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GIRIS

Agr1 hissinde rol oyanayan bir¢cok medyator vardir. Bunlar, inflamatuar olanlar [pros-
toglandin (PGE2, PGI2), 16kotrien (LT) B4, sinir biiytime faktérii (NGF), proton,
bradikinin (BK), adenosin trifosfat (ATP), adenosin, P maddesi (SP), norokinin A-B
(NKA-NKB), serotonin ((5-Hidroksitriptamin,(5-HT)), histamin, glutamat, norepi-
nefrin (NE) ve nitrik oksit (NO)] ve inflamatuar olmayan medyatorler [kalsitonin
geni ile iliskili peptid (CGRP), gamma-aminobutirik (GABA), opioid peptidler, glisin
ve kannabinoidler] seklinde siniflandirilabilirler.

Tasikininler

Norojenik kaynakli inflamasyonda rol oynayan iig tasikinin ailesi vardir; SP, NKA
ve NKB. Bu noropeptitler, kaslar ve deri gibi duyusal sinir liflerinin periferik terminal-
lerinden, prekiirsor pre-pro-tasikininlerinin proteolitik bolitnmesiyle tiretilir. SP, NKA
ve NKB, afinitelerine gére kendi reseptorlerine baglanir. SP nérokinin tip 1 reseptorii-
ne (NK1), NKA norokinin tip 2 reseptoriine (NK2) ve NKB nérokinin tip 3 reseptorii-
ne (NK3) baglanirlar (1). G protein bagli bu reseptérler eksitator etkilerini fosfolipaz C
(PLC) enziminin fosfatidilinositol (4,5)-bisfosfat (PIP2)’1 par¢alamast sonucunda; ino-
sitol trifosfat (IP3)/kalsiyum (Ca*") ve diagilgliserol (DAG)/protein kinaz C (PKC) sin-
yal yolag1 iizerinden gosterirler (Bknz. Agrinin Biyofizyolojisi-Reseptorler)(2). On bir
amino asitli SP siv1 ekstravazyonu, mast hiicre degraniilasyonu, lenfosit proliferasyonu
yaparak inflamasyon ve hiperaljezide rol oynar. SP nosiseptif impulslar i¢in eksitator
norotransmiterdir. Omurilikte néromodiilator gorevi de yapar; omurilik néronlarinda
glutamatin eksitator etkisini artirir. Ayrica tiimor nekroz faktor alfa (TNF-a) sitokini-
nin tretimini de arttirir (3). SP ve TNF-a, immiin monositleri ve makrofajlar1 hasarli
bolgeye ceker ve aktive eder. TNF-o’nin etkisi, primer yaralanmadan birkag giin sonra
yaralanma bolgesine go¢ eden aktive edilmis makrofajlarla daha da artar.
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norotrofinler ve diger peptitler (BK, tasikininler) gibi farkli molekilleri igerirler. Cok
sayidaki medyator kendilerine uygun reseptorleri tizerinden etkilerini gosterirler. So-
nug olarak; agrida rol oynayan molekiiler mekanizmanin anlasilmasi agrinin kronik-
lesmesi gibi patolojik durumlarin 6nlenmesi i¢in 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Agri, inflamasyon, sitokinler, prostoglandinler
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