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ONSOZ

Akademisyen Yayinevi yoneticileri, yaklasik 35 yillik yayin tecriibe-
sini, kendi tiizel kisiliklerine aktararak uzun zamandan beri, ticari faali-
yetlerini siirdiirmektedir. Anilan siire i¢inde, basta saglik ve sosyal bilim-
ler, kiiltiirel ve sanatsal konular dahil 3500'i askin kitab1 yayimlamanin
gururu i¢indedir. Uluslararasi yaymevi olmanin alt yapisini tamamlayan
Akademisyen, Tiirk¢e ve yabanci dillerde yayin yapmanin yaninda, kiire-
sel bir marka yaratmanin pesindedir.

Bilimsel ve diisiinsel ¢alismalarin kalict belgeleri sayilan kitaplar, bilgi
kayit ortami olarak yiizlerce yilin taniklaridir. Matbaanin icadiyla varo-
lusunu saglam temellere oturtan kitabin gelecegi, her ne kadar yeni bu-
luslarin yoriingesine taginmis olsa da, daha uzun siire hayatimizda yer ed-
inecegi muhakkaktir.

Akademisyen Yayinevi, kendi adini tagiyan “Bilimsel Arastirmalar
Kitab1” serisiyle Tiirkce ve Ingilizce olarak, uluslararasi nitelik ve nice-
likte, kitap yayimlama siirecini baglatmis bulunmaktadir. Her y1l Mart ve
Eyliil aylarinda gergeklesecek olan yayimlama siireci, tematik alt bagliklar-
la devam edecektir. Bu siireci destekleyen tiim hocalarimiza ve arka plan-
da yer alan herkese tesekkiir bor¢luyuz.

Akademisyen Yayinevi A.S.
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BOLUM 1

HUCRE OLUM YOLAKLARI

Yasemin ATICI 1
Abdullah Kaan YAGIZ 2

GIRIS

Hiicre 6liimii, organizmanin gelisimi ve homeostazinin siirdiiriilmesi igin kritik
bir mekanizmadir. Programlanmuis hiicre 6liimii olarak adlandirilan siireg, hiicre-
lerin kontrollii bir sekilde yok olmasina olanak tanir ve genellikle apoptoz, otofaji,
nekroz ve ferroptoz gibi farkli yollarla gergeklestirilir. Apoptoz, hiicrenin kendi
kendini yok etme siireci olup, genetik materyalin ve hiicresel yapilarin pargalan-
mastyla sonlanir. Diger yandan, otofaji, hiicrenin bozulmus veya hasar gormiis
bilesenlerini lizozomal bir yolla sindirdigi bir siirectir ve hiicresel homeostazin
korunmasinda 6nemli bir rol oynar. Nekroz ise, ¢ogunlukla hiicre hasar1 sonu-
cunda gergeklesen diizensiz bir hiicre 6liimii seklidir, ancak son yillarda nekrop-
toz adi verilen programlanmis bir nekroz tipi kesfedilmistir. Ferroptoz, demir
bagimli lipid peroksidasyonu ile gergeklesen yeni bir hiicre 6liim yolu olarak 6ne
¢ikmaktadir. Bu farkl: hiicre 6liim yolaklari, organizmada hayatta kalmay1 sagla-
yan ve ayni zamanda hastaliklarin gelisimine yol acan karmasik biyolojik siiregleri
temsil eder. Apoptoz ve otofaji, genellikle fizyolojik durumlarla iliskilendirilse de
kanser gibi patolojik durumlar bu siireglerin kontrolsiiz islemesi ile karakterize-
dir. Nekrozun da ¢esitli hastaliklarin etiyolojisinde rol oynadigi, 6zellikle enfla-
masyonla iligkilendirildigi bilinmektedir. Ayrica, ferroptoz gibi atipik hiicre 6liim
yollarinin kesfi, bu siire¢lerin daha iyi anlasilmasini ve tedavi stratejilerinin gelis-
tirilmesini saglamaktadir. Bu baglamda, hiicre 6liim{i mekanizmalarinin derinle-

mesine incelenmesi, yeni terapotik yaklagimlar i¢in temel olusturmaktadir.

