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İNFLAMASYON2  3

GIRIŞ
Ateroskleroz; koroner arter hastalığı, periferik arter hastalığı ve serebrovaskü-
ler hastalığın en yaygın altta yatan patolojisidir (1). Büyük ve orta büyüklük-
teki arterlerin subendotelyal intimal tabakasında zamanla oluşan plaklar, arter 
lümen çapının kan akımını azaltacak şekilde daralmasına ve kritik doku hi-
poksisine neden olur. Kardiyovasküler hastalıkların tanı ve tedavisindeki hızlı 
gelişmelere rağmen, bu hastalıklar tüm dünyada en önde gelen ölüm nedenle-
ri arasındadır (2). Ülkemizde koroner kalp hastalığı ölüm nedenleri arasında 
birinci sırada gelmektedir. 1990-2008 yıllarını kapsayan TEKHARF çalışması 
göstermiştir ki; koroner kalp hastalığı kökenli ölümler erkeklerde 1000 kişi-yı-
lında 7.64, kadınlarda 3.84 seviyelerindedir (3). Kardiyovasküler hastalıkların 
tanı ve tedavisindeki yüksek maliyet ülke ekonomileri açısından koroner arter 
hastalığının (KAH) önemini göstermektedir (4).

Ateroskleroz; athere Yunanca “bulamaç ve yulaf lapası” ve “skleros” yine 
Yunanca sertleşme anlamına gelen kelimeleri içerir (5). Aterojenik süreç endo-
telyal disfonksiyon bölgelerinde subendotelyal boşlukta plazma lipoproteinle-
rinin birikmesiyle başlar. Aterosklerozdaki ana lezyonlar zamanla aterosklero-
tik plak oluşumuna dönüşen düz kas hücresinin eşlik ettiği arter bölümlerinde 
lipid birikimi ve fibröz matrkis proliferasyonu ile karakterizedir (6).



Kardiyo - Alerji ve İmmüno - Kardiyoloji

290

bisyonu hiperkolesterolemik tavşanlarda neointimal kalınlaşmayı ve makrofaj 
infiltrasyonunu azaltmaktadır (66). 5-LO’nun inhibisyonu ateroskleroz üze-
rinde potansiyel bir terapötik hedef olabilir.

Peroksizom Proliferatörle Aktive Edilen Reseptörler

Peroksizom proliferatör tarafından aktive edilen reseptörler, yağ asitleri sen-
sörleri olarak, obezite, ateroskleroz, diyabet, hiperlipidemi ve non-alkolik he-
patosteatoz gibi çeşitli insan lipid metabolik hastalıklarında terapötik hedefler 
olmuşlardır. Tanımlanmış üç tip PPAR vardır: PPAR-alfa, PPARβ/δ ve PPARy. 
Peroksizom proliferatörü ile aktive olan reseptörler anti-aterosklerotik etkile-
rinde bazı ortak özelliklere sahiptirler. ApoE-/- ve LDLR-/- farelerde PPARα 
ve PPARγ, köpük hücre oluşumunu ve ateroskleroz gelişimini engeller (67). 
Peroksizom proliferatörü ile aktive olan reseptörler, inflamasyon ve kolesterol 
homeostazı için kritik bir ara yüz teşkil edegelmişlerdir. Peroksizom prolifera-
törü ile aktive olan reseptörler ateroskleroz üzerinde potansiyel bir terapötik 
hedef teşkil edebilir.
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