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Kardiyovaskiiler Sistemde Salusin-a ve
Salusin-f’min Fizyolojisi ve Klinik Rolii

Physiology and Clinical Role of Salusin-o and
Salusin-B Peptides in the Cardiovascular System:
Review

OZET Hipertansiyon ve ateroskleroz, diinya genelinde 6liime neden olabilen kardiyovaskiiler has-
taliklarin major sebebidir. Bununla birlikte; bazi peptid hormonlar, ateroskleroz ve kan basincinin
regiilasyonunda anahtar rol oynamaktadir. Bu baglamda salusin « (28 amino asit) ve salusin-f (20
amino asit) kuvvetli hipotansiyona ve bradikardiye sebep olan iki 6nemli yeni peptiddir. Salusin-
B farkli fonksiyonlar gosterse de, her iki peptid de yaygin olarak bobrekler, kan damarlari, hipota-
lamus, hipofiz bezi, makrofaj kopiik hiicreleri, fibroblastlar, vaskiiler diiz kas hiicreleri ve insan
koroner arter aterosklerotik plaklar1 gibi birgok yerde yaygin bir sekilde eksprese edilmektedir.
Gergektende, salusin B, insanlarda kopiik hiicre formasyonunda rol oynarken, salusin o’nin béyle
bir fonksiyonu bulunmamaktadir. Hem salusin o hem de salusin-f neonatal rat kardiyomiyositle-
rinde kalsiyum, kalsiniirin, mikrotiibiil iligkili protein kinaz (MAPK)/ekstraseliiler sinyal-regiile
kinaz (ERK) ve protein kinaz C (PKC) sinyal yolaklar: aracilig: ile kalsiyum alimini ve protein sen-
tezini iyilestirmektedir. Yukarida da anlatildig: iizere hem salusin-a hem de salusin-f multifonk-
siyonel biyoaktif peptid hormonlar olup her ikisi ateroskleroz patogenezi ve kan basincinin
diizenlenmesinin siirdiiriilmesinde ¢ok 6nemli rol oynamaktadir. Bundan dolay1 bu ¢aligma, ate-
rosklerozun patogenezi ve kan basincinin diizenlenmesinde kardiyovaskiiler sistemde major rol oy-
nayan salusin peptidlerine odaklanmistir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon; ateroskleroz; salusin-o insan; salusin-f insan

ABSTRACT Hypertension and atherosclerosis are the major cause of cardiovascular diseases and
the leading cause of death globally. Some peptide hormones play key roles in the regulation of the
pathogenesis of hypertension and atherosclerosis. In this sense, salusin-a (28 amino acids) and f
(20 amino acids) are two new important peptides that cause strong hypotension and bradycardia.
Both peptides are broadly expressed in kidneys, blood vessels, hypothalamus, pituitary gland, (hy-
pophysis) and human coronary atherosclerotic plaques, with dominance of salusin-f in
macrophage foam cells, fibroblasts, and vascular smooth muscle cells (VSMCs), where it exerts
different functions. Indeed, salusin-f had a role macrophage foam cell formation in the human, al-
beit salusin-a had not. Both salusin-a and salusin-f improved calcium uptake and protein syn-
thesis in neonatal rat cardiomyocytes through the calcineurin, calcium, microtubule-associated
protein kinase (MAPK)/extracellular signal-regulated kinase (ERK) and protein kinase C (PKC)
signal pathways. As stated above, both salusin-a and -f were multifunctional bioactive peptide
hormones, and both of them play a pivotal role in the maintenance of blood pressure homeosta-
sis and the pathogenesis of atherosclerosis. Therefore this review focuses on role of salusin pep-
tides in the cardiovascular system as they play a major role in regulating blood pressure and the
pathogenesis of atherosclerosis.

