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Ba¤›fl›kl›k Sistemi ‹nce
Ba¤›rsak Bakterilerini
Neden Affediyor?

‹nce ba¤›rsak, milyonlarca bakteri
hücresi içeriyor. Nedeni, at›k besin
maddelerini parçalamada onlar›n
yard›m›na gereksinim duymas›. Peki,
yabanc› mikroplara karfl› sürekli tetikte
olan ba¤›fl›kl›k sistemi,
bakterilerle adeta iflbirli¤i
yapan ince ba¤›rsak
dokular›na neden
sald›rm›yor? Bu, insan
fizyolojisiyle ilgili
yan›tlanmam›fl en eski
sorular›ndan biri. Dana-
Farber Kanser
Enstitüsü’nden Shannon
Turley ve ekibi, soruya
beklenmedik bir yan›t
bulmufllar. Anlafl›lan o ki,
arada ortal›¤› yumuflatan
bir arac› hücre grubu var.
Bunlar, ba¤›fl›kl›k
sisteminin anahtar roldeki

T hücrelerine, sa¤l›kl› dokular› kendi
haline b›rakma komutu veren lenf
dü¤ümü hücreleri. 
Ba¤›fl›kl›k sistemi, ‘normal’ ya da
‘yabanc›’ ajanlar›, hücrelerin yüzeyinde
bulunan ve antijen ad› verilen
proteinler arac›l›¤›yla ay›rdediyor. D›fl
dünyaya kapal› pankreas gibi organ ve
dokulardaysa “dendritik hücreler”,
yüzeylerinde sa¤l›kl› komflular›n›n

antijenlerini sergileyerek ba¤›fl›kl›k
sistemini bir anlamda yat›flt›r›yorlar.
Bu antijenleri ‘okurken’ etkinleflmeyen
T-hücreleri, ilgili hücrelerin de sald›r›
menzili d›fl›nda kalmas› gerekti¤ini
ö¤reniyorlar. Ensitütü araflt›rmac›lar›,
ba¤›rsakta bu görevi üstlenen
hücrelerin dendritik hücreler de¤il,
yak›n lenf dü¤ümlerinde bar›nan
“stroma hücreleri” oldu¤unu

bulmufllar. Bunun
flafl›rt›c› olmas›n›n nedeni,
bu hücrelerin normalde
böyle bir görevlerinin bile
olmay›fl›. Bulgu, uzun
süre çözülemeden kalm›fl
bir soruya yan›t olman›n
ötesinde, Tip I fleker
hastal›¤› ya da multipl
skleroz gibi, ba¤›fl›kl›k
sisteminin vücudun kendi
dokular›na sald›rd›¤› oto-
immün hastal›klara yeni
tedavi kap›lar› da açacak
gibi görünüyor.
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Ucuz, Güvenli ve
Kansere Karfl› Etkili....
Olabilir mi Gerçekten?!

Kula¤a fazla hofl geliyor: “ölümsüzlük”
özelliklerini ortadan kald›rarak neredey-
se bütün kanser hücrelerini yok edebi-
len ucuz ve basit bir ilaç... Ancak diklo-
roasetat (DCA) bileflimini kültür orta-
m›nda üretilen insan hücreleri üzerinde
deneyerek akci¤er, meme ve beyin kan-
ser hücrelerini öldürdü¤ünü, sa¤l›kl›
hücrelereyse zarar vermedi¤ini gören
Evangelos Michelakis (Alberta Üniversi-
tesi, Kanada) oldukça umutlu. DCA’n›n
önemli bir özelli¤i de baz› ender meta-
bolik hastal›klar›n tedavisinde y›llard›r
kullan›l›yor olmas›; yani güvenli oldu¤u
biliniyor.
Kanser hücrelerine özgü bir durum,
enerjilerini mitokondri ad› verilen hüc-
re organellerinden çok, glikoliz ad› veri-
len bir süreçle bütün hücre içinde üreti-
yor olmalar›. Bu, asl›nda verimsiz bir
enerji üretim yöntemi. Durumun, mito-
kondrilerin kanser hücrelerinde büyük

ölçüde hasar görmüfl olmalar›ndan kay-
nakland›¤› düflünülüyordu. Ancak Mic-
helakis’in deneyleri, bunun böyle olma-

d›¤›n› gösterdi. Çünkü DCA’n›n etkisiy-
le mitokondrileri ‘uyanan’ kanser hüc-
releri k›sa sürede ölüyorlard›. Araflt›r-
mac›ya göre glikolize geçiflin nedeni, tü-
mör hücrelerinin, mitokondrinin düz-
gün çal›flmas›na izin verecek ölçüde ok-
sijen sa¤layamayarak onlar› ‘kapatmala-
r›’. Mitokondrilerin hücrede önemli bir
ifllevleri daha var: apoptozis ad› verilen
ve anormal hücrelerin kendi kendilerini
yok etti¤i süreci bafllatmak. Mitokondri-
lerin kapat›lmas›, bu durumda kanser
hücrelerini bir anlamda ‘ölümsüz’ k›la-
rak, di¤er hücrelere bask›n hale getiri-
yor. DCA ile uyar›lan mitokondrilerse
yeniden uyanarak apoptozisi bafllat›yor
ve anormal hücrelere ölüm komutu ve-
riyorlar.
... Öyleyse neden olmas›n? DCA baz›
hastalarda uyuflma ve hafif denge bo-
zukluklar› yaratabilse de, bütün kanser-
lere karfl› etkili oldu¤u gösterilirse,
araflt›rmac›lara göre bu pek de önem-
senmemesi gereken bir bedel. S›ra,
DCA’n›n kanserli hastalarda s›nanaca¤›
klinik denemelere gelmifl durumda. 
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