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Programlanmis hiicre oliimii olan apoptoz, en ¢ok ¢alisilan, arastirilan ko-
nulardan biridir. Hastalik kosullarinda apoptozu anlamak, sadece bir hastaligin
patogenezine iliskin bilgi vermekle kalmaz, ayn1 zamanda hastaligin nasil tedavi
edilebilecegine dair ipuglar1 da verebileceginden ¢ok 6nemlidir. Kanser hiicreleri
apoptozdan kagarak biiylimeye ve boliinmeye devam ederler. Hiicre boliinmesi
ve olimii arasindaki denge kaybina neden olan sorun, karmagik apoptoz yola-
ginin herhangi bir basamaginda ortaya cikabilir. Ornegin, tiimér baskilayici bir
gen olan p53’tin down regiilasyonu, apoptozun azalmasina ve timor bityiimesi ve
gelisiminin artmasina neden olur'. Bununla birlikte, ¢ift tarafli bir kili¢ olan apop-
toz, sorunun yani sira ¢oziimiin de nedeni olabilir. Bir¢ok kisi simdi apoptozun
cesitli yonlerini hedefleyen yeni ilaglar arayigina girmislerdir.

1. APOPTOZ

Terim olarak “Apoptoz”, Yunanca “ano” ve “ntwsi(” kelimelerinden tiiretilmis-
tir ve “dlisme” anlamina gelir ve sonbaharda agaclardan yapraklarin diigmesini
ifade eder. Apoptoz, ¢ok hiicreli organizmalarda istenmeyen, yararsiz veya ha-
sarli hiicreleri diizenli, non-inflamatuar bir sekilde ortadan kaldirabilen yiiksek
derecede diizenlenmis dogal bir siirectir. Diger bir hiicre 6liimii olan nekrozun
aksine, hiicrenin oliime dogru aktif bir yol izledigi durumdur?. Ilk olarak apop-
toz 1970’lerde Kerr ve arkadaslar: tarafindan tanimlandigindan bu zamana kadar,
aragtirmalarda en ¢ok ¢alisilan yolaklardan biri olmaya devam etmektedir®. Son
derece segici bir siire¢ olan apoptoz, fizyolojik ve patolojik durumlarda 6nemli
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Sonug

Aciklandig: tizere apoptoz, ¢ok sayida bilesenin yer aldig: iyi derecede regiile
enerji bagimli karmasik bir yolaktir. Hiicre blizismesi, membran yiizeyinde to-
murcuklanma, inflamasyon olmamasi ve degrade DNAYya 6zgii bir elektroforez
paterni ile karakterizedir. Programlanmis hiicre dliimii, gesitli fizyolojik ve pato-
lojik uyaranlar tarafindan baslatilan hem saglik hem de hastaligin bir bilesenidir,
bu nedenle apoptozun mekanizmasini anlamak ¢ok 6nemlidir. Genel olarak kar-
sinogenezde apoptozdan kagan hiicreler biiylimeye ve bolinmeye devam ederler.
Bu mekanizmalar pro-apoptotik proteinlerin islev kayb1 veya anti-apoptotik gen-
lerin asir1 ekspresyonuna neden olan mutasyonlari icermektedir. Bu nedenledir ki
kanser tedavisinde apoptozu hedefleyen tedavi stratejileri 6nem teskil etmektedir.
Bir¢ok yeni ve 6nemli kesif, potansiyel yeni antikanser ila¢ siniflarini olusturmus-
tur.
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