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KRONIK PERIFERIK ARTER 
HASTALIKLARI HAYVAN 

MODELLERI
7.

Kronik periferik arter hastalıkları ekstremite veya organlara kan akışının 
azalması olarak tanımlanır. Etyolojisinde en sık karşılaşılan sebep ateroskleroz-
dur. Diyabet, tütün kullanımı, hipertansiyon ve dislipidemi hastalarda en sık 
karşılaşılan risk faktörleridir. Tedavi algoritmasında medikal, endovasküler ve 
cerrahi seçenekler mevcuttur (1).

ATEROSKLEROTIK MODELLER

Ateroskleroz, periferik arter hastalıkları etyolojisinde yer tutan en önemli 
patolojilerden biridir. Ateroskleroz büyük ve orta boy arterleri etkileyen kronik 
inflamatuar bir hastalıktır. Hiperlipidemiye yanıt olarak bağışıklık sisteminin 
aktive edilmesine neden olan hem doğuştan gelen hem de sonradan edinilen 
bazı etkenler söz konusudur. Ateroskleroz ile ilgili hayvan modelleri bu kronik 
inflamatuar hastalığın patogenezinin anlaşılmasında ve tedavi geliştirilmesinde 
önemli yer tutmaktadır.

FARELERDE ATEROSKLEROTIK MODELLER

Fareler aterosklerotik hayvan modellerinde en çok tercih edilen türdür. Fare 
ve insan dokuları aterosklerozu etkileyen bazı parametrelerde farklılıklar gös-
terselerde aterosklerozun önemli aşamaları ortaktır. Farelerin hayvan modelle-
rinde kullanımını artıran pek çok avantajı vardır. Temin ve saklama maliyetle-
rinin düşük olması, beslenmesinin ve genetik manipülasyonun kolay olması bu 
avantajlardan en önemlileridir (2). Fare aterosklerotik modelleri genellikle HDL 
dışı hiperkolestrolemi durumlarını kapsar. Bu genellikle ApoE ve LDL reseptör-
lerinin genetik ablasyonu ile mümkündür (3).
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