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GİRİŞ

Tüm metabolik aktif dokular, enerji gereksinimlerini karşılamak için sürek-
li bir oksijen kaynağına ihtiyaç duyarlar. Dokulara oksijen taşınması, besinlerin 
ve metabolitlerin serbest değişimi vücut boyunca uzanan kapillerler yoluyla olur. 
Vücuttaki bütün aktif dokular bir kan kapillerinden en fazla birkaç yüz mikro-
metre mesafededir. Bir dokunun metabolik aktivitesi, anjiyogenezin derecesi ve 
dolayısıyla kapiller durumu ile doğru orantılıdır, oksijen bu düzenlemede anahtar 
rol oynar. Hemodinamik faktörler vasküler ağların canlılığı ve damar duvarlarının 
yapısal adaptasyonları için kritik öneme sahiptir1. Anjiyogenez, önceden var olan 
vasküler sistemden yeni kan damarı oluşumunu ifade eden fizyolojik bir süreç-
tir. Embriyo gelişiminde hayati önem taşıyan anjiyogenez; ovaryan siklus, mens-
trüasyondan sonra yeni endometriyum oluşumu ve yara iyileşmesi gibi süreçler 
boyunca devam eder. Uyarıcı ve inhibe edici faktörlerle düzenlenen anjiyogenez 
sürecinde dengeden sapma artmış veya gecikmiş anjiyogenez ile sonuçlanır2. Gü-
nümüzde gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde tüm kanserler, kardiyovasküler 
hastalık, körlük, artrit, AIDS komplikasyonları, diyabet,  Alzheimer  hastalığı gibi 
çocukları ve yetişkinleri etkileyen pek çok sağlık sorununun altında yatan ortak 
noktanın anjiyogenez olduğu belirlenmiştir2.

DOLAŞIMIN YAPISAL ÖZELLIKLERI

Dolaşımdaki kan ile ortam ve kan damarlarının adventisya tabakası arasında 
yer alan endotel hücreleri büyük ve önemli bir organı oluşturur. Kanın akış de-
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doğru hasta popülasyonunun seçimiyle de mümkün olacaktır. Çeşitli hücre tiple-
rini ve aracı molekülleri içeren çok faktörlü doğası göz önüne alındığında, tek bir 
anjiyojenik faktörün hedeflenmesinin koruyucu bir etki yaratması olası değildir. 
Gelecekteki tedaviler, çok hedefli bileşikler kullanarak veya çeşitli büyüme faktör-
leri tarafından iletilen sinyalleri geçersiz kılabilen endotel hücre metabolizmasını 
bloke ederek süreci farklı seviyelerde değerlendirmelidir. Çalışmalar daha agresif 
tümör hücre klonlarının seçilimini önlemek ve kemo-radyoterapinin etkinliğini 
arttırmak için tümöre bağlı anjiogenezin genetik temellerinin aydınlatılmasına 
odaklanmalıdır. Tümörde sadece kan damarlarının değil, aynı zamanda tümör 
mikro çevresinin diğer bileşenlerinin de anormal olduğu göz önünde bulundurul-
malıdır. Anti-anjiyogenik ilaçların geliştirilmesi, anjiyogenik yoldaki yeni hedef-
lerin belirlenmesini ve yeni bir dizi toksisitenin tanımlanmasını ve yönetilmesini 
içerir.
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