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6 APOPTOZ VE KANSER

Beyza SARAÇLIGİL1

GIRIŞ

Programlanmış hücre ölümü olan apoptoz, en çok çalışılan, araştırılan ko-
nulardan biridir. Hastalık koşullarında apoptozu anlamak, sadece bir hastalığın 
patogenezine ilişkin bilgi vermekle kalmaz, aynı zamanda hastalığın nasıl tedavi 
edilebileceğine dair ipuçları da verebileceğinden çok önemlidir. Kanser hücreleri 
apoptozdan kaçarak büyümeye ve bölünmeye devam ederler. Hücre bölünmesi 
ve ölümü arasındaki denge kaybına neden olan sorun, karmaşık apoptoz yola-
ğının herhangi bir basamağında ortaya çıkabilir. Örneğin, tümör baskılayıcı bir 
gen olan p53’ün down regülasyonu, apoptozun azalmasına ve tümör büyümesi ve 
gelişiminin artmasına neden olur1. Bununla birlikte, çift taraflı bir kılıç olan apop-
toz, sorunun yanı sıra çözümün de nedeni olabilir. Birçok kişi şimdi apoptozun 
çeşitli yönlerini hedefleyen yeni ilaçlar arayışına girmişlerdir.

1. APOPTOZ

Terim olarak “Apoptoz”, Yunanca “aπο” ve “πτωsιζ” kelimelerinden türetilmiş-
tir ve “düşme” anlamına gelir ve sonbaharda ağaçlardan yaprakların düşmesini 
ifade eder. Apoptoz, çok hücreli organizmalarda istenmeyen, yararsız veya ha-
sarlı hücreleri düzenli, non-inflamatuar bir şekilde ortadan kaldırabilen yüksek 
derecede düzenlenmiş doğal bir süreçtir. Diğer bir hücre ölümü olan nekrozun 
aksine, hücrenin ölüme doğru aktif bir yol izlediği durumdur2. İlk olarak apop-
toz 1970’lerde Kerr ve arkadaşları tarafından tanımlandığından bu zamana kadar, 
araştırmalarda en çok çalışılan yolaklardan biri olmaya devam etmektedir2. Son 
derece seçici bir süreç olan apoptoz, fizyolojik ve patolojik durumlarda önemli 
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Sonuç
Açıklandığı üzere apoptoz, çok sayıda bileşenin yer aldığı iyi derecede regüle 

enerji bağımlı karmaşık bir yolaktır. Hücre büzüşmesi, membran yüzeyinde to-
murcuklanma, inflamasyon olmaması ve degrade DNA’ya özgü bir elektroforez 
paterni ile karakterizedir. Programlanmış hücre ölümü, çeşitli fizyolojik ve pato-
lojik uyaranlar tarafından başlatılan hem sağlık hem de hastalığın bir bileşenidir, 
bu nedenle apoptozun mekanizmasını anlamak çok önemlidir. Genel olarak kar-
sinogenezde apoptozdan kaçan hücreler büyümeye ve bölünmeye devam ederler. 
Bu mekanizmalar pro-apoptotik proteinlerin işlev kaybı veya anti-apoptotik gen-
lerin aşırı ekspresyonuna neden olan mutasyonları içermektedir. Bu nedenledir ki 
kanser tedavisinde apoptozu hedefleyen tedavi stratejileri önem teşkil etmektedir. 
Birçok yeni ve önemli keşif, potansiyel yeni antikanser ilaç sınıflarını oluşturmuş-
tur.

Anahtar kelimeler: Apoptoz; içsel/dışsal yol, karsinogenez,hedef tedavi
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