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Hiicre bolinme dongiisii yasamin geregi olarak hiicrede gerceklesen bir dizi
olaylar biitiintidiir. Bu dongiiniin ilerlemesi gesitli kontrol noktalari ile diizenlenir
(Sekil 1). Karsinogenezis bu denetleme mekanizmasinin bozulmasi, kontrolsiiz
hiicre boliinmesi olarak tanimlanabilir. Karsinogenezisin olusumu; onkogenlerin
aktive olmasi, kanser baskilayici genlerin (TBG) ise fonksiyon kaybiyla ortaya ¢1-
kan ¢ok agsamali bir siiregtir. Normal hiicre boliitnme siklusunda onkogenler gen
ekspresyonunu arttiran veya onkogen tarafindan kodlanan proteinlerin kontrol-
siiz aktivitesine sebep oldugunda TBGler aktive olup yukaridaki sinyal yolaklari-
nin agir1 aktivasyonlarinin inhibisyonunu adeta hizla giden otomobilin fren pe-
dalina basar gibi saglayip hiicrenin boliinmesini engellemektedir. Bu olay devamli
gerceklesmektedir. Ne zaman TBGler bir sekilde inaktive, onkogenler bir sekilde
aktive olursa o zaman karsinogenezis ortaya ¢ikmaktadir.
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masinda kritik rolii vardir. Normal yetiskin dokusunda, E-kaderin epitelyum ba-
kim1 ve homeostazinda gorev alir'”. E-cadherin mutasyonlar, diftiiz mide kanseri
lobiiler meme kanseri gelistirme i¢in yliksek 6miir boyu risk olusturmaktadir'®.

DCC

Kolorektal kanser olgularinda karsilasilan DCC mutasyonu 18. kromozomun
q21.1de bulunur. DCC, netrin-1 ile baglandiginda gogalmaya ve hiicre gogiine
yol agan bir netrin reseptoriinii kodlar. Yoklugunda kolorektal kansere yatkinlik

olusturur®

SONUC

Giiniimiizde meme kanseri, mide kanseri gibi bircok kanser tiiriinde gene-
tik analiz yapilip riskli olgular belirlenebiliyor. Insan genetik haritasi ¢oziildikge,
genlerin hangi proteinleri kodladigi, hangi islevlere yaradigi bulundukga belki de
daha dogmadan hangi hastaliklara yatkinligimiz olacag: tahmin edilebilecektir.
Bu sir perdesi kalktik¢a belki de hastalik yada kanserden uzak bir yagam stirebile-
cegiz. Epigenetik bilimi bu agidan kanser tibbinda ¢ok 6nemli bir alan olacaktur.
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