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KANSER BIYOKIMYASI

29.1. Girig

Kanser; viicudumuzda herhangi bir hiicre veya hiic-
re toplulugunun kontrolsiiz sekilde ¢ogalmasi, bii-
ylimesi, ¢evre ve uzak dokulara yayilmas: sonucu
olusan oliimciil bir hastaliktir. Bazi kanser tiirleri
ailesel gegis gosterirken bircok kanser tiirii, karsino-
jenlerin sinyal iletim yollariyla etkilesimini takiben
gerceklesen ¢ok basamakli hiicresel degisiklikler so-
nucu meydana gelir.

Tarihsel siirece baktigimizda; kanserle ilgili ilk
kanitlar M.O. 3000 yilina, Misirdaki Edwin Smith
papiriislerine ve Misirda bulunan mumyalara da-
yanmaktadir. Eski Misirdaki insan mumyalarinda,
kemik erozyonuna yol agmis bas boyun kanserleri,
kemik ttimérleri ve iilsere meme kanseri oldugu dii-
stiniilen 8 vakaya rastlanmis ve tedavinin kanserli
dokuyu yakarak yapildig diigtinilmistiir.

M.O. 300 yilina gelindiginde, tibbin babasi ola-
rak tanimlanan Hipokrat, viicut yiizeyinde biiyii-
yen ve genellikle iilsere olan, kirmizi, agrili, sicak,
digerlerinden farkli karakterde olan ve sifa bulma-
yan sislikleri “karkinos” ya da “karkinoma” olarak
isimlendirmistir. Hipokrattan 500 yil sonra Galen,
yengece benzettigi goriiniimii nedeniyle “kanser”
adin1 vermistir.

Kanser; tek bir hastalig1 degil, her tiirtinde ve her
hastada farkli tedavi ve yaklagim gerektiren 100'den
fazla hastalik grubunu tanimlar. Ancak tiim kanser
tiirlerinde ortak bir 6zellik olarak hiicre bélinme-
sini diizenleyen siiregler bozulur. Kanser gelisimine
neden olan degisimler normal hiicrenin anormal
fonksiyonlar kazanmasina neden olurken bu degi-
simler genellikle kalitsal mutasyonlarin veya UV
15181, X-151nlar1, kimyasallar, tiitiin Girtinleri ve vi-
risler gibi ¢evresel faktorlerin etkisi sonucu olusur.
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Tim kanitlar, kanserlerin tek bir olay veya
faktér nedeniyle olusmadigini dogrulamaktadir.
Normal hiicrenin premalign evreden invaziv kan-
sere doniigmesi, bir dizi molekiiler olay sonrasinda
gerceklesmektedir.

Normal sartlarda, DNAnin veya hiicre eleman-
larindan birinin hasarli olmasi durumunda, hiic-
reler bitylimeyi ve bélitnmeyi durdurarak tamir
edilmek tizere GO faz1 ad1 verilen evreye gecerler.
Hiicre burada gerekli diizenlemeler ile tamir edilir-
se yasamina devam eder. Ancak tamir edilemeyecek
kadar hasar almig olmasi durumunda, “apoptozis”
ad1 verilen mekanizma ile programli bir sekilde 6lii-
me gonderilir veya immiin sisteme ait hiicreler tara-
findan hasarli hiicre fagozite edilir. Béylece hasarh
DNAnin sonraki nesillere aktarilmasi engellenmis
olur.

Genin yapisini degistiren mutasyonlar diginda,
sadece islevinin degismesine neden olan metillen-
me, asetillenme, fosforillenme, ribozillenme gibi
epigenetik modifikasyonlar da genleri etkiler. Bu
modifikasyonlar sadece 6zel bir bolge iizerinde etki
gosterebilecegi gibi kromozomlarin tamamini veya
biiyiik bir boliimiinii etkileyen bolgesel delesyonlar
(eksilmeler), insersiyonlar (eklemeler) veya inversi-
yonlar (ters donme ) seklinde de goriilebilir.

Mutasyonlar sonucunda, kanser hiicresinin bii-
yiimesini, onarim yapmasini, uyum saglamasini do-
layisiyla yasamasini saglayan bir ortam olusurken,
normal hiicreler oliirler. Bu agidan bakildiginda
kanser, ¢ogalmas: engellenemeyen kanser hiicresi
ile viicut hiicrelerinin veya viicudumuzda var olan
diger mikroorganizmalarin ayni ortamda yasama
savasi olarak degerlendirilebilir.
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