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Trombosit Kaynakli Buyume Faktoru

Trombositler hemostazin her asamasinda goérev
alan kan hicreleridir. Travmalar ile damar endotelinin
zedelenerek bitinligini kaybettigi bolgelerde, trombo-
sitler 6nce kollagen liflere yapigsmakta, daha sonra bir-
birlerine tutunarak trombosit tikacini olusturmaktadirlar.
Trombosit tikaci da etrafindaki plazmanin pihtilasmasi
ile cesitli asamalardan gegerek ¢ok daha saglam bir
yap! olan tromblse dénlUsmektedir (Sekil 1). Trombu-
siin olusum asamalarinda, trombositler uyarilmakta ve
granillerindeki maddeleri salgilamaktadirlar. Bu madde-
lerin bircogu (ADP, Ca" " gibi) diger trombositlerin uya-
rilmasinda ve trombosit tikacinin olusumunda goérev al-
maktadir. Salinan maddelerin bazilari da (tromboksan
A2, serotonin gibi), zedelenmis damarin kasilmasina
aracilik ederken; trombosit faktér 3, faktor Xlll, fibrino-
jen gibi koagllasyon faktérleri de plazmanin pihti-
lagmasinda goérev almaktadirlar (22,27,28) (Sekil 2).
Hemostazin en son asamasi da zedelenen damar du-
varinin tamiridir. Zedelenen damar duvarinin iyilesme-
sinde, baslica trombositlerden salinan trombosit kay-
nakll biylime faktéri rol oynamaktadir. Bu derlemede,
trombosit kaynakli blyime faktori hakkinda ginimize
kadar biriken veriler gézden gegcirilmistir.

Pihtilasmis kandan elde edilen serumun kultir or-
tamlarinda fibroblast ve diger bag doku hicrelerinin ¢o-
galmalarini saglayan bir madde igerdigi uzun zamandan
beri bilinmektedir (2,7,16,17,25). Kan hicrelerinden
arindirilmisg plazmanin pihtilasmasi ile elde edilen se-
rum da ise bdyle bir etkinlik bulunmamaktadir
(2,16,20). Daha sonraki yillarda bu maddenin trombo-
sitler tarafindan uretildigi ve alfa grantller i¢cinde depo-
ladigr (2,7), damar yaralanmalarini takiben de bdlgeye
agrege olan trombositlerden salgiladigi anlasiimistir
(1,2,20,21,25) (Sekil 1-2). Bu madde trombositlerden
izole edilerek trombosit kaynakli bliyime faktéri (plate-
let-derived growth factor: PDGF) adini almistir (16).

insan PDGF'U omurgali hayvanlardan, sdlenter ve
hidralara kadar pek g¢ok canh Uzerinde etkili olmaktadir
(2,4). Insan PDGF'iine karsi gelistirilen antikorlar; ta-
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vuk, fare, sigan, tavsan, at gibi bir ¢cok omurgalinin
PDGF'line baglanabilmektedir (16). Hatta bir retrovirlis
olan Simian Sarkoma VirGsunin Urettigi bir protein ile
PDGF arasinda molekiler yapi olarak yakin bir benzer-
lik bulunmaktadir (5,7,8,20,26). Elde edilen bu sonug-
lar, evrim slreci iginde PDGF'in onemli bir degisiklige
ugramadan korundugunu gdéstermektedir (2,16).