' Dr. Ogr. Uyesi, Lokman Hekim Universitesi, Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyokimya AD.,
yasemin.atici@lokmanhekim.edu.tr, ORCID iD: 0000-0003-1833-7595

2 Tip Fakiiltesi Donem VI Ogrencisi, Lokman Hekim Universitesi, Tip Fakiiltesi, 211110216@]hu.edu.tr,
ORCID iD: 0009-0003-3804-9328
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lerin serbest birakilmasi, hiicre 6liimiinden bagimsiz bir mekanizma ile gercekle-
sir (112).

Klasik yolakta inflammazomlar, kaspaz-1 aktivasyonu i¢in bir platform gdrevi
gOriir (113). Kaspaz-1, pro-IL-1p ve IL-18’i olgun sitokinlere ¢evirir, GSDMD'yi
keserek plazma membraninda porlar olusturur ve lizise neden olur (114).

Klasik olmayan yolakta kaspaz-11, hiicre i¢ci LPS’ye yanit vererek dogrudan
GSDMD'yi hedefler (104). Insanlarda kaspaz-4 ve kaspaz-5, kaspaz-1 olmadan
GSDMDYyi keserek piroptozu tetikler (115, 116). Bu kaspazlar LPS’yi dogrudan
baglayarak reseptor gorevi goriir (117).

LPSnin kaspaz-4 ve kaspaz-11 tarafindan algilanmasi, guanilat bagli protein-
ler (GBP) araciligiyla gerceklesir (118). GBP1, LPSye baglanarak kaspaz-4 akti-
vasyonunu saglar (119).

Kaspaz-4 ve kaspaz-11, IL-1P ve IL-18’in olgunlagmasini saglamaz, ancak K+
iyonu ¢ikigini tetikleyerek NLRP3 aktivasyonuna katkida bulunur (120).

SONUC

Hiicre 6liimii, organizmanin saglikl bir sekilde isleyebilmesi i¢in gerekli olan bir
slirectir ve apoptoz, otofaji, nekroz ve ferroptoz gibi farkli yollarla gergeklestirilir.
Bu hiicre 6liim yolaklar1 hem fizyolojik hem de patolojik durumlarla iliskilidir.
Apoptoz ve otofaji, hiicrelerin hasar gordiigiinde ya da yaslandiginda kontrolli
bir sekilde dlmesini saglayarak organizmanin homeostazini korur. Ancak nekroz
ve ferroptoz gibi siiregler, genellikle hiicresel hasar veya dis uyarilar sonucu mey-
dana gelir ve hastaliklarin gelisiminde rol oynar.

Bu baglamda, hiicre 6liim yollarinin daha ayrintili bir sekilde anlasilmasi, yeni
tedavi stratejilerinin geligtirilmesinde énemli bir adim olacaktir. Ozellikle kanser
ve enflamasyon gibi hastaliklarin tedavisinde, hiicre 6liim siire¢lerinin diizenlen-
mesi, potansiyel terap6tik yaklagimlar sunmaktadir. Ferroptoz gibi yeni kesfedi-
len hiicre 6liim yollari, bu alandaki arastirmalari derinlestirerek, daha etkili tedavi
yontemlerinin bulunmasina olanak saglayabilir. Sonug olarak, hiicre liimiiniin
biyolojik rolii ve mekanizmalari, hastaliklarin tedavisi agisindan biiyiik 6nem ta-
simaktadir.
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BOLUM 2