Key Words: Hypertension; atherosclerosis; salusin-o human; salusin-f human
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iinya Saglik Orgiitii, yasadigimiz bu yiiz-

yilda hipertansiyon ve buna bagl hastalik-

lar (ateroskleroz) nedeni ile 6limlerin
hizla arttigimi bildirmektedir.! Diinyada ve iilke-
mizde hipertansiyon ve ateroskleroz sadece yas-
liliga bagli bir hastalik olmayip, genclerde ve
cocuklarda da giderek daha sik gériilmektedir.?
Dolayisiyla hipertansiyon ve ateroskleroz ve bun-
lara bagh gelisen kalp yetersizligi, kalp krizi, inme
ve bobrek yetersizligi 6nemli risk faktorleri olarak
kargimiza gikmaktadir.? Bu hastaliklarin fizyopato-
lojisinde gerek aminoasit tiirevi hormonlar, gerekse
peptid yapidaki hormonlar birtakim roller iistlen-
mislerdir.* Sekiz y1l 6nce hipertansiyon ve aterosk-
lerozun fizyopatolojisinde rolii olan salusin-a ve
salusin-f olmak iizere iki peptid yapili hormon kes-
fedilmigtir.’ Bu ¢aligmada, her iki peptidin de hi-
rollerinin

pertansiyon ve aterosklerozdaki

tartigilmasi amaclanmigtir.

SALUSINLER

Kardiyovaskiiler sistem iizerine birtakim biyoaktif
peptidler etki gostermektedir. Salusin de boyle bir
biyoaktif peptid olup, Shichiri ve ark. tarafindan
2003 yilinda kesfedilmistir.> Cok fonksiyonlu olan
bu biyoaktif peptid kanda, idrarda ve dokularda sa-
lusin-o (28 aminoasit) ve salusin-f (20 aminoasit)
olmak tizere iki formda bulunmaktadir (Sekil 1,
2).5° Her iki molekiil de preprosalusinden tiire-
mektedir.> Salusinlerin ratlarda bir¢ok organda
(mide, ince barsak, karaciger, bobrekler, adrenal
medulla, timus, lenf nodu, kemik iligi, dalak déhil)
cok iyi eksprese edildigi gosterilmigtir.'!? Ratlarin
tikiriik bezi, akciger, adrenal korteks, iskelet kasi,

SEKIL 1: Salusin-o’nin aminoasit dizilimi.
(Renkli hali icin Bkz.
http://www.turkiyeklinikleri.com/journal/cardiovascular-sciences/1306-7656/)
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SEKIL 2: Salusin-B’nin aminoasit dizilimi.
(Renkli hali igin Bkz.
http://www.turkiyeklinikleri.com/journal/cardiovascular-sciences/1306-7656/)

testis, kalp ve aortunda ise ¢ok az miktarda sentez-
lendigi immiinohistokimyasal olarak gosterilmis-
tir.!1® Salusin-a ve salusin-f’nin immiinohis-
tokimyasal olarak bazi insan dokularinda da varlig:
gosterilmigtir.” Kalp dahil insan dokularinda prep-
rosalusin mRNA’st da mevcuttur.'® Ulkemizde
Aydin ve ark.nin yaptiklar tez ¢aligmasinda, insan
aortu, “left internal mammarian arter (LIMA)” ve
safeninin, salusin-a ve salusin-f peptidlerini sen-
tezledigi gosterilmistir. Caligmalarinda; lokal ola-
rak damarlardaki salusin-a ve salusin-f iiretimi,
aortta mediada fibroblast hiicrelerinde, LIMA ve
safende ise medialarinin diiz kas hiicreleri tarafin-
dan sentezlendigi rapor edilmistir.'* Insan salusin-
leri vaskiiler diiz kas hiicrelerinde ve kalp kasi
hiicrelerinde hipertrofiye neden olmaktadir. insan
koroner arterlerinde immiinohistokimyasal analiz-
lerle ateromatoz plaklar ve yagh cizgilenmelerde
de salusin-a ve salusin-f ile pozitif olarak boyanma
oldugu rapor edilmigtir. Ek olarak, salusin-f’nin
vaskiiler diiz kas hiicreleri [vascular smooth muscle
cell (VSMC)I'nde, fibroblast ve makrofajlarin
membraninda yiiksek oranda sentezlendigi bildi-
rilmistir.’® Bu iki peptidin baglica ana sentez yer-
leri Tablo 1’de goriilmektedir.

SALUSINLERIN BiYOKIMYASAL VE
FIZYOLOJIK FONKSIYONLARI

Ozellikle salusin-B en potent hipotansif peptid
olup, indirekt vazodilatator etkiye sahiptir.!® Bu
peptid, kolinerjik mekanizma ile hipotansiyon, bra-
dikardi ve kardiyak disfonksiyonu indiiklemekte-

Turkiye Klinikleri ] Cardiovasc Sci 2014;26(1)
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TABLO 1: Salusin-a ve B’nin baslica sentezlendigi yerler ve biyokimyasal ve fizyolojik etkileri.