PDGF'in Yapisi, Reseptorleri ve

Hiicre Igi Ikinci Habercileri

PDGF yaklasik 30 000 dalton agirliginda bir gliko-
protein molekiludur (2,5,11,13,16,20,24). A ve B olmak
Uzere iki polipeptid zincirinin disulfid baglari ile
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Sekil 1. Arteriyel trombiis olugsum fazlarinin mikroskobik sema-
si. ADP: Adenozin difosfat (Vermylen J, JACC).
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Sekil 2. Trombosit aktivasyonunun semasi. Ca+2: kalsiyum iyonlari, PGG2, H2, D2 ve F2=prostaglandin G2, H2, E2 ve F2,

TxA2-tromboksan A2, TxB2=tromboksan B2, p-TG-$ tromboglobin, PF4»trombosit faktér 4, PDGF-platelet derived growth factor,
ADP-adenozin difosfat, ATP-adenozin trifosfat (Yardumian DA, J Clin Pathol).

birlesmesinden meydana gelmistir (2,5,7,8,13,14,16,
17,20,24,25). PDGF'Un A zinciri geni yedinci kromo-
zomda, B zinciri geni ise yirmiikinci kromozomda yer
alir (7,8,13,16,24). PDGF; AA, BB homodimerleri ve
AB heterodimeri olmak lzere ¢ sekilde bulunmaktadir
(5,7,8,13,16,25) (Sekil 3). PDGF BB veya AB dimerleri
bag doku hicrelerinin hizhh bir mitotik ¢ogalma goéster-
melerine neden olmaktadir (5,7,8,13,16,25). PDGF AA-
'nin ise mitojenik etkisi ¢cok daha zayiftir (5,8,13). Bu-
gun icin alfa (tip A) ve beta (tip B) olmak Uzere iki
farkih PDGF reseptorinun varhdi kesin olarak ortaya
konmustur (5,7,8,14,16,24,25) (Sekil 3). PDGF'in mito-
jenik etkisine beta reseptoérleri aracilik etmektedir.

PDGF reseptorleri hiicre zarinda yer alirlar ve glikopro-
tein yapisindadirlar (8,16,26). Her iki tip reseptor de
yapisal olarak birbirlerine 6nemli derecede benzemek-
tedir (5). Her Ug¢ tip PDGF'lUn, reseptorlerine afiniteleri-
nin farkli olmasindan dolay! degisik kuvvetle mitojenik
etkilere sahiptirler (5,8,16). PDGF'Un tim sekilleri alfa
reseptorlere baglanabilmektedir. Beta reseptérlere de
PDGF BB ve AB yuksek afinitede; PDGF AA ise daha
zayIf afinitede baglanmaktadir (8,24).

Alfa ve beta reseptorleri hicre iginde birden fazla
haberci sistem ile baglantilidirlar (5,13,24). PDGF re-
septoérlerinin uyarilmasi ile hicre icinde bir fosforilasyon
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Sekil3. PDGF'Un farkli dimerik sekillerinin sematik gosterimi
ve bunlarin ikidegisik reseptdrtipine baglanma afiniteleri (Heldin
H, Br Med Bull),

Tablo 1. PDGF'lUn hicre igi ikinci habercileri ve hiicre
dlizeyindeki etkileri (Habenicht AJ, Klin VVochenschr)

Fosforilasyon

Tirozin kinaz aktivasyonu

Serin treonin kinaz aktivasyonu

Fosfataz aktivasyonu

Fosfolipaz C aktivasyonu

Diagil gliserol lipaz aktivasyonu

Fosfatidil inozitol Gretimi

Hicre igin Ca'“yogunlugunda artis

Hucre ici ph degisikligi (Na“/H" antiportunun aktivasyonu)
Gliserolipidlerin Gretimi

Prostaglandin H sentetaz aktivasyonu

Prostasiklin sentetaz aktivasyonu

Trombospondin mRNA Uretimi

Adenilat siklaz aktivasyonu

Dusuk dansiteli lipoprotein reseptérind treten mRNA'ntn tretimi
3-hidroksi-3-metil glutaril CoA'nin tGretimi

