

elastikiyetini azaltmakta hem de vasküler sistemde yapısal ve fonksiyonel 

değiĢikliklere neden olmaktadır (Demer ve Tintut, 2008; Speer ve Giachelli, 2004). 

Damar kalsifikasyonu, özellikle kronik böbrek hastalığı olan hastalarda daha yaygın 

görülmekte ve bu hastalarda kalsifikasyonun kardiyovasküler morbidite ve 

mortaliteye olan etkisi önemlidir (London ve ark., 2003; Raggi ve ark., 2000). Ayrıca 

hiperkolesterolemik modellerde yapılan çalıĢmalar, elastin yıkımının damar 

kalsifikasyonuna katkıda bulunduğunu göstermektedir (Hayashi ve Imai, 2011). 

Sonuç olarak, ateroskleroz vasküler duvarın kompleks bir hastalığı olup hem 

biyomekanik hem de biyokimyasal faktörlerin etkileĢimi sonucu ortaya çıkmaktadır. 

Hemodinamik güçler, damar duvarının yapısal bütünlüğü ve hücresel cevabı ile 

birlikte ateroskleroz geliĢiminde kritik bir rol oynamaktadır (Glagov ve ark., 1988; 

Humphrey, 2008; O‘Rourke ve Hashimoto, 2007). 

2.6. YENĠ ZELANDA TAVġANININ ANATOMĠK ÖZELLĠKLERĠ 

Yeni Zelanda tavĢanı (Oryctolagus cuniculus), bilimsel araĢtırmalarda yaygın olarak 

kullanılan bir deney hayvanıdır. Özellikle farmakoloji, toksikoloji, oftalmoloji, 

kardiyovasküler sistem ve nöroanatomi gibi birçok alanda tercih edilmesinin temel 

sebepleri arasında, bu türün nispeten büyük vücut yapısı, sakin mizacı ve anatomik 

yapıların insanlara olan benzerliği yer almaktadır (Bancroft ve Gamble, 2008). 

Vasküler sistem açısından değerlendirildiğinde, Yeni Zelanda tavĢanlarının aorta‘nın 

yapısı ve arteria iliaca‘nın dallanması, insan anatomisine benzer Ģekilde segmental 

dağılım gösterir. Aorta bifurkasyonu ile arteria iliaca‘nın dağılımı; endovasküler 

prosedürlerin, stentleme tekniklerinin ve damar hastalıklarının deneysel modellerinde 

sıklıkla kullanılmaktadır (Balastegui ve ark., 2014).  

Yeni Zelanda tavĢanı (Oryctolagus cuniculus), ateroskleroz araĢtırmalarında yaygın 

olarak kullanılan bir model organizma olup, özellikle damar morfolojisinin 

aterosklerotik süreçlere yanıtını anlamada kritik bir rol oynamaktadır. Bu tavĢanların 

arteriyel yapısı, insanlarda görülen damar hastalıklarıyla yüksek derecede benzerlik 

göstermektedir. Aorta gibi büyük damarların iç yüzeyindeki intima tabakasının 
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yapısal organizasyonu, lipid birikimi ve inflamatuar hücre infiltrasyonu gibi 

aterosklerozun karakteristik özelliklerine karĢı duyarlıdır (Watanabe ve ark., 1994). 

Yüksek kolesterol içerikli diyet uygulandığında, Yeni Zelanda beyaz tavĢanlarının 

aortasında köpük hücrelerle dolu geniĢ intimal lezyonlar ve plak oluĢumu 

gözlemlenmiĢtir (Schwenke ve Carew, 1995). Bu lezyonların histopatolojik 

özellikleri, insanlarda görülen fibroz plaklara ve lipid çekirdekli kompleks yapılara 

benzemektedir. Dahası, bu tavĢanların elastik arterlerinde kollajen ve elastin 

dağılımının değiĢimi, plak stabilitesini etkileyen önemli bir morfolojik parametre 

olarak dikkat çeker (Baumgartner ve Studer, 1981). 

Yeni Zelanda beyaz tavĢanları, ayrıca genetik müdahalelere açık olmaları nedeniyle 

transgenik ateroskleroz modelleri için de uygundur. Örneğin, insan apolipoprotein A-

I veya LCAT genlerinin bu tavĢanlara aktarılmasıyla, lipoprotein profili üzerinde 

modifikasyonlar yapılmıĢ ve buna bağlı olarak damar içi lipid birikiminin azaldığı 

gözlemlenmiĢtir (Brousseau ve Hoeg, 1999). Bu tür çalıĢmalar, damar morfolojisinin 

genetik ve çevresel etkileĢimlerle nasıl değiĢtiğini ortaya koymada güçlü kanıtlar 

sunar. 

Sonuç olarak, Yeni Zelanda beyaz tavĢanları hem morfolojik hem de biyokimyasal 

düzeyde insan aterosklerozuna benzer yanıtlar verdiğinden, damar yapılarının 

aterosklerotik süreçlerdeki rolünü anlamak için oldukça değerli bir model 

sunmaktadır (Wang ve ark., 2015). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. TEZ ÇALIġMASININ YÖNTEMĠ 

ÇalıĢmada Erciyes Üniversitesi Deneysel AraĢtırmalar Uygulama ve AraĢtırma 

Merkezi‘nden (DEKAM) temin edilen; normal musluk suyu ve normal pelet 

kemirgen yemi ile beslenen, yetiĢkin 3-5 kilogram ağırlığında 16 adet Yeni Zelanda 

tavĢanı kullanıldı. Ateroskleroza predispoze olduğu düĢünülen arterlerin (arcus aorta, 

aorta thoracica, aorta abdominalis, arteria renalis, arteria femoralis ve arteria carotis 

communis) morfolojik ve ultrastrüktürel özellikleri incelendi. Doku örnekleri alınan 

bu arterin incelenmesi için scanning elektron mikroskobu (SEM), diseksiyon 

mikroskobu, Endüktif EĢleĢmiĢ Plazma Kütle Spektrometre (ICP-MS) ve 

histomorfolojik yöntemler kullanıldı. 

Histolojik değerlendirmeler için damarlara ait doku örnekleri %10 formol-alkol tespit 

solüsyonunda 24 saat süreyle tespit edilirken, SEM incelemeleri için doku örnekleri 

%2,5 glutaraldehit içerisinde bekletildi. Ayrıca damar yapısının ultrastrüktürel 

özelliklerini ortaya koymak için ICP-MS yöntemi kullanarak mineral madde analizi 

yapıldı. 

DEKAM‘da sakrifiye edilen  Yeni Zelanda tavĢanlarından temin edilen damar 

segmentlerinin diğer araĢtırma prosedürleri Erciyes Üniversitesi Veteriner Fakültesi 

Anatomi Anabilim Dalı laboratuvarlarında gerçekleĢtirildi. ICP-MS analizi ve SEM 

görüntülemeleri Erciyes Üniversitesi Teknoloji AraĢtırma ve Uygulama Merkezinde 

(TAUM) yapıldı. Histolojik incelemeler Erciyes Üniversitesi Veteriner Fakültesi 

Histoloji ve Embriyoloji Anabilim Dalı laboratuvarlarında gerçekleĢtirildi. Metnin 

terminolojisinde Nomina Anatomica Veterinaria (2017) ve Nomina Histologica 

Veterinaria (2017) kullanıldı.   
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3.1.1. Diseksiyon 

Bu çalıĢmada kullanılan toplam 16 adet sağlıklı eriĢkin Yeni Zelanda ırkı tavĢan, 

deneysel uygulamalar öncesinde veteriner hekim gözetiminde uygun koĢullarda 

barındırıldı ve uygulamalar 23/093 no‘lu etik kurul onayı doğrultusunda 

gerçekleĢtirildi. TavĢanlar, çalıĢmaya alınmadan önce 12 saat aç bırakıldı ve 

ardından intramüsküler ketamin (60 mg/kg) ve xylazin (10 mg/kg) kombinasyonu ile 

anestezi altına alındı. Anestezi sonrası, kardiyak ponksiyon yoluyla ötenazi 

uygulanarak dolaĢım sonlandırıldı. 

DolaĢımı sonlanan hayvanların ventral tarafı median hat boyunca; pubis‘ten apertura 

thoracis cranialis‘e kadar bistüri ve makas yardımıyla açılarak thoracal ve abdominal 

kavitelere ulaĢıldı. Diseksiyon iĢlemleri sırasında, öncelikle kalp bölgesi diseke 

edilerek arcus aorta ve aorta thoracica segmentleri dikkatli bir Ģekilde ortaya 

çıkarıldı. Daha sonra diaphragma‘dan itibaren aorta abdominalis, böbrek hilus‘una 

yönelen arteria renalis, arka ekstremiteye doğru ilerleyen arteria femoralis ve boyun 

bölgesinden arteria carotis communis damarları diseke edildi. 