1. Aterosklerotik plaklar

2. Adrenal medulla

3. Bobrekler

4. Endotelyal hicreler

5. Fibroblastlar

6. Hipofiz

Biyokimyasal ve fizyolojik olaylar

ABC (ATP baglayici kaset) tasiyici (ABCA1) Uzerine etkisi
Acil CoA-kolesterol agil transferaz-1 (ACAT1)

Antidiliretik hormon {ADH) ve oksitosin (izerine etki
Apoptozis

Aterosklerotik lezyon

Bradikardik etki

Duz kas hucrelerinde ¢cAMP (izerine etki

Diiz kas hticrelerinde cGMP (izerine etki

Hipotansif etki

Kardiyomiyositlerde hipertrofik etki

Klas A ¢opcl reseptoril (izerine etkisi (class A scavenger receptor) (SR-A)
Makrofaj kdplk hiicre (foam celi) formasyonu

Mitojenik etki {cogalmayi stimile edici) Fibroblastlar

Salusin-a ve salusin-B’nin baslica sentez yerleri

Vaskiler diiz kas hiicreleri

7. Hipotalamus

8. Timus

9. Kan damarlari

10. Kemik iligi

11. Makrofajlar

12. Vaskiiler diiz kas hiicreleri

Salusin-a Salusin-f
Yok Yok

Azaltir Arttirir

? Stimiile eder
Azaltir Azaltir
Baskilar Arttirir

Var Var

? Stimiile eder
? Yok

Var Var

Arttinir Arttinir

Yok Yok

Basklar Arttinir

Arttirir
Arttirir

Arttirir
Arttirir

dir. Aym zamanda salusin-f; kardiyomiyozit geli-
simi ve antiapoptozisi tetiklemektedir. Salusin-f,
vaskiiler diiz kas hiicrelerinin ve fibroblastlarin
proliferasyonu ile birlikte c-Myc ve c-Fos gibi bii-
yilime ile ilgili genlerin ekspresyonunu da indiikle-
mektedir.'® Salusinlerin vaskiiler diiz kas hiicreleri
ve fibroblastlar iizerinde mitojenik etkileri ve he-
modinamik homeostaziste rolleri bulunmakta olup,
salusinlerin koroner aterosklerozisten kaynaklana-
bilecegi de disiiniilmektedir. Bu fonksiyon ate-
rosklerozisin 6nemli bir karakteristigi olarak
ongorillmektedir.®!3 Salusin- ile aym etkileri gos-
teren salusin-a ratlardaki salusin-f’ya gore daha az
potent olarak bulunmustur. Insan salusinleri ise
vaskiiler diiz kas hiicrelerinde ve kalp kas hiicre-
lerinde hipertrofiye neden olmakta, ayni zamanda
kalp kas1 hiicrelerinde apoptozisi de engellemek-
tedir.”!® Salusinlerin biyolojik sistemlerde biyo-
kimyasal ve fizyolojik etkileri genel hatlariyla
Tablo 1’de goriilmektedir.

Kiiltiire edilen makrofajlardan tiiretilen mo-
nositlerde, salusin-a ile kolesterol ester birikimi

Turkiye Klinikleri ] Cardiovasc Sci 2014;26(1)

digmekte olup salusin-f ile artig gostermektedir.'?
Kolesterol metabolizmasinda ve safra tuzu biyo-
sentezinde 6nemli rol oynayan enzimlerden agil-
KoA kolesteril agil transferaz, (ACAT) ACAT-1 ve
ACAT-2 olmak tizere iki grup enzimdir. Salusin-
o 6zellikle steroid iireten dokular (bobrek tistii ka-
bugu/adrenal korteks), yag bezleri ve makrofajlarda
yogunlukla bulunan ACAT-1 ekspresyonunu kon-
santrasyona bagli bir sekilde azaltmaktadir.!’!®
Tersi bir gekilde salusin-f (maksimal etkiyi 0,6
nmol de gosterecek sekilde) 2,1 misli oranda
ACAT-1 ekspresyonunu artirmaktadir. Salusinin
bu etkileri G protein c-Src, tirozin kinaz protein
kinaz C ve mitojen aktive protein kinaz inhibitor-
leri tarafindan azaltilmaktadar.'®