HASTALIKLARIN PATOJENEZINDE S100
PROTEINLERININ ROLU

Hatice Tugce BERBEROGLU !
Aysun HACISEVKI 2

GIRIS

S100 proteinleri ilk kez 1965 yilinda Moore ve ark’lar1 tarafindan sigir bey-
ninden izole edilmis (1), doymus amonyum siilfat ¢ozeltisinde %100 oraninda
¢oziindiiginden “S100” olarak isimlendirilmistir (2). Bugiine kadar bu aileye ait
25 iiye tanimlanmugtir (3). S100 proteinleri belirli bir dizilim ve yapisal benzerlige
sahip olmakla birlikte her protein, protein eksprese eden hiicrelerde ve biyolojik
islevlerde belirgin farkliliklara sahip spesifik bir gen tarafindan kodlanmaktadir
(4). S100 proteinleri yalnizca omurgalilarda eksprese edilmekte ve doku/hiicre-
ye spesifik dagilim sergilemektedir. Ornegin, S100B esas olarak glial hiicrelerde
olmak tizere belirli néronal poptilasyonlar, melanositler, lenfositler, kondrositler
veya adipositlerden; SI00A1 noronlar, iskelet ve kalp kasi hiicreleri, bobrek hiic-
relerinden; S100A3 sa¢ kokii ve astrositom hiicrelerinden; S100A6 fibroblastlar,
epitelyal hiicreler, néronlar ve glial hiicrelerden; S100A8 ve S100A9 makrofajlar
ve endotelyal hiicrelerden; S100A 12 ise notrofiller, makrofajlar ve diiz kas hiicre-
lerinden eksprese edilmektedir (5).

S100 proteinleri; molekiiler agirligi 10-12 kDa olan, asidik yapida ve kalsiyum
baglayan proteinlerdir (6). Bu protein ailesinin ¢ogu tiyesi homodimerler halinde
bulunurken, birkaci ise heterodimer, trimer ve tetramer halinde bulunmaktadir
(7). S100 proteinleri C ve N terminal baglanma bolgesinden olusmaktadir (8). C
terminal baglanma bolgesi, N terminal baglanma bolgesine gore Ca*? i¢in daha
yliksek affiniteye sahiptir. Ca> baglandiktan sonra S100 proteinlerinde konfor-
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taliklarin patofizyolojisindeki etki mekanizmalarinin aydinlatilmasinin, yeni ve

daha etkili terapotik yaklagimlarin gelistirilmesi ve uygulanmasina katkida bulu-

nabilecegi diisiintilmektedir. Bu nedenle gelecekteki aragtirmalar, S100 proteinle-

rinin erken hastalik tespiti ve prognozunda biyobelirte¢ olarak dogrulanmasina

ve S100 karsit1 tedavilere dayali yeni stratejilerin gelistirilmesine odaklanmalidir.
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BOLUM 3

MIDE KANSERINDE KULLANILAN
BIYOBELIRTECLER VE CA 72-4

Arzu YUKSEL 1

GIRIS

Mide kanseri (GC), Diinya ¢apinda besinci en yaygin tiimor ve {igiincii en 6lim-
ciil kanserdir (1 ). Helicobacter pylori (Hp) enfeksiyonu, cinsiyet, yeme aligkan-
liklar1 ve sigara kullanimi dahil olmak iizere gesitli risk faktorleri GC insidansini
etkilemektedir (2 ). Hp enfeksiyonu, gastrite yol agan GC ile yakindan iliskili olup
bunu gastrik atrofi ve gastrik intestinal metaplazi izlemektedir (3 ). Hpnin era-
dikasyon tedavisi GC insidansini azaltabilir (4 ). Dahasi, genetik ve epigenetik
degisiklikler de hastalarin GC’ye olan duyarliligini artirabilir (5 ).