Her bir damar segmenti, bütünlüğü korunacak Ģekilde yaklaĢık 2–3 cm uzunluğunda 

kesilerek çıkartıldı, fizyolojik tuz çözeltisi içinde yıkanarak üzerindeki dokusal 

kalıntılardan arındırıldı. Diseke edilen damarlar üç parçaya ayrılarak; ilk parça 

histolojik analizler için formol-alkol solüsyonunda fikse edildi. Ġkinci parça elektron 

mikroskobik incelemeler için %2,5 glutaraldehit içerisinde, son parça ise mineral 

madde analizleri için fizyolojik tuz çözeltisi içerisinde uygun koĢullarda muhafaza 

edildi. Tüm diseksiyon iĢlemleri Optika Stereo Zoom Mikroskop ile cerrahi 

ekipmanlar kullanılarak, doku bütünlüğünü bozmayacak hassasiyette gerçekleĢtirildi. 

3.1.2. Histolojik Analiz 

Bu çalıĢmada, ateroskleroza predispoze arterlerin histolojik olarak incelenmesi için 

damarlara ait doku örnekleri  %10 formol-alkol tespit solüsyonunda 24 saat fikse 

edildi. Ardından rutin histolojik doku takip prosedürü için sırasıyla %96‘lık alkolden 

baĢlayarak dereceli alkoller, metil benzoat ve benzol serilerinden geçirilerek 

paraplastta (parafin) bloklandı. Bu örneklerden hazırlanan her bir bloktan mikrotom 

aracılığıyla (Leica RM2125-RT) 4 mikron kalınlığında seri kesitler polilizinli lamlara 

alındı.  
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Damarların genel yapısını incelemek amacıyla Crossman‘ın üçlü boyama (trikrom) 

yöntemi kullanıldı (Crossman, 1937). Boyama prosedürü için lam üzerine 

yerleĢtirilen kesitler sırasıyla iki kez ksilenle deparafinize edilip, azalan alkol 

konsantrasyonları (%100, %96, %80) ile rehidre edildi. Boyama iĢlemi 

tamamlandıktan sonra kesitler, entellan ile kaplanarak mikroskop altında 

incelenmeye hazır hale getirildi. Hazırlanan preparatlar DP-72 kamera donanımlı 

BX51 Olympus marka araĢtırma mikroskobunda incelenerek fotoğraflandı. Bu 

yöntem sayesinde arter duvarında bulunan elastik lifler, kas hücreleri ve kolajen açık 

ve net Ģekilde ayırt edilebildi. Ayrıca damarların tunica media tabakaları Image-J 

programı kullanılarak ölçüldü ve duvar kalınlıkları birbirleri ile karĢılaĢtırıldı. 

3.1.3. SEM Analizi  

ÇalıĢmada arteriyel dokunun morfolojisi ve mikro yapısının detaylı incelenmesi 

amacıyla Alan Taramalı Elektron Mikroskobu (Scanning Electron Microscopy- 

SEM) yöntemi uygulandı. Arter örnekleri, öncelikle %2.5 glutaraldehit çözeltisinde 4 

°C‘de 24 saat boyunca primer fikse iĢlemi için tutuldu. Fiksasyon sonrası örnekler, 

fosfat tamponlu salin (PBS) ile yıkandıktan sonra, doku içerisindeki suyun tamamen 

uzaklaĢtırılması amacıyla değiĢik konsantrasyonlarda sıralı aseton serileri (%25‘ten 

%100‘e kadar) ile dehidre edildi. Dehidre edilen örnekler, kritik nokta kurutucu 

(Critical Point Dryer) kullanılarak sıvı karbondioksit ile kurutuldu ve dokudaki 

yüzey gerilim kaynaklı deformasyonlar minimize edildi. Kurutma iĢleminden sonra, 

doku yüzeylerinin iletkenliğini artırmak amacıyla örnekler POLARON SC7620 

Sputter Coater marka ve model cihaz ile ince bir altın/paladyum kaplama ile 

kaplandı. Kaplama sonrasında örnekler ZEISS GEMINI 500 marka ve model 

taramalı elektron mikroskobuyla görüntülendi (Alan, 2011). 

3.1.4. ICP-MS Analizi 

ICP-MS analizi için her bir damardan 0,1-0,2 g numune alındı ve 3 mL HNO3 

eklendi. Mikrodalga çözücüde (kapalı sistem) sıcaklık ve basınç programı uygulandı. 

Elde edilen berrak çözeltiler alındı ve saf su (MĠLESTONE marka) ile 25 ml'ye 

kadar seyreltildi. 

Analizden önce analiz edilecek elementleri içeren bilinen konsantrasyonlarda (0, 1, 

5, 10, 20, 30, 40, 50 ppb) standartlar hazırlandı. Cihazın ölçüm parametrelerini 
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kontrol etmek için, cihazdan ayar çözeltisi (200 ppb Li, Yb, Cs) geçirilerek 

performans ayarlaması yapıldı. 

Cihazın performansı ayar çözeltisi ile kontrol edildikten sonra analiz edilecek 

elementleri içeren yöntem seçildi ve önce standartlar cihaza tanıtıldı. Ardından 

çözündürülmüĢ ve seyreltilmiĢ numunelerin analizi tüm periyodik tabloyu temsil 

edecek Ģekilde yapıldı. 

Belirlenmesi gereken elementlerin dıĢında, 200 ppb dahili standart element (Sc, In) 

içeren çözelti cihaza eklendi. ÇözünmüĢ numuneler bir Agilent 7900 ICP-MS 

cihazında analiz edildi (Kopru ve ark., 2022; Richardson ve ark., 2012). 

3.1.5. Ġstatistiksel Analiz 

Elde edilen veriler, 16 tavĢandan alınan farklı damar segmentlerinin damar duvar 

kalınlığı ve mineral madde yoğunluğu ölçümleri açısından istatistiksel olarak 

değerlendirildi. Öncelikle damar duvar kalınlıklarının hayvanlar arasında farklılık 

gösterip göstermediği analiz edildi ve farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 

Daha sonra mineral madde yoğunlukları incelendi ve bu değiĢkenler arasındaki 

farklılık da anlamlı bulundu. Son olarak, damar duvar kalınlığı ile mineral madde 

yoğunluğu arasındaki iliĢkinin değerlendirilmesi yapıldı ve iliĢki istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu. 

Verilerin normal dağılım gösterip göstermediği Shapiro–Wilk testi ile 

değerlendirildi. Normal dağılım gösteren veriler için Pearson, normal dağılım 

göstermeyen veriler için Spearman korelasyon analizi uygulandı. 

Her tavĢandan birden fazla damar segmenti elde edildiği için, tavĢan kimliği rastgele 

etki olarak tanımlanarak lineer karma etkili modeller (linear mixed-effects models) 

kullanıldı. Modellerde mineral madde yoğunluğu ve damar duvar kalınlığı sabit 

etkiler olarak yer aldı; damar tipine bağlı farklılıkları değerlendirmek amacıyla bu iki 

değiĢken arasındaki etkileĢim modele dahil edildi. 

Tüm analizler Python programlama dili kullanılarak SciPy ve statsmodels 

kütüphaneleri aracılığıyla gerçekleĢtirildi ve istatistiksel anlamlılık düzeyi P < 0,05 

olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Ateroskleroza predispoze arterlerin morfolojik, histolojik ve ultrastrüktürel 

özellikleri ile damar duvarlarındaki kalsiyum mineralizasyon düzeyleri, sistematik ve 

çok yönlü bir yaklaĢımla değerlendirildi. Toplam 16 adet Yeni Zelanda ırkı 

tavĢandan elde edilen damar örnekleri üzerinden yapılan analizlerde, arterlerin 

aterosklerotik sürece yatkınlık düzeylerinin damar bazlı olarak farklılık gösterdiği 

ortaya koyuldu. 

4.1. MAKROSKOBĠK BULGULAR 

Makroskobik değerlendirmeler sırasında özellikle arcus aorta segmentinin, incelenen 

diğer damar segmentlerine göre göreceli olarak daha az esnek olduğu ve duvar 

yapısının daha kalın olduğu dikkat çekti. Arcus aorta, segmental olarak geniĢ ve 

damar duvarı grimsi-beyaz renkte bir görünüm sergilediği tespit edildi (ġekil 

4.1A,B)   
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ġekil 4.1A Kalpten çıkan aort‘un dallanması. 1: Cor, 2: Arcus aorta, 3: Truncus 

brachiocephalicus, 4: Arteria subclavia dextra, 5:Arteria carotis communis dextra, 6: Arteria 

carotis communis sinistra, 7:Arteria subclavia sinistra, 8: Trachea, 9: Aorta thoracica, 10: 

Esophageus, 11: Vena cava caudalis, 12: Diaphragma, 13: Aorta abdominalis. 

