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GIRIS

Yapilan ¢alismalar hipertansiyon ve hipertansif u¢ organ hasarinda sadece hemo-
dinamik faktorlerin degil ayn1 zamanda inflamasyonun da énemli bir rol oynadig1-
n1 gostermektedir. Kompleman sistemi, mikroorganizmalara kars1 savunmada ve
antikor aracili doku hasarinda rol oynayan, ¢6ziiniir ve hiicre zarinda yer alan bir
grup proteinden olusur. Dogustan gelen bagisiklik sisteminin énemli bir bileseni
ve antikor aracili yanitlarin bir tamamlayicisidir. Son deneysel veriler, arteriyel hi-
pertansiyonun tiim agamalarinda kompleman sistemin roliinii kuvvetle destekle-
mektedir. Bu nedenle kompleman aktivasyonu, hipertansiyon patolojisini, damar
sistemi tizerindeki dogrudan etkilerinin yani sira, dogustan ve adaptif immiin ya-
nitlar tizerindeki etkileriyle de yonlendirebilir. Bu boliimde temel olarak, hipertan-
siyon ve ug organ hasarinda kompleman sistemin roliinii gozden gegirecegiz.

KOMPLEMAN SISTEM VE HiPERTANSIYON

Coziiniir ve zara bagh proteinlerden olusan kompleman sistem, esas olarak dogus-
tan gelen bagisiklik fonksiyonlarina hizmet eden karmasik bir ag olmakla birlikte,
kompleman islevlerinin dogustan gelen bagisikligin Gtesine gegtigini gosteren gok
sayida kanit bulunmaktadir V. Kompleman sistemin kontrolsiiz aktivasyonu, oto-
immiiniteye, doku inflamasyonuna ve yaralanmalara neden olabilir. Kompleman
sistem pihtilasma sistemleri, dogustan ve adaptif bagisiklik ile birlikte hasardan
sonra mikrobiyal invazyona kars1 korur ve bariyer islevlerini stirdiirmeye yardim-
c1 olur. Kompleman aktivasyonunun renal, kardiyovaskiiler, nérolojik, alerjik ve
enfeksiyoz bozukluklar dahil olmak iizere birgok patolojik durumda ortaya ¢iktig1
gosterilmistir.

Kompleman aktivasyonu i¢in ii¢ ana yol kabul edilmistir: klasik, alternatif ve
lektin yollar1. Bu yollardan C3, {ig¢ yolun tamaminin islevi igin dnemlidir ve C3
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kompleman sistemin hipertansif beyin hasari, malign nefroskleroz veya endotel
disfonksiyonu gibi diger hipertansiyonla iliskili komplikasyonlar tizerindeki etki-
leri hentiz tam olarak tanimlanmamustir.

Kompleman sistem kan basincinin diistiriilmesi i¢in 6nemliyken, hipertansif
u¢ organ hasarina eglik eden lokal inflamasyonun 6nlenmesindeki rolii de dikkate
alinmalidir. Kompleman sistem proinflamatuar ve antiinflamatuar fonksiyonlara
sahip oldugundan, kompleman kaskadinin tam inhibisyonu, arteriyel hipertan-
siyonda istenmeyen etkilere neden olabilir. Bu nedenle, kompleman sistem, hi-
pertansiyon, bobrek ve kardiyovaskiiler hastaliklarla miicadele igin yeni terapotik
yaklasimlarin tasariminda kullanmak istenirse komplemanlarin bu hastalik pa-
tolojilerine uzaysal, zamansal ve hiicresel katkilarinin tam olarak aydinlatiimas:
gerekmektedir. Farkli kompleman yolaklarini hedefleyen ve hali hazirda diger
endikasyonlar i¢in faz II ve III denemelerinde degerlendirilmekte olan birkag ilag
aday1 bulunmaktadir ve bunlarin hipertansiyon tedavisinde de kullanim potan-
siyeli vardir. Bu hastalardaki genetik kompleman varyasyonlar: hakkinda biiyiik
veri analizlerini, hiicre i¢i ve hiicre dis1 komplemanlarin fonksiyonel problanma-
sin1 ve diger (dogustan gelen) bagisiklik sensorleriyle gapraz etkilesimini entegre
eden biitiinsel bir yaklasim gerektirmektedir.
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