Hicre ylizeyinde burusma

zincir reaksiyonu baslamaktadir (5,13,25) (Tablo 1).
Beta reseptdrinde hicre iginde ikinci haberci sistem,
tirozin kinaz enziminin aktivasyonuna neden olmaktadir
(5,7,8,16,24,25,26). Tirozin kinaz enzim aktivas-
yonunun, mitojenik cevabin olugsumuna aracilik eden
faktdrlerden biri olabilecegi Uzerinde durulmaktadir
(1,5,25). Yine PDGF'in mitojenik etkisinde fosfatidil
inozitol Uretiminin roli olabilecegi de vurgulanmistir
(4,5,7,13,25). Hiicre iginde fosfatidil inozitol birikimi, ye-
ni DNA sentezini artirmakta; ayrica hiicre i¢i pH'ini asi-
dik yone kaydirarak hiicre i¢ci Ca " yogunlugunun ar-
tisina da sebep olmaktadir (1,7,25). Gunimizde
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PDGF'in mitojenik etkisine hangi hicre i¢i ikinci ha-
berci sistemin aracilik ettigi hala tam olarak anlagiima-
mistir (25). PDGF reseptorlerinin uyariimasi ile tirozin
kinaz aktivitesi yaninda serin-treonin kinaz ve fosfataz-
lar da aktivite kazanmaktadirlar (5,7,24,25). Bu iki ha-
berci sistemin, blylime faktérinin hiicre igi diger ce-
vaplarinin olusumunda rol alabilecedi bildirilmistir (5).
PDGF, fosfolipaz C ve diasil gliserol lipaz enzimlerini
aktive ederek hiicre lipidlerinden arasidonik asit salini-
mina ve prostaglandin h (PGI2) ve prostaglandin E2
(PGE2) iiretimine de yol agmaktadir (4,5,16,24). PGE2,
makrofajlar ve lenfositler izerine inhibitor bir etki yap-
maktadir. Bu nedenle de; PGE2'nin, PDGF'Un sebep
oldugu cevap lzerinde negatif yonde diizenleyici bir et-
kiye sahip olabilecegi bildirilmistir (5).

PDGF'in dolagsim sistemi iginde yarilanma omri
iki dakika gibi ¢ok kisa bir slredir (5). Bu onun lokal
olarak duretilip lokal olarak etkili olduguna isaret etmek-
tedir. PDGF, plazmada alfa2 makroglobulin yapisinda
bir proteine baglanarak aktivitesini kaybetmektedir (2,5).

PDGF'iin Rol Aldigi

Bazi Biyolojik Siiregler

PDGF bag dokunun baslica mitojenidir (2,5,7,8,11,
16,17,24,26). PDGF'Un etkili oldugu hucrelerin belli
baslilari; arteriyel diz kas hcreleri (2,4,5,7,9,11,14,16-
19,21,23), fibroblastlar (2,5,7,11,12,14,21,23,24), glia
hucreleri (2,5,7,15), arteriyel ve kapiller endodel hicre-
leri (21,23,24) belki de bazi l6kositlerdir (17) (Tablo 2).
PDGF; yara iyilesmesi (2,5,7,16,18,25), plasenta ge-
lisimi (16,17,26), embriyogenez (5), santral sinir siste-
minin gelisimi (5,8), gliogenez (8,11), eriskin déneme
gelinceye kadar damar sisteminin gelisimi (7,14,16,18),
gibi temel biyolojik olaylarin yani sira inflamasyon reak-
siyonlari (16,17), ateroskleroz (1-6,8,14,16,18-20,23),
keloid olugsum (25), akciger ve kemik iligi fibrozisi
(5,11,13,16,25), karaciger sirozunda gorilen fibrozis
(5), nakledilen organin reddi (5), skleroderma ve roma-
toid artritdeki (5,8,16) bag doku artislarinda, ayrica ti-
mor gelisiminde (5,7,8,24,25) 6nemli bir role sahiptir
(Tablo 3).