GC’li hastalarin sag kalim orani nispeten diistiktiir. Bunun nedeni vakalarin
ge¢ tani almasi, cerrahi ve kemoterapi gibi tedavilerin yetersiz kalmasidir. Serum
timor belirtegleri tani, sag kalim oranlarini tahmin etmek ve ameliyat sonrasi
niiksti izlemek igin faydalidir (6). Karsinoembriyonik antijen (CEA), karbon-
hidrat antijeni 19-9 (CA 19-9) ve CA72-4 en sik kullanilan klinik belirte¢lerdir.
GCnin tani, tedavi ve prognozunda yararli olduklar1 gosterilmistir (6 ).

CEA ilk olarak Gold ve Freedman tarafindan 1965’te tanimlanmis, immiinog-
lobulin siiper ailesine ait bir glikoproteindir (7). CEA agirlikli olarak kolorektal
karsinomun yo6netimi i¢in kullanilir ve serum seviyeleri mide, akciger, pankreas
ve meme karsinomunda da artabilir (6). Onceki ¢aligmalar, serum karsinoemb-
riyonik antijenin (CEA) hem 6nemli bir prognostik faktér hem de rektal kanserli
hastalarda terapétik etkinin ve niiksiin bir gostergesi oldugunu gostermistir (8).
Kolorektal kanser ameliyatindan sonra CEA seviyelerinin kalic1 olarak ytikselme-
si, eksik rezeksiyonu veya gizli metastatik hastalig1 diistindiiriir ve niiks i¢in prog-
nostik bir 6zellik gosterir (9).
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BOLUM 4

mikroRNA’LAR VE DUZENLEYIiCi ROLLERI!

Ahsenur SEVIM 1
Hatibe KARA?

GIRIS

DNAnin genetik materyal olarak kesfinden bu yana, genlerin ¢alisma mekaniz-
malarin1 diizenleyen siiregler, bilim diinyasinin 6énemli arastirma alanlarindan
biri olmustur. Gen ifadesinin diizenlenmesi, organizmalarin gevresel degisimlere
uyum saglamasindan hiicresel islevlerin kontroliine ve gelisimsel siire¢lerin yone-
timine kadar bir¢ok kritik biyolojik olay1 yonlendirir. Bu diizenleme siireci olduk-
¢a karmagiktir ve transkripsiyondan translasyona kadar farkli asamalarda gergek-
lesir. mikroRNA (miRNA)’lar transkripsiyon sonrasi asamadaki diizenlemelerde
rol alan elemanlardan biridir. miRNAlar, kii¢iik, kodlamayan RNA molekiilleri-
dir ve mRNAYya baglanarak hedef genlerin translasyonunu durdurabilir veya mR-
NAnin yikimini gergeklestirebilir. Kodlama yapmayan RNA'lar grubunda yer alan
miRNAlarin farkli hastaliklar ve metabolik siireglerdeki fonksiyonlarina iliskin
aragtirmalar her gegen giin artmaktadir. Bu béliimde miRNAllar tanitilarak gen
diizenleyici ozellikleri iizerinde durulacak ve iliskili olduklar1 metabolik siirecler
hakkinda bilgi verilecektir.

A. MIRNA'LAR

1. Tanimi ve Ozellikleri

miRNAar, 18 ila 25 niikleotid uzunlugunda, tek iplikgikli ve kodlama yapmayan
kisa RNA molekiilleridir. Hedef genlerin ekspresyonunu transkripsiyon sonrasi
seviyede diizenleyerek gen ifadesini kontrol ederler. Bunu, hedef mRNAnin trans-
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tirmalar gerekmektedir. Gelecekte, miRNAlarin hedeflenmesine yonelik gelisti-
rilecek yeni biyoteknolojik yaklasimlar, hastaliklarin erken teshisi ve kisiye 6zel

tedavi stratejilerinin olusturulmasinda 6nemli firsatlar sunacaktir.
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BOLUM 5

ALZHEIMER HASTALIGINDA miRNA VE ETKIiLERI

Yasemin ATICI !
Zeynep OKTEN 2
B. Eda GOCMEN 3

GIRIS

Alzheimer Hastalig1 (AH), yaslanma ile birlikte en yaygin goriilen ndrodejeneratif
hastaliklardan biridir ve demansin en sik nedeni olarak kabul edilmektedir. AH,
biligsel islevlerin ilerleyici kaybi, hafiza bozukluklar: ve davranigsal degisikliklerle
karakterizedir. Gliniimiizde kesin bir tedavisi bulunmamakla birlikte, hastaligin
altinda yatan molekiiler mekanizmalarin anlasilmas, etkili tedavi stratejilerinin

gelistirilmesi agisindan biiyiik 6nem tagimaktadir.