Anjiyografik olarak koroner arter darlig1 ve
orta derecede hipertansiyonu olan hastalarin serum
salusin-a seviyelerinin kontrollere goére azaldig:
bildirilmistir. Hipertansif hastalarda serum salusin-
o (anti-atherogenic peptid) seviyelerindeki azal-
manin karotik aterosklerozis ile iligkili olabilecegi
de ileri siiriilmistiir.”® Salusin-« diizeyleri akut ko-
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roner sendromda azalmigtir. Hatta ii¢ damar hasta-
I1g1 olan olgularda tek damar hastalig1 olan olgulara
gore salusin-a diizeylerinin daha diisiik oldugu
rapor edilmistir. Serum salusin-a diizeyleri ayn1 za-
manda orta dereceli hipertansif hastalara kiyasla is-
kemik kalp hastalikli olgularda daha diistik olarak
tespit edilmistir.”® Ayrica serum salusin-a diizey-
leri aterosklerotik kalp hastaliginin ciddiyeti ile de
dogru orantili olarak diisiik seviyede saptanmugtir.
Bu bilgiler 15181nda serum salusin-a diizeylerinin
aterosklerozis gelisiminde onleyici faktor olabile-
cegi ileri siriillmistiir."

Salusin-a tedavisinden sonra, salusin-f’nin
VSMC'’ye baglanmasinin kayda deger olmadig: bil-
dirilmistir. Salusin-o’nin salusin-B’ya goére daha
zayif etki gosterdigi géz 6niinde tutulacak olursa,
bu iki biyoaktif maddenin ayni reseptdre farkl bir
afinite ile baglanabilecegi ileri siiriilmektedir. Sa-
lusin-a ve salusin-f’nin makrofaj kopiik hiicre for-
masyonunda ¢ok sayida reseptdr iizerinden
birbirine zit etki ettikleri rapor edilmistir. YU ve
ark. salusinlerin sinyal transdiiksiyon yolaklarinin
rat kardiyomiyozitlerinde Ca, kalcinérin protein
kinaz C (PKC) ve, mitojen aktivate protein kinaz
(MAPK) tizerinden oldugunu gostermistir.'¢ Salu-
sinler ile ACAT-1 regiilasyonunun G protein, c-Src,
tirozin kinaz, PKC veya MAPK araciligiyla olabi-
lecegi de ileri siiriilmektedir."” Bilindigi gibi ACAT-
1; endoplazmik retikilumda bulunup,
aterosklerotik lezyonlarda makrofajlarin da yar-
dimu ile kolesterol ester birikimine katkida bulu-
nan bir enzimdir. Aterosklerotik lezyonlarda,
makrofajlar tizerinde ACAT-1 ekspresyonu yiik-
selmektedir. Salusinlerin aterosklerotik lezyon-
larda, diuz kas hiicrelerinde ve fibroblastlarda
otokrin ve parakrin olarak hormonal aktivitelerini
gosterebilecegi ileri siiriilmektedir.'

I SENTETIK SALUSINLERIN ETKILERI

Salusinler intraveno6z olarak ratlara verildiklerinde
gecici ve derin bir hipotansiyona neden olmakta-
dirlar. Ozellikle de salusin-Bnin etkisi goze carp-
maktadir.'® Salusinlerin kardiyak fonksiyona olan
etkileri [caligan (on) ve caligmayan (off) kalpler
tizerinde], salusini vermeden 6nce ve verdikten
sonra olmak tizere sistemik hemodinamikleri ince-
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lenmistir. Intravenz olarak salusin-p’nin verilmesi
ile anestezi almig ratlarda sistemik vaskiiler direng
etkilenmeksizin hipotansiyon ve bradikardi ile bir-
likte, aortik kan basincinda gegici, hizli derin bir
diisiis gozlemlenmistir. Salusin-f’nin indiikledigi
hipotansiyon ve bradikardi propranolol ile bloke
edilemeyip, atropin muskarinik reseptér antago-
nisti ile tamamen bloke edilmektedir.'® In vitro rat
kalplerinde salusin-f kardiyak “output’u, aortik
akim ve stroku azaltmaktadir. izole olarak calisan
veya calismayan kalplerde koroner akimi etkile-
memektedir.'® Yapilan bu ¢aligmalarin sonucuna
gore salusinler negatif inotropik ve kronotropik ak-
tivite ile potent bir hipotansif ajan olarak kabul
edilmistir.'® Salusin-f kalbe vagal akimi saglayarak
aktivasyon gostermektedir. Salusin-f’nin negatif
inotropizmi direkt miyotropik etki ile gercekles-
mektedir.!®