PDGF Ureten Hiicreler

PDGF'in en Oonemli kaynaklarindan biri trombosit-
lerdir (1,8,16). Ancak trombositlerden baska bir gok hu-

Tablo 2. PDGF'Un etkili oldugu hicre tipleri

Duzkashucreleri
Fibroblastlar

Glia hucreleri
Endotel hiicreleri
Lokositler
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Tablo 3. PDGF'lin sahip oldugu ileri surilen biyolojik
etkileri (Habenicht AJ, Klin VVochenschr)

Yara iyilesmesi
Plasentageligimi
Embriyogenaz

Gliogenez

Santral sinir sisteminin gelisimi
Kan damarlarinin gelisimi
inflamasyon

Ateroskleroz

Keloid olusumu

Kemik iligi fibrozisi

Akciger ve karaciger fibrozisi
Nakledilen organin reddi
Skleroderma

Romatoid artrit

Tumor gelisimi

Tablo 4. PDGF'G ureten hicreler

Normal hiicreler

Trombositler

Makrofajlar

Duz kas hucreleri

Fibroblastlar

Astrosit ve glia hicreleri

Endotel hiicreleri

Myeloblastlar

Megakaryositler

Plasentanin sitotrofoblast hiicreleri

Embriyonun blastosist hiicreleri
Patolojik hicreler

Glioma hicreleri

Meme kanseri

Losemi

Hepatoma

Mesane kanseri

Kolon kanseri

creden de yine PDGF veya benzeri etkinlige sahip
maddeler uretilip salinmaktadir (5,8,16,20) (Tablo 4).
Makrofajlar, PDGF'lin diger 6nemli bir kaynagini olustu-
rurlar (3,4,7,13,16,17,20,21,23,25). Megakaryositler
(5,7), duz kas hucreleri (3,5,7,8,14,16,17,23), fibrob-
lastlar (5,16-18), astrositler ve glia hucreleri (5,7,25),
endotel hacreleri (3-5,7,16,17,20-23,25), myeloblastlar,
plasentanin sitotrofoblast hiicreleri (5,8), blastosist htic-
releri gibi embriyo hucreleri (5,25); glioma (7,8), meme
kanseri, lI6semi (8), hepatoma, mesane kanseri, kolon
kanseri (5,13,16,17) gibi ¢ok sayida malign timér htc-
releri PDGF'U ya da benzeri maddeleri Gretmektedirler.

PDGF'iin Etkileri

PDGF'un bir ¢ok farkli biyolojik etkisi vardir (8).
PDGF, normal htcreleri ve tumor hicrelerini parakrin
veya otokrin yolla uyararak cogalmalarini saglar (2,8).
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Bag doku hicrelerinin gogalarak matriks proteinlerini
uretmelerine sebep olur (2,5,7,8,13). Fibroblastlarda
aktin reorganizasyonunu artirir (8). Damarlar uzerinde
kuvvetli bir vazokonstriktérdir (1,5). Polimorf nilklear
I6kositler ve monosit/makrofajlari uyarir (5), kemotak-
sjye neden olur (7,8,16,23). Gliogenezi stimile eder
(8,11). Hamileligin ilk trimestrinde plasentadan duretilen
PDGF'in embriyogenezde énemli bir rol oynayabilecegi
de tahmin edilmektedir (5,25). Yeni dogan siganlarin
aorta duz kas hicrelerinden, hayvan erigskin hale ge-
lene kadar PD GF uretilip, salinmaktadir. Bu bulgu, em-
briyogenezde oldugu gibi dogumdan sonraki gelisim do-
neminde de PDGF'Uin goérev aldigini gdstermektedir
(7,16,18).

PDGF, santral sinir sisteminin gelisimi ve zedelen-
mis bolgelerin iyilesmesi surecleri icinde de rol almak-
ta, glial hicrelerin ¢ogalma ve farklilagmalarini sagla-
maktadir (8,11). Astrositlerden salinan PDGF, blastik
hicrelerden astrosit ve oligodendrositlere doéntsiumle-
rine aracilik etmektedir (8,11).