Son yillarda, AHnin patogenezinde genetik ve epigenetik diizenleyicilerin
onemli bir rol oynadig1 gosterilmistir. Bu baglamda, mikroRNAlar (miRNA7ar)
gibi kiigiik, kodlanmayan RNA molekiillerinin, gen ekspresyonunu post-trans-
kripsiyonel seviyede diizenleyerek hastaligin ilerleyisine katkida bulundugu an-
lagilmistir. miRNAlarin, nérodejeneratif hastaliklarin biyolojik siire¢lerinde yer
aldigina dair kanitlar artmakta olup, 6zellikle AHnin patofizyolojisi tizerindeki
etkileri giderek daha fazla arastirilmaktadir. miRNAlardaki degisikliklerin, hasta-
liga 6zgii noropatolojik olusumlar, beyinde amiloid plaklar, nérofibriler yumaklar
ve AH ile iligkili bazi molekiillerin ekspresyon seviyeleriyle baglantili oldugu bu-
lunmustur. miRNATlarin islevlerinin daha iyi anlagilmasi hem AH’nin molekiiler
mekanizmalarinin aydinlatilmasina hem de erken teshis i¢in biyobelirte¢ olarak

degerlendirilmesine katki saglayabilir. Ayrica, miRNAlarin terapotik hedefler

' Dr. Ogr. Uyesi, Lokman Hekim Universitesi, Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyokimya AD.,

yasemin.atici@lokmanhekim.edu.tr ORCID iD: 0000-0003-1833-7595

Tip Fakiiltesi Dénem VI Ogrencisi, Lokman Hekim Universitesi, T1p Fakiiltesi,

211110201 @lhu.edu.tr, ORCID iD: 0009-0002-9578-9958

3 Tip Fakiiltesi Donem VI Ogrencisi, Lokman Hekim Universitesi, Tip Fakiiltesi,
181110074@1hu.edu.tr, ORCID iD: 0009-0007-3380-6720

2

-61 -



Gtincel Biyokimya Calismalart IX

SONUC

AH, zamanla biriken néropatolojik degisikliklerle sekillenen bir siire¢ olarak ta-
nimlanir. AH, klinik semptomlar yerine biyobelirtecler araciligiyla in vivo veya
otopsi sonrasi incelemelerle teshis edilmektedir. Bu biyobelirtecler, ozellikle
norogorintiileme teknikleri ile AP ve Tau proteinlerine odaklanmaktadir. Ancak,
bu biyobelirtegler tek basina AH teshisi koymak igin yeterli degildir ve genellikle
hastaligin ileri evrelerinde tespit edilebilmektedir. Bu nedenle, giivenilir, etkili ve
zamaninda teshis saglayabilecek biyobelirteglerin kesfi bityiik 6nem tagimaktadir.