Aorta thoracica ise daha düzenli morfolojiye sahip olmakla birlikte, damar seyri 

boyunca homojen bir görüntü sergilerken göreceli olarak arcus aorta‘dan daha fazla 

elastikiyete sahipti. Aorta abdominalis‘ten alınan damar duvar kesitlerinde ise 

incelenen diğer aorta segmentlerine kıyasla kalınlık daha az ve daha esnekti. Aorta 

abdominalis‘in dallarının orijinleri hizasında damar duvar kalınlığının lokalize 

artıĢlar gösterdiği belirlendi (ġekil 4.1B,C).  
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ġekil 4.1B Aort‘un göğüs boĢluğu içerisindeki seyri. 1: Cor, 2: Arcus aorta, 3: Truncus 

brachiocephalicus, 4: Arteria subclavia dextra, 5:Arteria carotis communis dextra, 6: Arteria 

carotis communis sinistra, 7:Arteria subclavia sinistra, 9: Aorta thoracica, 10: Esophageus, 

11: Vena cava caudalis, 12: Diaphragma, 13: Aorta abdominalis. 

Transversal kesitlerinde kalınlaĢmanın tüm damar duvarında eĢit ve sirküler olmayıp 

dalların orijinine yaklaĢtıkça artan bir nitelik gösterdiği belirlendi. Bu bölgelerden 

alınan kesitlerde rengin homojen olmadığı görüldü. Arteria renalis ve arteria 

femoralis ise, incelenen aorta segmentlerinden daha ince çaplı ve göreceli olarak 

daha elastik yapılı olup, bu iki damarın seyri boyunca herhangi belirgin bir duvar 

kalınlaĢmasına rastlanmadı. Arteria carotis communis‘in cervical seyri boyunca 

alınan tüm kesitlerinde benzer morfolojik özelliklere sahip olduğu, bu nedenle 
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incelenen damarlar içerisinde renk ve ölçümsel bütünlüğü en düzenli ve homojen 

damar görünümü sergilediği belirlendi (ġekil 4.1A). 

 

ġekil 4.1C Aort‘un göğüs boĢluğu ve karın boĢluğu içerisindeki seyri. 1: Cor, 2: Arcus aorta, 

9: Aorta thoracica, 10: Esophageus, 11: Vena cava caudalis, 12: Diaphragma, 13: Aorta 

abdominalis. 

4.2. HĠSTOLOJĠK BULGULAR 

ÇalıĢmada incelenen altı farklı arter segmenti (arcus aorta, aorta thoracica, aorta 

abdominalis, arteria renalis, arteria femoralis ve arteria carotis communis), klasik üç 

tabakalı damar yapısına (tunica intima, tunica media, tunica adventitia) göre 

histolojik olarak değerlendirildi. Tespit edilen yapısal farklılıklar, her bir damarın 

aterosklerotik süreçlere olan yatkınlık derecesini göstermesi bakımından önemli 

bulgular sundu. 
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Histolojik değerlendirmede en fazla yapısal farklılık, arcus aorta segmentinde 

gözlemlendi. Bu damarda tunica intima belirgin Ģekilde kalın, yer yer subendotelyal 

alanda fibroblast benzeri hücre infiltrasyonları ve hücresel proliferasyon izlendi. 

Endotelin altında kolajen ve elastik lif yoğunluğu gözlenmiĢ, elastik liflerin homojen 

yapıda olmadığı, düzensiz bir yerleĢim sergilediği belirlendi. Tunica media 

tabakasında elastik laminaların bazı bölgelerde birbirine yaklaĢarak kalınlaĢtığı, bazı 

yerlerde ise parçalanarak segmental boĢluklar oluĢturduğu görüldü. Ayrıca, düz kas 

hücrelerinin oldukça yoğun bir Ģekilde varlığı gözlemlendi. Tunica adventitia 

tabakasında ise fibroblastik hücre, kolajen ve vasküler yapıların varlığı tespit edildi 

(ġekil 4.2, ġekil 4.3). 

 

ġekil 4.2 Arcus aorta'nın transversal kesitinin histolojik görünümü. TĠ: Tunica intima, TM: 

Tunica media, TA: Tunica adventitia, L: Lümen, E: Endotel, EĠ: Elastik iplik, M: Düz kas 

hücresi, V: Vaso vasorum, C: Collagen, F: Fibroblast. Crossman‘ın üçlü boyaması. Bar: 50 

µm. 
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ġekil 4.3 Arcus aorta'nın transversal kesitinin histolojik görünümü. TĠ: Tunica intima, TM: 

Tunica media, TA: Tunica adventitia, L: Lümen, E: Endotel, EĠ: Elastik iplik, M: Düz kas 

hücresi, C: Collagen, F: Fibroblast. Crossman‘ın üçlü boyaması. Bar: 50 µm. 

Aorta thoracica segmenti, arcus aorta'ya göre benzer yapısal özellikler taĢıdığı 

görüldü. Tunica intima tabakasında hafif fibrozis, düzensiz hücre dağılımı ve 

kalınlaĢmanın olduğu, media tabakasında elastik liflerin segmental düzensizliği ve 

yer yer kıvrımlaĢmaları görüldü. Düz kas hücreleri ve elastik ipliklerin 

yoğunluğunun arcus aortaya göre daha az yoğun olduğu saptandı. Tunica adventitia 

tabakasında ise düzensiz fibroblastik hücre, kolajen ve vasküler yapıların varlığı 

tespit edildi (ġekil 4.4, ġekil 4.5, ġekil 4.6). 
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ġekil 4.4 Aorta thoracica‘nın transversal kesitinin histolojik görünümü. TĠ: Tunica intima, 

TM: Tunica media, TA: Tunica adventitia, L: Lümen, E: Endotel, EĠ: Elastik iplik, M: Düz 

kas hücresi, C: Collagen, F: Fibroblast. Crossman‘ın üçlü boyaması. Bar: 50 µm. 
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ġekil 4.5 Aorta thoracica‘nın transversal kesitinin histolojik görünümü. TĠ: Tunica intima, 

TM: Tunica media, TA: Tunica adventitia, L: Lümen, E: Endotel, EĠ: Elastik iplik, M: Düz 

kas hücresi, C: Collagen, F: Fibroblast. Crossman‘ın üçlü boyaması. Bar: 50 µm. 
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ġekil 4.6 Aorta thoracica‘nın transversal kesitinin histolojik görünümü. TĠ: Tunica intima, 

TM: Tunica media, TA: Tunica adventitia, L: Lümen, E: Endotel, EĠ: Elastik iplik, M: Düz 

kas hücresi, C: Collagen, F: Fibroblast. Crossman‘ın üçlü boyaması. Bar: 50 µm. 

Aorta abdominalis‘te tunica intima kalınlığı diğer damar segmentleri ile 

karĢılaĢtırıldığında, arcus aorta ve aorta thoracica‘dan daha ince yapıdaydı. Tunica 

intima ve tunica media geçiĢinde lamina elastika interna‘nın varlığı ayırt edilebilir 

düzeydeydi. Bazı kesitlerde ise arcus aorta ve aorta thoracica‘da olduğu gibi intima-

media sınırının ortadan kalktığı ve iki tabaka arasında geçiĢin net olarak seçilemediği 

görüldü. Tunica media katmanında dikkat çeken farklılıklar görüldü. Media tabakası 

belirgin Ģekilde ince ve elastik liflerin yerini daha çok düz kas hücrelerinin aldığı 

görüldü. Ġncelenen örneklerde elastik lif yoğunluğunun diğer aorta segmentlerine 

nazaran daha az ve liflerin dağınık halde bulunduğu belirlendi. Bununla birlikte 

tunica mediadaki elastik lif ve hücre sayısı bakımından a. renalis, femoralis ve 

carotis communis ile karĢılaĢtırıldığında daha yoğun olduğu gözlemlendi. Tunica 

adventitia ise genellikle korunmuĢ olup, damar çapına oranla daha ince ve düzenli 

yapıda olduğu görüldü (ġekil 4.7, ġekil 4.8, ġekil 4.9).  
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ġekil 4.7 Aorta abdominalis‘in transversal kesitinin histolojik görünümü. TĠ: Tunica intima, 

TM: Tunica media, TA: Tunica adventitia, L: Lümen, E: Endotel, EĠ: Elastik iplik, M: Düz 

kas hücresi, LĠ: Lamina elastica interna, C: Collagen, F: Fibroblast. Crossman‘ın üçlü 

boyaması. Bar: 50 µm. 
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ġekil 4.8 Aorta abdominalis‘in transversal kesitinin histolojik görünümü. TĠ: Tunica intima, 

TM: Tunica media, TA: Tunica adventitia, L: Lümen, E: Endotel, EĠ: Elastik iplik, M: Düz 

kas hücresi, LĠ: Lamina elastica interna, C: Collagen, F: Fibroblast. Crossman‘ın üçlü 

boyaması. Bar: 50 µm. 
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ġekil 4.9 Aorta abdominalis‘in transversal kesitinin histolojik görünümü. TĠ: Tunica intima, 

TM: Tunica media, TA: Tunica adventitia, L: Lümen, E: Endotel, EĠ: Elastik iplik, M: Düz 

kas hücresi. LĠ: Lamina elastica interna, LE: Lamina elastica externa, C: Collagen, F: 

Fibroblast. Crossman‘ın üçlü boyaması. Bar: 50 µm. 