Sistemik olarak salusinlerin verilmesi hizh
derin bir bradikardi ve hipotansiyona neden ol-
maktadir. Salusinlerin hipotansif etkisi hemen
hemen ¢ogu hipotansif peptidlerin etkisi kadardir.'®
Diger endojen hipotansif peptidler hipotansiyon ile
birlikte bradikardiyi tetiklememektedir. Ancak, sa-
lusinlerin agiklanamayan bir mekanizma sayesinde
hipotansiyonla birlikte bradikardiyi tetikledigi
rapor edilmistir. Kalpteki preprosalusin ekspres-
yonu sinirli olmasina ragmen salusin benzeri im-
miinoreaktiviteler insan plazma ve idrarinda
bulunmaktadir. Béylece salusinlerin hemodinamik
regiilasyonun saglanmasi i¢in kardiyovaskiiler sis-
temde rol alabilecegi bildirilmektedir. Salusin-f’nin
hipotansif aktivitesinin kardiyak kontraktilitenin
baskilanmas: ile alakali oldugu ileri siiriilmisgtiir.'®

Adrenomedullin ve nitrik oksit (NO) gibi cogu
potent endojen hipotansif faktorlerin vazorelaksan
aktivite yolu ile kan basincini diisiirdiigli gosteril-
mistir. Adrenomedullin, vazorelaksasyon sonrasi
kardiyak “output”u ve kalp hizim artirir.”” Vazodi-
latasyon etkisinden bagimsiz olarak perfiize edilen
rat kalplerinde vazodilatasyondan bagimsiz olarak
pozitif inotropik etki gosterir. Diger yandan NO ve
iirotensin II'nin kardiyak fizyolojide daha kompleks
ve ¢ok yonlii bir fonksiyona sahip oldugu diistiniil-
mektedir. Natriiiretik peptidler ditirezi indiikler.
Siklik guanozin mono fosfat (cGMP) bagimli bir

Turkiye Klinikleri ] Cardiovasc Sci 2014;26(1)
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yolak ile miyokardiyal kontraktiliteyi azaltir. Bu
faktorlerin aksine salusinlerin sebep oldugu hizli ve
belirgin hipotansiyon sistemik vaskiiler rezistans
(SVR)’ta degisiklik olmaksizin derin bradikardi ile
seyretmektedir. Anestezi almig ratlara NO verilmesi
de salusinin indiikledigi hipotansiyon ve bradikar-
diyi ortadan kaldiramamaktadir.'® Salusinler izole
torasik aorta seritlerinde vazodilator etkiden yok-
sundur. Mevcut veriler, salusin-f’nin doz bagimh
olarak hipotansiyon ve bradikardi gelisimi ile arte-
riyel kan akimini azalttigini, arteriyel kan akimin-
daki derin diisiis sonucunda da ortalama arteriyel
basinci (MAP) ve kalp hizini azalttig1 ortaya konul-
mustur. Arteriyel kan akimindaki belirgin diisiis ile
birlikte salusin-f dP/dt,;, ve sol ventrikiil end di-
yastolik basinci (LVEDP)'m1 artirirken dP/dt
azaltmaktadir. Salusinlerin ventrikiiler performansi

max

baskilayarak negatif inotropik ve kronotropik etki
gosterdikleri rapor edilmistir.'®

Salusin-B; kardiyak “output”, strok volim ve
stroku atriyalnatriiiretik peptid veya NO gibi bili-
nen diger faktorlerden daha fazla etkilemektedir.
Stroktaki diisiis, 1 nmol/L’lik salusin-f sonrasinda
%22,3’e ulagmaktadir. Salusin peptidlerinin hipo-
tansif etkilerinin direkt miyotropik etkilerinden
kaynaklandig: bildirilmistir. Hatta rat kalbinin, sa-
lusinlerin hemodinamik fonksiyonlar i¢in primer
hedef oldugu ileri stirtilmiistiir.'®'® Salusin-f’nin in-
diikledigi hemodinamik aktiviteler muskarinik re-
septorler ile benzerdir. Atriyal M2 reseptorlerin
stimiilasyonu memelilerin kalplerinde dominant
kisimdir. Ventrikiillerdeki M2 reseptorlerin akti-
vasyonu ile direkt negatif inotropik ve kronotropik
etkisi oldugu diisiiniilmekte iken ventrikiillerdeki
M2 reseptorlerin indirekt olarak inotropik etkileri
de mevcuttur. Parasempatik stimiilasyonun kalbin
sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini azalttig: bi-
linmektedir. Salusin-f ile olusan hemodinamik de-
gisiklikler
benzerdir. Salusin-f noropeptid olarak potansiyel