AH, karmagik ve ¢ok faktorli bir nérodejeneratif hastalik olup, giiniimiizde
kesin bir tedavisi bulunmamaktadir. Hastaligin altinda yatan molekiiler mekaniz-
malarin daha iyi anlagilmasi, yeni terapotik yaklasimlar gelistirilmesi agisindan
kritik bir 6neme sahiptir. Son yillarda yapilan ¢aligmalar, mikroRNA'larin AH’nin
patogenezinde 6nemli roller oynadigini gostermistir. miRNAlar, gen ekspresyo-
nunu diizenleyerek noronal fonksiyonlarin korunmasinda ve hastaligin ilerleyi-
sinde etkili olmaktadir. Bu nedenle, miRNA’lar hem biyobelirte¢ hem de terapotik
hedef olarak umut vadetmektedir. Gelecekte, miRNA temelli biyobelirteglerin kli-
nik pratige entegrasyonu, hastaligin erken teshis edilmesine ve bireysellestirilmis
tedavi yaklagimlarinin gelistirilmesine olanak saglayabilir. Ayrica, miRNATara
yonelik terapotik miidahalelerin etkinligi tizerine yapilacak ¢aligmalar, AHnin
tedavisine yeni bir bakis agis1 kazandirabilir. Bu dogrultuda, genetik ve epigenetik
mekanizmalarin daha kapsamli arastirilmasi, hastaligin daha iyi anlagilmas: ve
yeni tedavi stratejilerinin gelistirilmesi agisindan biiyiik 6nem tagimaktadir.
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BOLUM 6

ENDOPLAZMIiK RETIKULUM STRESI VE
NORODEJENERATIF HASTALIKLARDAKI ROLU

Yasemin ATICI !

GIRIS

Endoplazmik retikulum (ER), hiicresel homeostazin siirdiiriilmesinde kritik is-
levlere sahip 6zellesmis bir organeldir. ER'nin temel fonksiyonlari arasinda prote-
in sentezi ve transportu, proteinlerin dogru sekilde katlanmasi, lipit biyosentezi,
kalsiyum (Ca*®) homeostazinin diizenlenmesi ve redoks dengesinin korunmasi
yer almaktadir. ER biitiinligiiniin bozulmasi, yanlis katlanmis veya katlanmamis
proteinlerin birikmesi, Ca** metabolizmasindaki degisiklikler ve redoks denge-
sindeki diizensizlikler, hiicresel diizeyde ER stresinin ortaya ¢ikmasina yol agmak-
tadir. Bu stres yaniti, protein kinaz RNA-benzeri ER kinaz (PERK), aktive edici
transkripsiyon faktorii-6 (ATF6) ve inositol gerektiren protein-1 (IRE1) olmak
tizere li¢ temel sensor araciligiyla katlanmamis protein yaniti (UPR) mekanizma-
sin1 baglatarak ER homeostazini yeniden tesis etmeye calisir. Ancak, ER stresinin
asir1 ve uzun siireli aktivasyonu, hiicresel islevlerin geri dondiiriilemez sekilde bo-
zulmasina ve nihayetinde apoptozun indiiklenmesine neden olmaktadir.

Yapilan ¢aligmalar, ER stresinin Alzheimer hastaligi, Parkinson hastaligi, di-
yabet, kanser, tiiberkiiloz ve sitma gibi ¢esitli hastaliklarin patogenezinde 6nemli
bir rol oynadigini gostermektedir. ER stres yanitinin modiilasyonu, hastaliga 6zgii
kosullara bagl olarak terapétik bir strateji olarak degerlendirilmektedir. ER stre-
sinin aktivasyonu bazi hastaliklarin tedavisinde faydali olabilirken, siirecin inhibe
edilmesi diger hastaliklarin tedavisinde yararl olabilir. ER stresine iliskin mole-
kiiler mekanizmalarin daha derinlemesine anlasilmasi, 6zellikle norodejeneratif
hastaliklarin tedavisine yonelik yeni farmakolojik hedeflerin gelistirilmesine katki
saglayabilir.

