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EFECTOS ANTIHIPERTENSIVOS DE LOS AGONISTAS PPARs

-Efectos antihipertensivos en -Rosiglitazona: | Presién
modelos DOCA-sal y SHR sistdlica y diastdlica (Hsieh PS
(Schiffrin, 2005) etal., 2008)

-Pioglitazona: v Presion arterial
en pacientes hipertensos sin
diabetes (Fullert S. et al., 2002)

PPARR/S




OBJETIVO

 Comprobar si el tratamiento croénico
con el agonista de PPAR-3, GWO0742,
ejerce un efecto antihipertensivo en
ratas SHR




MATERIAL Y METODOS
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EFECTOS HEMODINAMICOS
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REACTIVIDAD VASCULAR
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EFECTOS SOBRE LA VIA DE LA eNOS
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EFECTOS SOBRE LA PRODUCCION VASCULAR DE SUPEROXIDO
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EFECTOS SOBRE LA PRODUCCION VASCULAR DE SUPEROXIDO

NADPH oxidase activity
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EFECTOS SOBRE LA MORFOLOGIA ARTERIAL
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EFECTOS SOBRE LA FOSFORILACION DE ERK1/2 Y AKT
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, EFECTOS SOBRE LA EXPRESION DE RGS
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CONCLUSIONES

 El tratamiento créonico con el agonista PPAR-3
GWO0742 disminuye la presion arterial, el remodelado
vascular, la disfuncion endotelial y el estrés oxidativo.

J Aumenta la biodisponibilidad del NO, ya que disminuye
la actividad NADPH oxidasa y aumenta la expresion de
eNOS.

J Modifica el balance ERK1/2-AKT a favor de AKT, por lo
que hay una mayor diferenciacion de VSMCs y se
disminuye el remodelado vascular.



