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Ateroskleroz; koroner arter hastaligy, periferik arter hastaligi ve serebrovaskii-
ler hastaligin en yaygin altta yatan patolojisidir (1). Biiyiik ve orta biiytikliik-
teki arterlerin subendotelyal intimal tabakasinda zamanla olusan plaklar, arter
liimen capinin kan akimini azaltacak sekilde daralmasina ve kritik doku hi-
poksisine neden olur. Kardiyovaskiiler hastaliklarin tani ve tedavisindeki hizli
gelismelere ragmen, bu hastaliklar tiim diinyada en 6nde gelen 6liim nedenle-
ri arasindadir (2). Ulkemizde koroner kalp hastaligi 6liim nedenleri arasinda
birinci sirada gelmektedir. 1990-2008 yillarini1 kapsayan TEKHARF ¢aligmasi
gostermistir ki; koroner kalp hastaligi kokenli 6liimler erkeklerde 1000 kisi-y1-
linda 7.64, kadinlarda 3.84 seviyelerindedir (3). Kardiyovaskiiler hastaliklarin
tan1 ve tedavisindeki yiiksek maliyet iilke ekonomileri agisindan koroner arter
hastaliginin (KAH) dnemini gostermektedir (4).

Ateroskleroz; athere Yunanca “bulamag ve yulaf lapas1” ve “skleros” yine
Yunanca sertlesme anlamina gelen kelimeleri igerir (5). Aterojenik siire¢ endo-
telyal disfonksiyon bolgelerinde subendotelyal boslukta plazma lipoproteinle-
rinin birikmesiyle baslar. Aterosklerozdaki ana lezyonlar zamanla aterosklero-
tik plak olusumuna dontisen diiz kas hiicresinin eslik ettigi arter boliimlerinde
lipid birikimi ve fibr6z matrkis proliferasyonu ile karakterizedir (6).
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bisyonu hiperkolesterolemik tavsanlarda neointimal kalinlagmay1 ve makrofaj
infiltrasyonunu azaltmaktadir (66). 5-LO’nun inhibisyonu ateroskleroz tize-
rinde potansiyel bir terapotik hedef olabilir.

Peroksizom Proliferatorle Aktive Edilen Reseptorler

Peroksizom proliferator tarafindan aktive edilen reseptorler, yag asitleri sen-
sorleri olarak, obezite, ateroskleroz, diyabet, hiperlipidemi ve non-alkolik he-
patosteatoz gibi cesitli insan lipid metabolik hastaliklarinda terapotik hedefler
olmuglardir. Tanimlanmus ii¢ tip PPAR vardir: PPAR-alfa, PPAR(/S ve PPARy.
Peroksizom proliferatorii ile aktive olan reseptorler anti-aterosklerotik etkile-
rinde bazi ortak ozelliklere sahiptirler. ApoE-/- ve LDLR-/- farelerde PPARa
ve PPARY, kopiik hiicre olusumunu ve ateroskleroz gelisimini engeller (67).
Peroksizom proliferatorii ile aktive olan reseptorler, inflamasyon ve kolesterol
homeostazi i¢in kritik bir ara yiiz teskil edegelmislerdir. Peroksizom prolifera-
torii ile aktive olan reseptorler ateroskleroz iizerinde potansiyel bir terapotik
hedef teskil edebilir.
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