Arteria renalis ve arteria femoralis segmentlerinde, tunica intima yapısı genel olarak 

korunmuĢ görünmekle birlikte, bazı örneklerde tunica intima tabakasında kalınlaĢma 

ve hücre artıĢı gözlemlendi. Tunica intima ve tunica media geçiĢinde lamina elastika 

interna‘nın varlığı ayırt edilebilir düzeydeydi. Özellikle arteria femoralis'te tunica 

media daha ince yapıdaydı ve elastik lif yoğunluğunun oldukça düĢük olduğu 

görüldü. Düz kas hücreleri tek sıra ya da seyrek olarak izlendi (ġekil 4.13, ġekil 4.14, 

ġekil 4.15). Arteria renalis'te ise tunica media, elastik lif yönünden zayıf olmakla 

birlikte düz kas hücrelerinin düzenli sıralanması dikkat çekti (ġekil 4.10, ġekil 4.11, 

ġekil 4.12). Tunica media ile tunica adventitia geçiĢinde lamina elastika externa‘nın 

varlığı ayırt edilebilir düzeydeydi.  
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ġekil 4.10 Arteria renalis‘in transversal kesitinin histolojik görünümü. TĠ: Tunica intima, 

TM: Tunica media, TA: Tunica adventitia, L: Lümen, E: Endotel, M: Düz kas hücresi. LĠ: 

Lamina elastica interna, LE: Lamina elastica externa, C: Collagen, F: Fibroblast. 

Crossman‘ın üçlü boyaması. Bar: 50 µm. 
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ġekil 4.11 Arteria renalis‘in transversal kesitinin histolojik görünümü. TĠ: Tunica intima, 

TM: Tunica media, TA: Tunica adventitia, L: Lümen, E: Endotel, M: Düz kas hücresi. LĠ: 

Lamina elastica interna, LE: Lamina elastica externa, C: Collagen, F: Fibroblast. 

Crossman‘ın üçlü boyaması. Bar: 50 µm. 
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ġekil 4.12 Arteria renalis‘in transversal kesitinin histolojik görünümü. TĠ: Tunica intima, 

TM: Tunica media, TA: Tunica adventitia, L: Lümen, E: Endotel, M: Düz kas hücresi. LĠ: 

Lamina elastica interna, LE: Lamina elastica externa, S: Sinir plexus‘u, C: Collagen, F: 

Fibroblast. Crossman‘ın üçlü boyaması. Bar: 50 µm. 
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ġekil 4.13 Arteria femoralis‘in transversal kesitinin histolojik görünümü. TĠ: Tunica intima, 

TM: Tunica media, TA: Tunica adventitia, L: Lümen, E: Endotel, M: Düz kas hücresi. LĠ: 

Lamina elastica interna, LE: Lamina elastica externa, C: Collagen, F: Fibroblast. 

Crossman‘ın üçlü boyaması. Bar: 50 µm. 
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ġekil 4.14 Arteria femoralis‘in transversal kesitinin histolojik görünümü. TĠ: Tunica intima, 

TM: Tunica media, TA: Tunica adventitia, L: Lümen, E: Endotel, M: Düz kas hücresi. LĠ: 

Lamina elastica interna, LE: Lamina elastica externa, C: Collagen, F: Fibroblast. 

Crossman‘ın üçlü boyaması. Bar: 50 µm. 
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ġekil 4.15 Arteria femoralis‘in transversal kesitinin histolojik görünümü. TĠ: Tunica intima, 

TM: Tunica media, TA: Tunica adventitia, L: Lümen, E: Endotel, M: Düz kas hücresi. LĠ: 

Lamina elastica interna, LE: Lamina elastica externa, C: Collagen, F: Fibroblast. 

Crossman‘ın üçlü boyaması. Bar: 50 µm. 

Arteria carotis communis, çalıĢmada histolojik yapısal özelliklerin en iyi sergilendiği 

damar segmenti idi. Bu damarda tunica intima tabakası düzgün ve ince yapısını 

korurken, subendotelyal alanda herhangi bir hücresel infiltrasyon ya da fibrozis 

bulgusuna rastlanmadı. Tunica intima ve media arasındaki geçiĢ net ve lamina 

elastika belirgindi. Tunica mediada, elastik liflerin sayısı ve yerleĢimi simetrik, düz 

kas hücrelerinin ise kompakt bir yapı gösterdiği tespit edildi. Arteria renalis ve 

arteria femoralis ile kıyaslandığında elastik lif yoğunluğu daha fazla iken diğer bu iki 

damarda düz kas hücrelerin varlığı daha ön plandaydı. Tunica adventitia da aynı 

Ģekilde düzenli ve kompakt bir bağ dokusu yapısındaydı. Bu bulgular, diğer 

damarlarla da karĢılaĢtırıldığında histolojik bütünlük açısından arteria carotis 

communis‘in ateroskleroza yatkınlığı düĢük damar olabileceğini ortaya koydu (ġekil 

4.16, ġekil 4.17). 
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ġekil 4.16 Arteria carotis communis‘in transversal kesitinin histolojik görünümü. TĠ: Tunica 

intima, TM: Tunica media, TA: Tunica adventitia, L: Lümen, E: Endotel, EĠ: Elastik iplik, 

M: Düz kas hücresi. LĠ: Lamina elastica interna, LE: Lamina elastica externa, C: Collagen, 

F: Fibroblast. Crossman‘ın üçlü boyaması. Bar: 50 µm. 
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ġekil 4.17 Arteria carotis communis‘in transversal kesitinin histolojik görünümü. TĠ: Tunica 

intima, TM: Tunica media, TA: Tunica adventitia, L: Lümen, E: Endotel, EĠ: Elastik iplik, 

M: Düz kas hücresi. LĠ: Lamina elastica interna, LE: Lamina elastica externa, C: Collagen, 

F: Fibroblast. Crossman‘ın üçlü boyaması. Bar: 50 µm. 

Tüm bu histolojik veriler, damar segmentleri arasında belirgin yapısal farklılıklar 

olduğunu ortaya koydu. Aortanın özellikle arcus bölgesi, hem intima hem de media 

tabakasında ciddi farklılıklar sergilerken, periferik arterlerden olan arteria carotis 

communis, arteria renalis ve arteria femaoralis‘in yapısal bütünlüğünü büyük oranda 

koruduğu ve aterosklerotik yatkınlık oluĢturacak bir bulguya rastlanmadığı görüldü. 

Bu sonuçlar, damarların yapısal yatkınlıklarına göre aterosklerotik süreçlere farklı 

düzeylerde duyarlı olduğu Ģeklinde yorumlanabilir. 

Damar duvar kalınlıklarının (tunica media) histolojik görüntülerden Image-J yazılımı 

aracılığıyla yapılan ölçümleri sonucunda, damarlar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılıklar tespit edildi. Ortalama duvar kalınlıkları; arcus aorta 309 µm, 

aorta thoracica 235 µm, aorta abdominalis 154 µm, arteria carotis communis 105 µm, 

arteria renalis 103 µm ve arteria femoralis 90 µm olarak belirlendi (ġekil 4.18). 
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ġekil 4.18 Ġncelenen damarların ortalama tunica media kalınlıkları. AA: Arcus aorta, ATh: 

Aorta thoracica, AAb: Aorta abdominalis, ARe: Arteria renalis, AFe: Arteria femoralis, CC: 

Arteria carotis communis.  

Elde edilen veriler, aorta segmentlerinin (özellikle arcus aorta) belirgin Ģekilde diğer 

örneklerden kalın olduğunu, bu kalınlığın damar duvarındaki elastik lif yoğunluğu ve 

fibrozis ile iliĢkili olduğunu göstermektedir. Periferik damarlar (arteria femoralis, 

arteria carotis communis) ise yapısal olarak daha ince ve daha düzgün morfolojiye 

sahipti. 

4.3. SEM BULGULARI 

Bu çalıĢmada, damarların yüzey morfolojilerini ve mikroyapısal bütünlüklerini 

incelemek amacıyla SEM tekniği kullanılarak her bir arter segmenti için ayrıntılı 

değerlendirmeler yapıldı. SEM görüntüleri, özellikle endotel bütünlüğü, elastik lif 

organizasyonu, mikroskobik düzensizlikler ve yüzey granülasyonları açısından 

önemli bilgiler ortaya koydu. 

