KRONIK PERIFERIK ARTER
HASTALIKLARI HAYVAN
MODELLERI

Ali Ertan ULUCAN'

Kronik periferik arter hastaliklar1 ekstremite veya organlara kan akiginin
azalmasi olarak tanimlanir. Etyolojisinde en sik karsilagilan sebep ateroskleroz-
dur. Diyabet, tiitiin kullanimi, hipertansiyon ve dislipidemi hastalarda en sik
karsilagilan risk faktorleridir. Tedavi algoritmasinda medikal, endovaskiiler ve
cerrahi secenekler mevcuttur (1).

kATEROSKLEROTiK MODELLER

Ateroskleroz, periferik arter hastaliklar1 etyolojisinde yer tutan en 6nemli
patolojilerden biridir. Ateroskleroz biiyiik ve orta boy arterleri etkileyen kronik
inflamatuar bir hastaliktir. Hiperlipidemiye yanit olarak bagisiklik sisteminin
aktive edilmesine neden olan hem dogustan gelen hem de sonradan edinilen
bazi etkenler s6z konusudur. Ateroskleroz ile ilgili hayvan modelleri bu kronik
inflamatuar hastaligin patogenezinin anlasilmasinda ve tedavi gelistirilmesinde
6nemli yer tutmaktadir.

LFARELERDE ATEROSKLEROTiK MODELLER

Fareler aterosklerotik hayvan modellerinde en ¢ok tercih edilen tiirdiir. Fare
ve insan dokular1 aterosklerozu etkileyen bazi parametrelerde farkliliklar gos-
terselerde aterosklerozun énemli agamalar1 ortaktir. Farelerin hayvan modelle-
rinde kullanimini artiran pek ¢ok avantaji vardir. Temin ve saklama maliyetle-
rinin disiik olmasi, beslenmesinin ve genetik manipiilasyonun kolay olmasi bu
avantajlardan en 6nemlileridir (2). Fare aterosklerotik modelleri genellikle HDL
dist hiperkolestrolemi durumlarini kapsar. Bu genellikle ApoE ve LDL reseptor-
lerinin genetik ablasyonu ile miimkiindiir (3).
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