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Valtimonkovettuman

(ateroskleroosi)

synty ja kehittyminen

VAIHE 1

Normaali valtimo. Seindma on ohut, siled
ja kimmoisa.

VAIHE 2

Kolesterolin kertyminen alkaa. Jos veressa
on luonnollista tarvetta enemman
kolesterolia (luonnonmukainen LDL-ko-
lesterolin pitoisuus on vain 1,0 -1,5
mmol/l), kolesterolia siséltavien hiuk-
kasten (mm. LDL) ylimaara alkaa tihkua
verivirrasta seindman sisdan. Tihkuminen
kiihtyy, jos verenpaine on korkea tai jos
seindman |apaisevyys on lisdantynyt
esimerkiksi tupakasta peraisin olevien
kemikaalien aiheuttaman vaurion vuoksi.
Valtimon seindmassa kolesteroli hapettuu
ja laukaisee paikallisen tulehdusreaktion,
joka kaynnistaa pitkakestoisen valtimon-
kovettumataudin.

VAIHE 3

Jos kolesterolihiukkasten sisédnmarssi
valtimon seindmaan jatkuu, veresta alkaa
siirtyd tulehdussoluja sisdkerrokseen.
Tulehdussolut muuntuvat sydjasoluiksi eli
makrofageiksi, jotka sydvat hapettunutta
kolesterolia ja siten yrittavat siivota valti-
mon seindmaa. Kolesterolilla tayttynytta
makrofagia kutsutaan vaahtosoluksi.
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Vaahtosoluja sisaltéva valtimon seindma
alue on keltainen ja sitd kutsutaan rasva-
juosteeksi tai rasvataplaksi. Kuvassa na-
kyy pieni kellertava rasvatapla. Verenkier-
rosta tihkuu valtimon seindm&an myds
HDL-hiukkasia. Ne poimivat kolesterolia
vaahtosoluista ja kuljettavat sita takaisin
verenkiertoon, josta kolesteroli pdasee
maksan ja sappinesteen kautta suolistoon
ja lopulta ulostettavaksi. Jos HDL-hiuk-
kaset ehtivat poistamaan kolesterolia
valtimon seindmastd enemman kuin
LDL-hiukkaset tuovat kolesterolia sinne,
rasvajuoste haviaa. Tallaisia palautuvia
muutoksia on jo lapsilla ja nuorilla, sitd
enemman, mita runsaammin heilld on
riskitekijoita.

VAIHE 4

Jos kolesterolia kertyy paljon ja jatkuvas-
ti, tehtdva on makrofageille ylivoimainen.
Tunnollisina siivoojina ne ahmivat koles-
terolia, kunnes pakahtuvat. Kuollessaan
ne tyhjentdvat kolesterolilastinsa kehit-
tyvan ahtauman (eli ateroskleroottisen
plakin) ytimeen. Tulehdusreaktio kiihtyy
ja ytimen ymparille kehittyy sidekudos-
katto, joka eristda plakin ytimen verivir-
rasta.

VAIHE 5

Vaikka plakki on jo suuri, se ei merkit-
tavasti ahtauta suonta, koska suoni
samanaikaisesti pullistuu ulospain ja
kaventuman aste ja3 alle 50 %:n. Oireita
ei ole. Tassa vaiheessa asiat voivat edetd
kolmella tavalla. (1) Plakki voi vakaantua
ja jopa kutistua, jos sen kasvua edistavat
tekijat, kuten haitallinen kolesteroli, kor-
kea verenpaine ja tupakointi, vdhenevat.
(2) Plakki voi jatkaa vahittaista kasvuaan,
jolloin siirrytaan suoraan vaiheeseen 6.
(3) Plakin sidekudoskatto voi akisti reveta
(plakkiruptuura kuvassa). Talloin veri
joutuu tekemisiin plakin sisdosien kanssa,
mika laukaisee hyytymiseen johtavan
ketjureaktion, aivan kuin haava ihossa.
Verisuonessa hyytyma saattaa akillisesti
tukkia koko suonen, jolloin kdynnistyy
sydaninfarkti. Kaksi kolmesta sydanin-
farktista tulee tallaisen vain lievasti
ahtauttavan plakin pinnan revetessa,
jolloin infarkti on taudin ensioire.

VAIHE 6

Jos repeytymista ei tapahdu, plakki
kasvaa kunnes se ahtauttaa suonta siina
maarin (yli 50 %), etta rasitustilanteissa
sydanlihas ei saa tarpeeksi verta.

Syntyy rasitusrintakipuoire, vakaa angina
pectoris.

VAIHE 7

Pienempi osa sydaninfarkteista (joka
kolmas) syntyy suoneen, joka on jo
ennestdan merkittavasti ahtautunut.
Talldinkin infarktin valiton aiheuttaja on
yleensa suonen sisdinen hyytyma, jonka
synnyn kdynnistymisen voivat laukaista
hidastunut verenvirtaus ja suonen seina-
man sisdkerroksen muuttuneet ominai-
suudet ("plakin eroosio”).
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