Arcus aorta örneklerinde SEM ile yapılan incelemelerde, endotel yüzeyinde belirgin 

düzeyde düzensizlikler, bozulmuĢ hücre hatları, mikroçatlaklar ve yüzeye yayılmıĢ 

granüler partiküller gözlemlendi. Bu segmentte endotel hücrelerinin yer yer 

döküldüğü yüzeyin altındaki yapıların ortaya çıktığı görüldü (ġekil 4.19). Ayrıca, 

bazı örneklerde granüler partikül kümelerinin endotel yüzeyinde biriktiği tespit 
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edildi, bu da ICP ile elde edilen yüksek kalsiyum yoğunluğu ile uyumlu bulundu. 

Elastik liflerin oldukça yoğun ve düzenli yerleĢim gösterdiği bölgeler yerini 

segmental bozulmalara, yer yer liflerin tamamen kaybolduğu bölgelere bıraktığı 

gözlemlendi (ġekil 4.20, ġekil 4.21). 

 

ġekil 4.19 Arcus aorta‘nın transversal kesitinin SEM görüntüsü. Arcus aorta‘nın transversal 

kesitinde damar katmanlarının SEM görüntüsü. Endotel yüzeyinde gözlenen düzensizlikler, 

bozulmuĢ hücre hatları ve mikroçatlaklar (beyaz ok) belirgin Ģekilde görülmektedir. 
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ġekil 4.20 Arcus aorta‘nın transversal kesitinin SEM görüntüsü. Oldukça yoğun olarak 

bulunan elastik lifler (beyaz ok) ve bazı bölgelerde lif düzensizlikleri (siyah ok) dikkat 

çekmektedir. 
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ġekil 4.21 Arcus aorta‘nın transversal kesitinin SEM görüntüsü. Yüzeye yayılmıĢ granüler 

partiküller ve kalsifiye partikül kümeleri (beyaz ok), endotel yapısındaki bozulmayı (siyah 

ok) göstermektedir. 

Aorta thoracica segmenti, arcus aorta‘ya benzer görünüm sergilemekle birlikte, 

düzensiz endotel yapılar ile dağınık elastik lif yapısını ortaya koydu. Bu segmentte 

özellikle endotel altı liflerin dağınık biçimde düzenlendiği, lif yoğunluğunun 

düzensizleĢtiği ve bazı alanlarda lif yığılmalarına rastlandığı saptandı (ġekil 4.23, 

ġekil 4.24). Ayrıca, tunica intima seviyesindeki hücresel yığılmalar morfolojik 

düzensizliğe neden olduğu tespit edildi (ġekil 4.22, ġekil 4.25). 
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ġekil 4.22 Aorta thoracica‘nın transversal kesitinin SEM görüntüsü. Aorta thoracica 

segmentinin SEM görüntüsünde endotel yapısında düzensizlikler (beyaz ok) ve elastik 

liflerin dağınık (siyah ok) yerleĢimi görülmektedir. 
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ġekil 4.23 Aorta thoracica‘nın transversal kesitinin SEM görüntüsü. Düzensiz endotel yapısı 

(siyah ok) ve lif yoğunluğu ve yığılmaları (beyaz ok) gözlemlenmektedir. 
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ġekil 4.24 Aorta thoracica‘nın transversal kesitinin SEM görüntüsü. Aorta thoracica 

segmentinin SEM görüntüsünde endotel yapısında düzensizlikler (siyah ok) ve elastik liflerin 

dağınık yerleĢimi (beyaz ok) görülmektedir. 
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ġekil 4.25 Aorta thoracica‘nın transversal kesitinin SEM görüntüsü. Aorta thoracica‘nın 

tunica intima yapısı, düzensiz endotel hücreleri (beyaz ok), segmental lif yığılmaları (siyah 

ok) görülmektedir. 

Aorta abdominalis örneklerinde ise endotel yüzeyinin bütünlüğü, aortanın diğer 

segmentlerine göre daha iyi korunduğu görünse de özellikle endotel altı bölgelerde 

granüler partikül birikimi ve yüzeydeki mikroçöküntüler dikkat çekti (ġekil 4.26, 

ġekil 4.28, ġekil 4.29). SEM görüntülerinde elastik liflerin yer yer bir araya 

toplandığı, segmental yön değiĢimlerinin oluĢtuğu ve bazı liflerin bağlantısının 

kesildiği tespit edildi (ġekil 4.27, ġekil 4.28). Bu durum, histolojik olarak belirlenen 

elastik lif yoğunluğundaki azalmalarla uyumluydu. 
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ġekil 4.26 Aorta abdominalis‘in transversal kesitinin SEM görüntüsü. Aorta abdominalis 

segmentinde elastik liflerin düzensiz yerleĢimi ve segmental yön değiĢimleri (siyah ok) SEM 

ile ortaya koyulmuĢtur, endotel yüzeyinde miroçöküntüler görülmüĢ (beyaz ok) fakat 

göreceli olarak sağlamdır. 
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ġekil 4.27 Aorta abdominalis‘in transversal kesitinin SEM görüntüsü. Aorta abdominalis 

segmentine ait SEM görüntüsünde, endotel yüzeyi büyük ölçüde korunmuĢ olup (beyaz ok), 

elastik liflerde segmental yön değiĢimleri ve yer yer lif yoğunluğu azalmaları (siyah ok) 

gözlemlenmektedir. Ayrıca elastik liflerin bir araya toplanması ve bağlantı kopmalarını 

göstermektedir. 
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ġekil 4.28 Aorta abdominalis‘in transversal kesitinin SEM görüntüsü. SEM görüntüsü, aorta 

abdominalis‘te endotel altı granüler partikül birikimi (beyaz ok) ile birlikte elastik liflerin bir 

araya toplanması (siyah ok) ve bağlantı kopmalarını göstermektedir. 
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ġekil 4.29 Aorta abdominalis‘in transversal kesitinin SEM görüntüsü.  SEM görüntüsünde, 

aorta abdominalis‘te endotel altı granüler partikül birikimi (beyaz ok) ile birlikte elastik 

liflerin bir araya toplanmasını (siyah ok) göstermektedir. 

Arteria renalis ve arteria femoralis segmentlerinde SEM ile gözlenen yüzey yapıları 

daha düzenli olmasına rağmen, bazı örneklerde yüzey granüllerinde artıĢ, endotel 

yüzeyinde düzensizlik ve endotel hücrelerinde yapısal kayıplar izlendi. Özellikle 

arteria femoralis‘te, liflerin yüzeye daha yakın yerleĢtiği ve dıĢ tabakaya doğru 

belirgin granüler yapıların ilerlediği gözlemlendi (ġekil 4.31, ġekil 4.32). Arteria 

renalis‘te elastik lif yapısının yoğunluğunun azaldığı, ancak düzeninin büyük ölçüde 

korunduğu belirlendi (ġekil 4.30). Bu durum, bu segmentlerin mikroskobik düzeyde 

nispeten daha az yapısal farklılık gösterdiğini, ancak yine de yapısal bozulmaların 

mevcut olabileceğini göstermektedir. 
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ġekil 4.30 Arteria renalis‘in transversal kesitinin SEM görüntüsü. SEM görüntüsünde arteria 

renalis‘te endotel yüzeyi genel olarak korunmakla birlikte düzensizlikler (beyaz ok) 

görülmektedir. Elastik lif yoğunluğunda azalma ve yapısında hafif bozulmalar (siyah ok) 

izlenmektedir.  



 

101 

 

 

ġekil 4.31 Arteria femoralis‘in transversal kesitinin SEM görüntüsü. Arteria femoralis 

segmentinde lif yapısı yüzeye yakın olup (beyaz ok), endotel düzensizlik SEM görüntüsünde 

gözlemlenmektedir. Tunica media ve adventitia katmanları arasındaki geçiĢ (siyah ok) 

oldukça belirgin Ģekildedir. 
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ġekil 4.32 Arteria femoralis‘in transversal kesitinin SEM görüntüsü. Arteria femoralis 

segmentinin SEM görüntüsünde endotel yüzeyi genel olarak korunmakla birlikte (beyaz ok) 

elastik lif yoğunluğunda azalma görülmüĢ (siyah ok) ve liflerin düzeni büyük ölçüde 

korunmuĢtur. 

Arteria carotis communis, SEM analizlerinde endotel yüzey yapısı düzgün bir 

görünüme sahipti. Endotel hücreleri düzgün, mozaik dizilim gösteren bir yapıdaydı 

ve granüler partikül birikimi neredeyse hiç izlenmedi. Elastik liflerin düzgün 

yerleĢtiği, lif kalınlıkları ve aralarındaki mesafenin simetrik bir organizasyon 

sergilediği dikkat çekti. Bu damar segmenti hem endotel bütünlüğünü hem de alt 
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yapısal organizasyonu koruyarak diğer tüm arterlere kıyasla daha düzgün bir 

morfoloji ortaya koyduğu belirlendi (ġekil 4.33). 

 

ġekil 4.33 Arteria carotis communis‘in transversal kesitinin SEM görüntüsü. Arteria carotis 

communis segmentinin SEM görüntüsünde endotel yüzeyi düzgün (beyaz ok) ve elastik 

liflerin düzenli, simetrik dizilimi (siyah ok) gözlemlenmektedir. 