' Dr. Ogr. Uyesi, Lokman Hekim Universitesi, Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyokimya AD.,
yasemin.atici@lokmanhekim.edu.tr ORCID iD: 0000-0003-1833-7595
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ilk evrelerinde protein sentezini gegici olarak baskilayarak ER tizerindeki yiikii
azaltir. PERK, elF2a’y1 fosforile eder ve bunun sonucunda ATF4’tin translasyo-
nunu destekler. ATF4, oksidatif stres ve amino asit metabolizmas1 gibi siiregleri
diizenlerken, ayni zamanda CHOP araciligiyla apoptozu indiikleyebilir. PERK
yolu, diyabet, kanser ve nérodejeneratif hastaliklar gibi bir¢ok patolojik durumda
hiicrenin yasam ve 6liim kararlarinda belirleyici bir rol oynar. ATF6 yolu ise golgi
aygitina tagindiktan sonra proteolitik olarak aktif form olan ATF6f’ya doniistiirii-
lur. ATF6f, cekirdekte saperon proteinleri ve ERAD bilesenlerini kodlayan genle-
rin ekspresyonunu artirarak proteostazi yeniden saglamay1 amaglar. Cogu zaman
koruyucu bir yanit olustursa da bazi durumlarda 6zellikle kanser hiicrelerinde
stres toleransini artirarak terapotik dirence katki saglayabilir. Bununla birlikte,
ER stresinin gesitli hastaliklardaki spesifik etkileri ve molekiiler mekanizmalar1
halen tam olarak aydinlatilamamistir. Ancak eldeki veriler, bu sinyal yollarini he-
def alan kii¢iik molekiiller ya da genetik diizenleyicilerin, hastaliklarin ilerleyisini
durdurma veya yavaslatma potansiyeline sahip oldugunu gostermektedir. Sonug
olarak, ER stresi ve onunla iligkili olan IRE1, PERK ve ATF6 sinyal yollari, hiicre-
sel yanitin dinamik diizenleyicileri olarak adaptasyon ve dejenerasyon siireglerin-
de kritik roller iistlenmektedir. Bu yollarin detayl olarak anlasilmasi, Alzheimer,
Parkinson, diyabet, kanser ve enfeksiyoz hastaliklar gibi ok sayida hastaligin tani,
prognoz ve tedavisinde yeni ufuklar agabilecek yenilikgi stratejilerin gelistirilme-
sine olanak saglayacaktur.
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BOLUM 7

PROTEIN GLIKASYONU

Cemal NAS?

GIRIS

Tek ya da daha fazla amino asit zincirlerine sahip olan proteinler, bu amino asit
zincirlerinin polimerlesmesi ile olusan biyo-makro molekiiler yapilardir. Protein
sentezi, protein ve rRNAlardan olusan ribozomlarda gergeklesir (Sekil.1-2). Tiim
proteinlerin yapisinda spesifik 6zellikler saglayan 6zel amino asit dizilimleri mev-
cuttur. Proteinlerin fonksiyonlari, yapisindaki amino asitlerin 6zelliklerinin belir-
lenmesiyle ortaya ¢ikarilabilir. Proteinlerin organizmalarda metabolik reaksiyon-
lar1 katalize etmek, DNAYy1 ¢ogaltmak, uyaranlara yanit vermek, hiicresel temelde
organizmalara yap1 saglamak ve molekiilleri bir yerden bagka bir yere tasimak gibi
ok cesitli fonksiyonlar1 vardir (1). Cogunlukla hiicrelerde sudan sonra en fazla
bulunan ve hiicre kiitlesinin %10-20’sini olusturan proteinler, yapisal ve fonksi-
yonel proteinler diye ikiye ayrilabilir. Hiicrelerde var olan uzun filamentler ge-
nellikle protein molekiiliiniin polimeri seklindeki yapisal proteinlerdir. Tamamen
farkli tipte olan fonksiyonel proteinler ise birka¢ molekiiliin birlesmesiyle olusan,
tiibtiloglobiiler yapilardir (2).

Sekil 1. Protein 3D formu Sekil 2. Ribozom tRNA baglanmast
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icin AGEler ile hastaliklarin mekanizmalar1 arasindaki iliskiye odaklanan, mikro

ve makro molekiillere doniik kanita dayali daha genis kapsamli ileri ¢calismalara

ihtiyag vardr.
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