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Bölüm 3

SİNYAL İLETİM MEKANİZMALARI VE KLİNİK 
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GİRİŞ

Hücreler belirli bir molekülün ortamda eşik derişimi üzerinde bulunduğunun 
bilgisini alır. Hücre tarafından bir molekülün ortamda var olduğu bilgisi algıla-
nırsa, bu bilgiyi fizyolojik cevaba çevirmek için hücrede bir seri kaskad şeklinde 
olaylar gerçekleşir ki tüm bu süreç sinyal iletimi olarak adlandırılmaktadır (1). 
Başka bir ifadeyle bütün sinyaller, özel reseptörler tarafından algılanan ve çoğun-
lukla bir kimyasal işlem içeren hücresel tepkiye dönüştürülen bilgiyi temsil eder. 
Bilginin kimyasal değişikliğe bu dönüşümüne ise sinyal iletimi denir. Sinyal mo-
leküllerinin kendi reseptörlerine bağlanmasıyla hücrede önemli fizyolojik ve bi-
yokimyasal yanıtlar başlamaktadır.

Hücresel sinyal yolları hücresel büyüme, farklılaşma, enflamatuvar yanıt, 
apoptozis ve çeşitli kimyasal uyarıcıların altında hücresel yanıtların düzenlenme-
sinde önemli rol oynamaktadır. Bu yollara ait farklı proteinlerdeki fonksiyon işlev 
kaybı veya kazanımı bazı mutasyonlara yol açarak başta kanser olmak üzere bir-
çok klinik vakalara yol açabilmektedir (2).

1. SİNYAL İLETİM YOLAKLARI VE HASTALIKLAR
1.1. G Protein-aracılı Reseptör Yolağı ve Klinik Önemi
G protein-coupled receptor (GPRC) yolağı, sinyal iletiminde görevli resep-

tör ailelerinden önemli bir tanesini oluşturmaktadır ve bu yolakta G proteinleri 
aracılığıyla sinyaller iletilmektedir. G proteinlerinde ya da G-proteinin aracılık 
ettiği bu yolakta görevli olan herhengi bir proteinde meydana gelen mutasyon-
lar işlev kaybına ya da kazanımına neden olabilir. Şöyle ki işlev kaybı mutasyon-
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ve epigenetik süreçlerin de etkili olduğu kanser başta olmak üzere diğer birçok 
ölümcül hastalığın tanı ve tedavisinde umut verici olabilir.
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