Genel olarak SEM analizleri, damarların morfolojik yapısal farklılık düzeylerini 

mikroyapısal düzeyde doğrulayarak, özellikle arcus aorta ve aorta thoracica 

segmentlerinde yüzey düzensizlikleri, granüler partikül birikimi ve yoğun elastik lif 

dağınıklıkları ile aterosklerotik değiĢimlere yatkınlığını ortaya koydu. Buna karĢılık 

periferik arterler (arteria renalis, arteria femoralis, arteria carotis communis) yapısal 
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bütünlüğü hem histolojik hem de mikroskobik düzeyde korunmuĢ olup, 

aterosklerotik süreçlere karĢı daha az yapısal yatkınlık gösteren damarlar olarak öne 

çıktı. SEM bulguları hem morfolojik hem de histolojik analizlerle birlikte 

değerlendirildiğinde, damarların ateroskleroza duyarlılığının mikroskobik düzeyde 

de ayırt edilebilir olduğunu gösterdi. 

4.4. ICP-MS ANALĠZ BULGULARI  

ÇalıĢmada, arter duvarlarında biriken mineral içeriklerinin özellikle kalsiyum üzerine 

odaklanan analizleri, ICP (Inductively Coupled Plasma) spektrometrisi yöntemi ile 

gerçekleĢtirildi. Bu analizler, damarların ateroskleroza yatkınlık düzeyini yansıtan 

biyokimyasal göstergelerden biri olan kalsiyum birikiminin dağılımını ve düzeyini 

detaylı olarak ortaya koydu (ġekil 4.34). Elde edilen veriler, damar duvar kalınlıkları 

ve histolojik yapıdaki farklılıklar ile büyük ölçüde örtüĢtü. 

Damar bazında değerlendirildiğinde, arcus aorta segmenti ortalama 3,03 ppm 

kalsiyum düzeyi ile en yüksek mineral madde içeriğine sahip bölgeydi. Bu segmentte 

SEM ve histolojik analizlerle belirlenen elastik lif yoğunlukları, endotel altı granüler 

yapılar ve yapısal düzensizliklerin yüksek kalsiyum birikimiyle doğrudan iliĢkili 

olduğunu ortaya koydu (ġekil 4.35). Arcus aorta'nın yüksek yoğunlukta mineral 

içerik barındırması, bu damarın hemodinamik yükünün fazla olduğunu ve 

kalsifikasyona biyomekanik olarak da daha açık olduğunu gösterdi. 

Aorta abdominalis segmenti kalsiyum birikimi bakımından 2,83 ppm ile en yüksek 

ikinci damar segmenti olarak belirlendi. Bu bölgedeki orta düzeyde duvar kalınlığı 

ve lif organizasyonundaki düzensizlikler mikroskobik düzeyde desteklendi. Aorta 

thoracica da benzer Ģekilde yüksek düzeyde kalsiyum içermekteydi (2,78 ppm). Bu 

üç aorta segmenti, genel olarak daha kalın damar duvarlarına ve histolojik olarak 

daha fazla yapısal düzensizliğe sahip olmaları nedeniyle kalsifikasyona en yatkın 

bölgeler olarak öne çıktı. 

Arteria renalis segmentinde belirlenen kalsiyum yoğunluğu ortalama 2,66 ppm olup, 

diğer aorta segmentlerine göre daha düĢüktü. 
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Arteria femoralis segmentinde saptanan ortalama kalsiyum değeri 2,16 ppm olup, bu 

damar segmenti daha düĢük bir mineralizasyon profiline sahipti. Histolojik olarak 

daha düzenli bir lif yapısı ve daha düĢük duvar kalınlığı ile karakterizeydi.  

En düĢük kalsiyum yoğunluğu, ortalama 1,72 ppm ile arteria carotis communis 

segmentinde ölçüldü. Bu segment aynı zamanda hem makroskobik hem de 

mikroskobik olarak en düzenli ve bütünlüğünü en fazla koruyan damar yapısına 

sahipti (ġekil 4.35). 

 

ġekil 4.34 Her damar için ortalama kalsiyum yoğunlukları. AA: Arcus aorta, ATh: Aorta 

thoracica, AAb: Aorta abdominalis, ARe: Arteria renalis, AFe: Arteria femoralis, CC: 

Arteria carotis communis.  

Genel olarak damarların ateroskleroza yatkınlık düzeylerinin belirlenmesinde; damar 

duvarlarındaki mineral yoğunlukları, yüzey morfolojisi ve duvar kalınlığı değerleri 

arasında anlamlı bir korelasyon gözlemlendi. Aorta segmentlerinde yüksek mineral 

birikimi, yapısal bozulmalarla birlikte değerlendirildiğinde, bu bölgelerin 

aterosklerotik değiĢimlere daha yatkın olduğunu ortaya koydu. Arteria carotis 

communis hem en düĢük duvar kalınlığına hem de en düĢük kalsiyum birikimine 

sahip damar olarak belirlendi ve diğer damarlarla karĢılaĢtırıldığında aterosklerotik 

yatkınlığın en düĢük olduğu yapı olarak değerlendirildi (ġekil 4.35). 
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ġekil 4.35 Damar duvar kalınlıkları ve mineral madde yoğunlukları. AA: Arcus aorta, ATh: 

Aorta thoracica, AAb: Aorta abdominalis, ARe: Arteria renalis, AFe: Arteria femoralis, CC: 

Arteria carotis communis.  

Bu bağlamda, elde edilen ICP sonuçları, damarların ateroskleroza yatkınlıklarının 

biyokimyasal düzeyde de açıkça farklılaĢtığını ve özellikle arcus aorta'nın hem 

yapısal hem de mineralizasyon yönünden ateroskleroz süreçlerine daha predispoze 

bir durumda olabileceğini göstermektedir. 

Arcus aorta, çalıĢmada incelenen tüm arterler arasında en fazla kalınlık gösteren 

damar olup, aterosklerotik süreç açısından en yüksek risk grubunda yer almaktadır. 

Bunu aorta thoracica ve aorta abdominalis takip etmektedir. Arteria carotis 

communis ve diğer periferik artterler ise tüm parametrelerde daha düĢük yapısal 

yatkınlığı sergileyerek, göreceli olarak ateroskleroza karĢı daha dirençli damar yapısı 

olarak öne çıkmaktadır. 
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5. TARTIġMA 

Bu çalıĢmada, diğer araĢtırmalarda bildirildiği gibi (Besterman, 1970; Dornas ve 

ark., 2010a; Fan ve Watanabe, 2003; Nigro ve ark., 2011; Pearson ve ark., 1987; 

Schwenke ve ark.,1989; VanderLaan ve ark., 2004) Yeni Zelanda tavĢanlarında 

morfolojik, histolojik, elektron mikroskobik ve mineral madde birikimi açısından 

ateroskleroza predispoze arterlerin yapısal ve ölçümsel değerlerinin farklılıklar 

gösterdiği tespit edilmiĢtir. 

Hayashi ve Imai (2011), elastik lif yoğunluğu ve mikroyapısal organizasyonun 

arterlerin yapısal farklılıklarında belirleyici olduğunu belirtirken, Nichols ve ark. 

(2011) damar segmentlerine özgü hemodinamik stresin bu yapıların özelliklerini 

önemli ölçüde etkilediğini göstermiĢtir. ÇalıĢmamızdaki sonuçlar da bu bulgulara 

paralel olarak, arter segmentlerinde görülen farklı yapısal özelliklerin hemodinamik 

stres, elastik lif yoğunluğu ve mikroyapısal organizasyon gibi faktörlerle yakından 

iliĢkili olduğunu ortaya koymaktadır. 

Ross (1999) ile Nichols ve ark. (2011), arcus aorta ve aorta thoracica gibi merkezi 

arterlerin yüksek hemodinamik stres nedeniyle duvar kalınlığının arttığını ve bu 

durumun ateroskleroz geliĢimine zemin hazırladığını bildirmiĢlerdir. Hayashi ve Imai 

(2011) ise elastik lif yoğunluğu ve düzeninin arter tipine göre değiĢtiğini ve bu 

farklılıkların kalsifikasyon ve ateroskleroz oluĢumunda önemli rol oynadığını 

belirtmiĢlerdir. ÇalıĢmamızda da yaptığımız incelemelerde arterlerin morfolojik 

incelemelerinde belirgin farklılıklar gözlenmiĢ, özellikle arcus aorta, aorta thoracica 

ve aorta abdominalis gibi merkezi arterlerin diğer periferik arterlere göre duvar 

kalınlıklarının daha fazla olduğu saptanmıĢtır. Histolojik değerlendirmelerde ise 

elastik liflerin yoğunluğu ve düzeninde arter tipine bağlı değiĢiklikler kaydedilmiĢ 
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olup, bu durum arterlerin elastikiyet ve mekanik dayanıklılık özelliklerini etkileyerek 

kalsifikasyon ve ateroskleroz geliĢimine katkı sağladığı düĢünülmektedir. 