parasempatomimetik  aktiviteye
bir rol iistlenmistir. Salusin-f’nin kalpte vagal de-
sarja neden olarak negatif inotropizm ve kronotro-
pizme neden oldugu sonucuna varilmigtir.'?
Salusin-B’nin neden oldugu kardiyak kontraktilite-
deki azalmanin koroner vazokonstriiksiyon ile ilig-
kili oldugu bildirilmigtir.'

Turkiye Klinikleri ] Cardiovasc Sci 2014;26(1)

I SALUSINLERIN BIYOLOJIK SIVILAR VE
DOKULARDA ANALIZLERI

Uygun tiiplere alinirsa ve ekte verilen kurallara ria-
yet edilirse salusin-a ve salusin-f’y1 parcalanmadan,
Enzyme-linked Immunosorbent Assay (ELISA) ve
Radiyoimmunoassay (RIA) ile Olgebilmek
olanaklidir> MEROPS data kayitlarina gore insan
genomunda 700’den fazla proteaz kodlandig: bildi-
rilmigtir.?’ Protein ve peptid kavramlarinin tanimi
birbirinden kesin bir sinirla net olarak ayrilmamakla
birlikte; biinyesinde 50 aminoasit veyahut da 50
aminoasitten daha az aminoasit ihtiva eden yapilara
peptid ad1 verilirken, biinyesinde 50°’den daha fazla
aminoasit barindiran yapilar ise protein olarak ad-
landirilmaktadir.?! Peptid yapili hormonlar hiicre
proteazlar tarafindan hizla pargalanmaktadir.?? Sa-
lusin-a 28 aminoasitten, salusin-f ise 20 amino-
asitten olusmaktadir.” Dolayisiyla salusin-a ve
salusin-P’y1 proteazlardan korumak i¢in mutlaka
proteaz inhibitérleri kullanilmalhidir. Biinyesinde 50
amino asitten daha az amino asit ihtiva eden peptid
yapili hormonlar proteazlardan korumak i¢in mi-
lilitre numune bagina genel olarak 500 Kallikrein In-
hibitér Unite (KIU) aprotinin énerilmektedir.??
Peptidlerin optimal stabilizasyonu ile ilgili baska bir
calisma da Blatnik ve Soderstrom tarafindan yapil-
mistir. Aragtirmacilar, peptidleri proteazlardan ko-
rumak icin proteaz inhibitorii kullanilmas:
gerektigini ifade etmislerdir.”® Ek olarak, salusinler,
ozellikle de salusin-f3, polipropilen (polypropylene)
ve polisitren (polystyrene) test tiiplerinin cidarina
yapistigindan, miktarlarinin belirlenmesinde prob-
lem yasanmaktadir. Bu problemden uzaklagmak
icin dusiik dozlarda NP-40 veya “Tween-20" test
tiiplerine eklenmesi 6nerilmektedir."! Eger dokuda
calisilacaksa, dokuyu su banyosunda 5-10 dakika
kaynatarak proteazlari inaktive etmek gerekmekte-
dir.*** Boylece bu rnekler -30 ve -80°C’de bir yil
kadar stabil kalabilmektedirler.”®

I SONUG

Salusin-a 28, salusin- ise 20 aminoasitten olugmus,
kan basincini diigiiren vazodilatorlerdir.® Fakat bazi
biyolojik fonksiyonlar1 birbirinden farklidir. Salu-
sin-P vaskiiler diiz kas hiicreleri ve fibroblastlar
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tizerinde salusin-o’dan daha mitojenik etkilidir.?
Salusin-a makrofaj kopiik hiicre olusumunu azal-
tirken, salusin-f ise stimiile etmektedir. Salusin-
o’nin dolagimda ve vaskiiler dokularda lokal olarak
sentezinin azalmasi ile ateroskleroz arasinda bag-
lant1 bulunmaktadir.?** Dolayisiyla salusin-o’nin
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