PDGF'iin Yara lyilesmesi ve Baz
Bag Doku Artisi Gérilen
Patolojilerin Gelismesindeki Rolii

Hasara ugramis damar bdlgelerinde trombositler
agregasyona ugrar, koaglilasyon sistemi aktive olur,
bélge notrofil ve monosit/makrofajlarin istilasina ugrar
ve inflamasyon cevabi olusur (3,8-10,13,16,19,20).
Uyarilmis trombositler, makrofajlar, kapiller endotel huc-
releri, diz kas htcreleri ve fibroblastlar PDGF uretir ve
salarlar (3,8,9,13,16,21). PDGF'Un etkisi ile fibroblast
ve diz kas hicrelerinde ¢gogalma gorilir. Granulasyon
dokusu meydana gelir ve bunu takiben yara iyilegsmesi
saglanir (2,7,9,16). Inflamasyonun uzun siire devam
ettigi bolgelerde PDGF Uretimi de artis gostermekte ve
bu etki ateroskleroz gibi fibrotik ve proliferatif olaylar ile
bazi tuméral yapilarin gelisimine neden olabilmektedir
(8,13,16). DUz kas hicreleri ile fibroblastlar PDGF'l
ureten ve ayni zamanda PDGF'e duyarh olan hicre-
lerdir (8). Bu hucreler urettikleri PDGF ile de (otokrin
yolla) uyarilmaktadirlar (8,14,17). Otokrin mekanizma
ile uyarilma normal gelisim sireci icinde de géruliyor
olabilir. Otokrin yolla uyarilmanin, mitojenik sinyalin
kuvvetlendiriimesinde goérev alan bir pozitif feed back
mekanizma olduguna inanilmaktadir. Damar duvari, pla-
senta gibi bazi vicut bdlgelerinde gérulen proliferatif
olaylarida da yine bu pozitif feed back mekanizmanin
roli olabilecegi distnulmektededir (8).

Aterosklerozda PDGF'iin Yeri

Ateroskleroz ileri derecede endistrilesmis Ulke-
lerde olumlerin yaklasik %50'sinden sorumlu olan bir
etkindir (5). Aterosklerotik damarlarda gérulen asiri bag
doku gelisiminde PDGF rol oynamaktadir (9,16,25).
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Sekil4. Ateroskleroz ve kronik inflamasyonda PDGF'e bagimli olarak gelisen damar hicre proliferasyonunun muhtemel genel yolu
(Rubin K, Lancet).

Aterosklerotik bodlgelerde diiz kas hicre ¢ogalmasinin dikalleri ile zedelenmektedir (6,19,23). Endotel zedelen-
yani sira bag doku matriksinde artma, bdlgenin makro- mesi sonucu trombositler damar duvarina agrege ol-
fajlar tarafindan istilasi (9,14), ayrica kolesterol, lipid ve makta ve PDGF salmaktadirlar (8,13,16,23). Zedelen-
lipoproteinlerin birikimi goérilmektedir (3,6,9,10,16, mis bdlgede aktive olan trombin, faktér X gibi pihti-
17,25). Aterosklerozun etyolojisinde birden ¢ok meka- lasma faktorleri yara c¢evresindeki endotel hicre-
nizma rol oynamaktadir (6). Damar endoteli; girdapl ve lerinden de PDGF salinimina neden olmaktadir (5,16).
sigrayicl kan akimi, lipid hidroperoksitler ve oksijen ra- Monosit/makrofajlar da bdlgeyi istila etmekte (6,19),
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damar duvarinda biriken kolesterol ve lipidleri fagosite
ve metabolize etmektedirler (9,10,19). Ayni zamanda
PDGF'in 6énemli bir uUretim kaynagini da meydana ge-
tirmektedirler (16,23). Uyarilmis diz kas hicrelerinden
de PDGF dretimi baglamaktadir (5,16). Boylece, hasa-
ra ugramis damar bdlgesinde, uyarilan trombositler,
makrofajlar, endotel hiicreleri, diiz kas hucreleri ve fib-
robiastlar gibi pek ¢ok hiicreden salinan PDGF'lin etki-
si ile tamir olaylari baslamaktadir (Sekil 4). Aterosk-
lerozu baslatan etkenler kalici oldugu igin, diuz kas
hicreleri ve fibroblastlar asiri ¢ogalmakta, bag doku
matriks proteinlerinin Uretimi artmakta ve aterosklerotik
lezyonlar gelismektedir (3,4,8,9,13,16,23).