Yakowitz ve ark. (1981) yüksek kolestrollü diyetle beslenen tavĢanlarda özellikle 

proximal aorta segmentlerinde kalınlaĢma ve plak oluĢumunu gözlediğini 

bildirmiĢtir. Yapılan diğer çalıĢmalarda da (Ross, 1999; Virmani ve ark., 2000) 

aortanın özellikle baĢlangıç bölgesinin yüksek basınca maruz kalması nedeniyle 

aterosklerotik sürece en açık bölge olduğuna dair veriler bulunmuĢtur. Bu çalıĢmada 

elde ettiğimiz damar duvar kalınlığı ve mineral madde miktarlarına iliĢkin 

bulgularımızın belirtilen literatür bilgileri ile uyumlu olarak arcus aorta baĢta olmak 

üzere aorta thoracica, aorta abdominalis gibi büyük merkezi arterlerde daha yüksek; 

arteria renalis, arteria femoralis ve arteria carotis communis gibi periferik arterlerde 

daha düĢük oldukları görülmüĢtür. 

Hayashi ve Imai (2011), hiperkolesterolemik tavĢanlarda elastik liflerde azalma ve 

media tabakasında dejenerasyonun aterosklerozun ilerlemesini hızlandırdığını 

bildirmiĢtir. ÇalıĢmamızda histolojik incelemelerde damar duvarında elastik liflerin 

yoğunluğu ve organizasyonunda segmentler arası farklılıklar görülmüĢtür. Arcus 

aorta gibi büyük elastik arterlerde elastik lif yoğunluğunun yüksek, arteria femoralis 

gibi periferik arterlerde ise daha düĢük olduğu saptanmıĢtır. Bu sonuçlar, arterlerin 

fonksiyonuna bağlı olarak elastikiyet gereksiniminin değiĢtiğini ve elastik yapıların 

yoğunluğunun patolojik süreçlerde farklılık gösterebileceğini desteklemektedir. 

O‘Rourke ve Hashimoto (2007), yaĢlanma ve kronik hipertansiyonun arter duvar 

kalınlığını artırdığını ve bu durumun arteriyel kalsifikasyonun ilerlemesini 

hızlandırdığını rapor etmiĢtir. Nichols ve ark. (2011) ise, elastik arterlerde (özellikle 

arcus aorta gibi büyük merkezi arterlerde) yüksek hemodinamik stresin kalsiyum 

birikimini artırarak arteriyel sertliğin belirgin bir göstergesi haline geldiğini 

belirtmiĢtir. Bu literatür bulgularıyla uyumlu olarak, çalıĢmamızda da arcus aorta, 

aorta thoracica ve aorta abdominalis gibi elastik özellikleri baskın merkezi arter 

segmentlerinde duvar kalınlığı ile kalsiyum yoğunluğunun birlikte arttığı 

gözlemlenmiĢtir. Bu sonuçlar, hemodinamik yüklenmenin yalnızca yapısal 

kalınlaĢmaya değil, aynı zamanda vasküler kalsifikasyon sürecine de katkıda 

bulunduğunu göstermektedir. 
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Yacowitz ve ark. (1981), yüksek kolesterollü diyetle beslenen tavĢanlarda erken 

aterosklerotik lezyonların SEM ile saptanabildiğini ve bu lezyonların genellikle 

endotelin altında yüzey mikrohasarlarla baĢladığını bildirmiĢtir. Bu literatür 

bilgisiyle uyumlu olarak, çalıĢmamızdaki SEM incelemelerinde damar endotelinde 

mikromorfolojik düzensizlikler ve yüzey pürüzlenmeleri tespit edilmiĢtir. Özellikle 

arcus aorta ve aorta thoracica‘da yüzey yapısında bozulmalar, mikroçatlaklar ve 

elastik lif yoğunluğu gözlemlenmiĢtir. Bu bulgular, aterosklerotik sürecin erken 

döneminde endotel bütünlüğün bozulmasının mineral madde birikimi için uygun bir 

zemin hazırladığını göstermektedir. 

Hayashi ve Imai (2011), damar duvarında kalsiyum fosfat birikiminin genellikle daha 

kalın ve elastikiyeti azalmıĢ bölgelerde yoğunlaĢtığını bildirmiĢtir. Bu literatür 

bilgisiyle uyumlu olarak, çalıĢmamızda yapılan mineral madde analizinde en yüksek 

kalsiyum yoğunluğu arcus aorta, aorta thoracica ve aorta abdominalis‘te tespit 

edilmiĢtir. Bu bulgu, duvar kalınlığının en fazla olduğu arter segmentlerinde 

kalsiyum birikiminin de arttığını ve bu iki parametre arasında pozitif bir iliĢki 

olabileceğini göstermiĢtir. Ayrıca, kalsiyum yoğunluğu değerlerinin distal arterlere 

doğru azalması, periferik damarlarda hem hemodinamik yükün daha düĢük olması 

hem de mineralizasyon sürecinin daha sınırlı ilerlemesiyle açıklanabilir. 

Johnson ve ark. (2006), abdominal aortanın daha az elastik yapıya sahip olması 

nedeniyle elastik lif kaybına ve dejeneratif değiĢikliklere daha yatkın olduğunu 

bildirmiĢtir. Bu bilgi doğrultusunda, çalıĢmamızda da aorta thoracica ve aorta 

abdominalis segmentlerinde damar duvarı kalınlıklarının arttığı ve elastik lif 

organizasyonunun bozulduğu gözlenmiĢtir. Ancak aorta abdominalis‘te bu yapısal 

bozulmalar, arcus aorta‘ya kıyasla daha hafif düzeydedir. Özellikle aorta 

abdominalis‘te elastik lif yoğunluğunun azalması ve düz kas hücre sayısının artması, 

bu segmentin yapısal olarak daha zayıf bir profile sahip olduğunu düĢündürmektedir. 

Ayrıca bu bölgelerde saptanan orta düzeyde kalsiyum yoğunluğunun, kalsifikasyon 

sürecinin damar duvarındaki morfolojik değiĢimlerle birlikte ilerlediğini 

desteklemektedir. 

Arteria renalis ve arteria femoralis, periferik arterler olmaları nedeniyle elastik 

yapılarının daha az geliĢmiĢ olduğu ve hemodinamik stresin bu segmentlerde daha 
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sınırlı kaldığı literatürlerle ortaya koyulmuĢtur (Humphrey, 2008; O‘Rourke ve 

Hashimoto, 2007). ÇalıĢmamızda, bu iki damar segmentinde gözlenen minimal 

yapısal değiĢiklikler, aterosklerotik sürece daha dirençli olduklarını ya da sürecin 

henüz baĢlamamıĢ olabileceğini akla getirmektedir. Özellikle arteria femoralis‘te 

tunica media‘nın belirgin Ģekilde ince olması ve elastik lif yoğunluğunun düĢük 

olması, bu damarların doğal yapısal özellikleriyle uyumlu bulunmuĢtur. 

Glagov ve ark. (1988), arteria carotis communis‘in özellikle genç bireylerde 

aterosklerotik süreçten daha geç etkilendiğini ve genellikle lezyonların bifurkasyon 

bölgelerinde baĢladığını bildirmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda arteria carotis 

communis‘in makroskobik, histolojik ve elektron mikroskobik incelemelerinde en az 

yapısal farklılık gösteren damar segmenti olmuĢtur. Endotel bütünlüğünün 

korunması, elastik liflerin düzenli organizasyonu ve düĢük kalsiyum yoğunluğu, bu 

damarın ateroskleroza karĢı yapısal olarak daha dirençli olduğunu göstermektedir. 

Ayrıca, değerlendirmelerin bifurkasyon bölgesi dıĢında yapılması elde edilen bu 

korunmuĢ yapı bulgusunu desteklemektedir. 

Demer ve Tintut (2008), damar duvarında kalsifikasyonun pasif bir birikim süreci 

olmadığını, damar hücrelerinin osteoblast-benzeri fenotipe geçiĢiyle aktif olarak 

gerçekleĢtiğini bildirmiĢtir. ÇalıĢmamızda damar duvar kalınlığı ile kalsiyum 

yoğunluğu arasında anlamlı bir korelasyon gözlenmiĢ olup, bu da aterosklerotik 

sürecin hem histolojik hem de biyokimyasal düzeyde izlenebileceğini 

göstermektedir. 