Arter duvarindaki diz kas hucrelerinde aterosk-
leroz gelismeden 6nce PDGF reseptorleri cok az sayi-
da bulunmaktadir. Hatta beta reseptorleri hi¢ bulunma-
maktadir. Bu nedenle, normal damar duvarinda
PDGF'un etkisi gok zayif olmaktadir (5,17). Aterogenez
slrecinde ise bdlgedeki hiicrelerden PDGF uretimi ar-
tarken (3.5,17), diz kas hlcrelerinde, beta reseptorle-
rin ortaya ¢iktigi saptanmistir. Bu reseptérler de diz
kas hucrelerinin gogalmasina aracilik etmektedirler
(5,17).

Aterosklerotik hastalarin bazilarinda sitomegalovi-
ris antikorlari ylksek seviyede bulunmaktadir. Bu virl-
sin antijenlerinin de diz kas hucrelerinde bulundugu
tesbit edilmistir. Sitomegaloviris ile enfekte hicre-
lerden uretilen PDGF etkinligine sahip bir maddenin,
aterosklerozlu hastalarin bazilarinda hastaligin gelisme-
sine aracilik ettigi ileri sirGlmistir. Bu hipotez belki de
bazi insanlarda ateroskleroza bagli kalp-damar hasta-
liklarinin nigin erken yaslarda ortaya ciktiginin ve kalit-
sal gegis gosterdiginin acgiklanmasini da getirmektedir

@).

Bazi Fibrozis ile Karakterize
Hastaliklarda PDGF'iin Roli

Sklerodermali hastalarin trombositlerinden
PDGF'in asiri miktarda salgilandigr ve bu etkinin hasta-
ligin gelisimine sebep oldugu bildirilmistir (16).

Pulmoner fibroziste. alveol duvarindaki bag doku
hiicrelerinde ¢ogalma goérilmektedir. Alveoler makro-
fajlar ve endotel hicrelerinden salinan blyume faktor-
lerinin bu hastahidin gelisimde rol oynadigi kabul edil-
mektedir, idyopatik pulmoner fibrozisli hastalarda al-
veoler makrojlarin kendiliginden blylk miktarlarda
PDGF'lG (en fazla PDGF BB'yi) urettigi tesbit edilmistir
(13,16).

Artritlerde gorilen bag doku artiglarina da PDGF
aracilik etmektedir (16). Romatoid artrit gibi kronik inf-
lamatuar artritisli hastalarda, sinovial dokuda g¢ogalma
goérulmektedir. Bu hastalarda sinoviadaki PDGF yogun-
lugu ve hucreler uzerindeki PDGF reseptorlerinin sayi-
sinin artmis oldugu bulunmustur (5.16,17).
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Boébrek naklinden sonra gorilebilen red cevabinda
PDGF 'un rol oynayabilecegi anlasiimistir (5,7). Redde-
dilen organda ve damarlarinda gorilen bag doku gogal-
masina, Uretimi artan PDGF ve beta reseptorlerinin
aracilik ettigi bildiriimistir. Bdyle bir organin damarlarin-
da aterosklerozdakine benzer degisiklikler hizli bir
sekilde ortaya gikmaktadir.