Arterlerin duvar kalınlığı ile kalsiyum birikimi arasında pozitif bir iliĢkinin olduğu 

çeĢitli çalıĢmalarla ortaya koyulmuĢtur (Demer ve Tintut, 2008; Nichols ve ark., 

2011; O‘Rourke ve Hashimoto, 2007). O‘Rourke ve Hashimoto (2007), arter duvar 

kalınlığındaki artıĢın arteriyel kalsifikasyonun önemli bir belirleyicisi olduğunu rapor 

etmiĢlerdir. Benzer Ģekilde, Nichols ve ark. (2011) ile Demer ve Tintut (2008) da 

damar duvarındaki kalsifikasyon sürecinin aktif bir biyolojik olay olduğunu ve duvar 

kalınlığı ile yakından iliĢkili olduğunu belirtmiĢlerdir. ÇalıĢmamızın bulguları, bu 

literatür verileriyle uyumlu olarak arter duvar kalınlığının kalsiyum birikimini 

yansıttığını ortaya koymuĢtur. 
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London ve ark. (2003), arter duvar kalınlığı ile kalsifikasyon arasında bölgesel ve 

deneysel model farklılıkları nedeniyle tutarsızlıklar tespit etmiĢtir. Bu tutarsızlıkların, 

ölçüm teknikleri, kullanılan hayvan modelleri, yaĢ, metabolik durumlar ve çevresel 

faktörlere bağlı olarak değiĢebileceği vurgulanmıĢtır. Speer ve Giachelli (2004) ise 

bazı damar segmentlerinde kalsiyum birikiminin doğrudan yapısal yeniden 

modellenmeye yol açmaksızın, öncü bir süreç Ģeklinde ortaya çıkabileceğini ifade 

etmiĢtir. ÇalıĢmamızda da segmentler arası kalsifikasyon düzeylerinde farklılık 

gözlenmiĢ olup, bu durumun farklı damar bölgelerinin fizyolojik ve mikroyapısal 

özelliklerinden kaynaklanabileceğini düĢündürmüĢtür.  

Önceki çalıĢmalarda vasküler kalsifikasyonun ateroskleroz ilerlemesinde önemli bir 

belirteç olduğu ve damar duvarında sertlik artıĢı, elastikiyet kaybı ile endotel 

disfonksiyonuna yol açtığı gösterilmiĢtir (Demer ve Tintut, 2008; O‘Rourke ve 

Hashimoto, 2007). ÇalıĢmamızda elde edilen damar kalınlığı ile kalsiyum birikimi 

arasındaki anlamlı korelasyon, kalsiyumun sadece birikim göstergesi olmanın 

ötesinde damar duvar kalınlaĢmasını hızlandırıcı bir faktör olarak da rol 

oynayabileceğini ortaya koymaktadır. Bu nedenle kalsiyum düzeyinin, erken 

dönemde damar sağlığı üzerinde etkili olabilecek patolojik bir parametre olarak 

değerlendirilmesi önemlidir. 

Raggi ve ark. (2000), damar duvar kalınlığı ve kalsiyum birikiminin kardiyovasküler 

hastalıklar açısından önemli prognostik göstergeler olduğunu bildirmiĢtir. Özellikle 

koroner arter hastalıkları ve periferik arter hastalıklarının ilerlemesini öngörmede 

vasküler kalsifikasyonun tespitinin değerli bir parametre olduğu vurgulanmıĢtır. Bu 

doğrultuda, bizim çalıĢmamızda damar kalınlığı ile mineral madde birikiminin 

birlikte değerlendirilmesi, aterosklerotik sürecin erken döneminde yapısal 

değiĢimlerin izlenmesine olanak sağlamıĢ ve bu iki parametrenin birlikte 

yorumlanmasının vasküler hastalıkların erken tanısı ve takibinde önemli bilgiler 

sunabileceğini göstermiĢtir. 

Yapılan çalıĢmalarda farklı damar segmentlerinin aterosklerotik sürece duyarlılığı 

çeĢitli çalıĢmalarla incelenmiĢ olsa da (örneğin, Ross, 1999; Virmani ve ark., 2000), 

bu çalıĢmanın literatüre yaptığı önemli katkı aterosklerozaduyarlılığın çok yönlü 

metodolojiler kullanılarak (SEM, ICP-MS, histomorfolojik gözlemler) sistematik 
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biçimde ortaya koyulmasıdır. Bu yaklaĢım, ileride hedefe yönelik tedavilerde damar 

segmentlerine özgü yapısal farklılıkların dikkate alınmasının önemini 

vurgulamaktadır. 

Literatürde vasküler yapının çok yönlü analizlerinin aterosklerozun erken tanısında 

önemine dikkat çekilmiĢtir (Ross, 1999; Demer ve Tintut, 2008). ÇalıĢmamızda elde 

edilen sonuçlar, ateroskleroz patogenezinin anlaĢılması ve erken tanı yöntemlerinin 

geliĢtirilmesi açısından hem makroskobik hem de mikroskobik düzeyde yapılacak 

kapsamlı analizlerin gerekliliğini vurgulamaktadır. Ayrıca, bu çalıĢma alanda 

yapılacak daha kontrollü ve deneysel araĢtırmalar için sağlam bir temel teĢkil 

etmektedir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

Bu çalıĢmada, Yeni Zelanda tavĢanlarında ateroskleroza predispoze arterlerin 

makroanatomik, histolojik, elektron mikroskobik ve mineral madde birikimi 

açısından kapsamlı değerlendirmesi yapıldı. Elde edilen bulgular, arter duvar 

kalınlığı ile kalsiyum birikimi arasında pozitif bir iliĢki olduğunu gösterdi. 

Elde edilen mikroskobik ölçümler sonucunda damar duvar kalınlıkları sırasıyla arcus 

aorta (309 µm), aorta thoracica (235 µm), aorta abdominalis (154 µm), arteria carotis 

communis (105 µm), arteria renalis (103 µm) ve arteria femoralis (90 µm) olarak 

saptandı. Buna paralel olarak kalsiyum mineral madde yoğunlukları da aynı sırayla 

3,03, 2,78, 2,83, 1,72, 2,66 ve 2,16 ppm olarak belirlendi. Yapılan istatistiksel 

analizler, damar duvar kalınlığı ile kalsiyum mineral yoğunluğu arasında anlamlı ve 

pozitif korelasyon (P < 0,05) olduğunu gösterdi. Bu durum, damar duvarında 

gözlenen morfolojik değiĢimlerin yalnızca yapısal dejenerasyon ya da hücresel 

infiltrasyonla sınırlı kalmayıp, mineralizasyon süreciyle de doğrudan iliĢkili 

olduğunu ortaya koydu. 

Özellikle arcus aorta segmenti hem en yüksek duvar kalınlığına hem de en yüksek 

kalsiyum yoğunluğuna sahip damar olarak dikkat çekti ve bu da söz konusu bölgenin 

hemodinamik stres ve turbülans akım gibi faktörlere bağlı olarak aterosklerotik 

sürece daha duyarlı olduğunu düĢündürdü. Aorta thoracica ve abdominalis 

segmentlerinde de benzer Ģekilde bulgulara rastlandı. Buna karĢın periferik arterlerde 

(arteria renalis, arteria femoralis ve arteria carotis communis), duvar kalınlıkları daha 

düĢük olup kalsiyum birikimi de anlamlı Ģekilde azalmıĢtı. Özellikle arteria carotis 

communis‘in bu bağlamda hem en düĢük kalınlığa (105 µm) hem de en düĢük 



 

114 

 

kalsiyum yoğunluğuna (1,72 ppm) sahip olması, bu damarın aterosklerotik 

mineralizasyon sürecine karĢı en dirençli yapı olduğunu gösterdi. 

Bu veriler, aterosklerozun erken evrelerinde damar yapısında gerçekleĢen 

değiĢikliklerin mineral madde birikimi ile yakından bağlantılı olabileceğini ortaya 

koymakta ve bu süreçlerin detaylı incelenmesinin önemini vurgulamaktadır. Ayrıca, 

arter duvar kalınlığı ve kalsifikasyonun birlikte değerlendirilmesinin ateroskleroz 

patogenezinin anlaĢılmasında kritik bir araç olduğunu göstermektedir. 

Gelecekteki çalıĢmalar için önerilerimiz ise öncelikle, daha büyük ve homojen 

örneklem gruplarıyla, kontrollü deneysel modeller kullanılarak damar duvarı 

kalınlığı ve mineral madde birikiminin iliĢkileri detaylandırılmalıdır. Ayrıca, farklı 

arter segmentlerinde zaman içinde meydana gelen değiĢikliklerin izlenmesi, 

aterosklerozun progresyonunu daha iyi anlamaya katkı sağlayacaktır. Son olarak, 

moleküler düzeyde yapılacak çalıĢmalarla kalsifikasyonun düzenleyici 

mekanizmalarının ortaya koyulması tedavi ve önleyici stratejilerin geliĢtirilmesinde 

önemli rol oynayacaktır. 

Bu çalıĢma damar yapısı ve mineral madde birikimi arasındaki dinamik iliĢkiye ıĢık 

tutarak, ateroskleroz araĢtırmalarında yeni perspektifler açacak ve gelecekteki 

bilimsel giriĢimlere sağlam bir temel oluĢturacaktır. 
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