PDGF Benzeri Maddelerin Timoér
ve Tumére Bagh Stromal Cevap
Olusumu Uzerine Etkileri

Bazi timérlerin  ortaya ¢ikmasinda PDGF'Un
evrim sireci icinde ¢ok az degisiklige ugramasinin
onemli bir rol oynadidi tahmin edilmektedir (5,24). Cok
uzak olmayan tarihlerde osteosarkom, fibrosarkom
gibi bag doku timorleri ve glioma hucrelerinin PDGF
etkisine sahip maddeler urettikleri anlasiimistir
(5,7,8,20,24). Simian sarkoma Virisi (SSV) insan ve
maymunlarda glioma ve fibrosarkoma neden olan bir
retrovirlistiir. Bu retrovirisun urettigi bir proteinin.
PDGF'lin beta zinciri ile yakin bir benzerlik gosterdigi
farkedilmistir (5,7,8,12,13,20,24,26). Bu viris ile en-
fekte timor hicreleri ayni zamanda PDGF'e duyarh
olan hicrelerdir (8). Bu protein molekili Uretildigi ti-
mor htcreleri Gzerinde bulunan PDGF reseptorlerine
baglanmaktadir. Bdylece SSV ile enfekte hiicrelerden
Uretilen PDGF benzeri madde, otokrin yolla gl¢li bir
mitojenik etki yapmaktadir (7,8,13,24). PDGF'e karsi
gelistirilen antikorlar ile bu proteinin PDGF reseptorle-
rine baglanmasinin engellenebildigi ve bu yolla viris ile
enfekte tumor hicrelerinde g¢ogalmanin onlenebilecegi
veya yavaslatabilecegi bildirilmistir (8,12,24). SSV ile
enfekte hiicrelerden uretiien PDGF benzeri maddelerin
hiicre iginde de reseptorleri ile etkilesebileceklerine
inanilmaktadir (7,8,24). Hepatoma, mesane kanseri ve
kolon kanseri hicrelerinin de PDGF benzeri maddeler
Urettikleri ve yine timoér hicreleri UGzerindeki reseptor-
lere baglanarak timor gelisimini uyardiklari bildirilmistir
(16). Timor hicrelerinden salgilanan PDGF etkinligine
sahip maddelerin, timér dokusu etrafinda yer alan nor-
mal hicreleri de uyardigi disinilmektedir (8,24). Glio-
ma ve bazi bag doku tumoérlerinde timoér etrafindaki
dokularda fibroblastlar, diz kas hicreleri ve endotel
hicreleri gogalmakta ve bag dokusu genislemektedir.
Bu, timére bagh olarak gelisen stromal bir cevaptir ve
bu olaya tumér hicrelerinden salinan PDGF benzeri
maddelerin sebep oldugu kabul edilmektedir
(5,8,16,24).

PDGF'iin Bag Dokusunu Uyaran

Diger Biiyiime Faktérleri ile iligkisi

PDGF disindaki bazi bliyime faktorlerinin de bag
dokusu hcrelerine uyarici etki yapabildikleri anlasil-
mistir (16). interleukin 1, fibroblast ve diz kas hiicre-
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terinden PDGF iiretimine neden olmaktadir (1,16). Bu
yolla interteukin 1 ‘in damar diiz kas hiicrelerinde ¢ogal-

mayi

uyardigina inanilmaktadir (1). Bazi hiicrelerde

PDGF-beta reseptiirieri ile koloni uyaran faktér-1 (CSF-
1) reseptorlerinin bir arada bulunduklarn, yine diger bazi

1.

11.

14.

. Luscher TF,

hiicrelerde PDGF reseptorleri

YARDIMCI
TROMBOSIT KAYNAKLI BUYUME FAKTORU

ile epidermal biiyiime

faktorii (EGF) reseptorlerinin hiicre zarinda yakin bir
komsuluk iginde bulunabildikleri ortaya cikariimigtir
(8,16). EGF ve PDGF reseptorlerinin birlikte uyarilmasi
ile mitojenik etkinin arttigi farkedilmistir (16).
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