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Aspirin’in Akrabalar›

Kansere Karfl› Etken
Doktorun kanser hastas›na aspirin

önerdi¤ini duydu¤umuzda, hala pek

ço¤umuz, ya doktorun bilgi ve

ciddiyet düzeyinden ümidi keser, ya

da hastan›n yaflama flans›ndan kuflku

duyar›z. Ama son y›llarda yap›lan

araflt›rmalar, aspirin ve Steroid

Olmayan Yang› Önleyici ‹laçlar (Non-

Steroid Anti-Inflammatory Drugs  –

NSAID) denen benzer bir grup ilac›n,

kolon (kal›n ba¤›rsak) kanserinin

geliflmesini önledi¤ini ortaya koymufl

bulunuyor. Cornell Üniversitesi’nden

gastroenteroloji uzman›  Andrew

Dannenberg’e göre "NSAID’lerin

kansere karfl› koruma sa¤lad›klar›

kesin. Kesin olmayansa, bunu nas›l

yapt›klar›". Bunun son 15 y›ld›r

bilinmesine karfl›n aspirinin ve baz›

eski NSAID’lerin mide ve ba¤›rsak

kanamalar›na yol açabilme özelli¤i

nedeniyle, hastalarda bu ilaçlar›

deneme düflüncesi yak›n zamanlara

kadar fazla yandafl bulmam›fl. Ancak,

son 2-3 y›lda daha spesifik, dolay›s›yla

daha güvenli yeni kuflak NSAID’lerin

kanserin önlenmesi ya da

tedavisindeki etkisini belirlemek için

yeni bir dizi araflt›rma bafllat›lm›fl

bulunuyor. ‹lk sonuçlar, NSAID’lerin

bu hünerini do¤rular nitelikte. 

Ancak araflt›rmac›lar, ilac›n kanseri

nas›l yendi¤i konusunda derin görüfl

ayr›l›¤› içindeler. 

Enzim bask›lama aç›klamas›

yandafllar›, tezlerini bundan on y›l

önce vücudumuzda siklooksigenaz

(cyclooxygenase  - COX) denen

enzimin asl›nda iki trünün

bulundu¤unun anlafl›lmas›na

dayand›r›yorlar.  O tarihlerde aspirin

ve benzeri NSAIDler, bu enzimin iki

türünü birden bask›l›yormufl. Ancak

bir süre sonra bunlardan yaln›zca

COX-2 türünün yang›da (fliflme,

k›zar›kl›k) önemli bir rol oynad›¤›

anlafl›lm›fl. COX-2 uzun zincirli ya¤

asitlerini prostaglandin denen ve

yang› tetikleyen bir maddeye

dönüfltürüyor. COX-1 de

prostaglandin üretiyor ama bunlar

mide astar›n›n korunmas›nda ve

böbrek ifllevlerinin yerine

getirilmesinde kullan›l›yor.  Bu

durumda COX-1’in bask›lanmas›,

mide ve ba¤›rsak kanamalar›n›n

suçlusu durumuna düflüyor.

Araflt›rmac›lar bu nedenle yaln›zca

COX-2 üretimini engelleyen yeni tür

ilaçlara yöneldiler ve kanser tedavi

deneylerinde bunlar› kullanmaya

bafllad›lar. Ender bir hastal›k olan

ailevi adonamatik polipoz (FAP)

üzerinde ilac›n olumlu etkileri

görülmüfl. Hastan›n kal›n

ba¤›rsa¤›nda polip denen çok say›da

kabarc›k gelifliyor. Daha sonra

bunlar›n bir bölümü tümöre

dönüflüyor. Celecoxib adl› ilaç

poliplerin say›s›nda yüzde 30 azalma

sa¤lam›fl. Bu ve daha sonra yap›lan

farkl› araflt›rmalar, insanlarda kolon

kanserlerinin yüzde 80’inin, kolon

astar›nda normalin çok üzerinde

COX-2 kodlanmas›na ba¤l› oldu¤unu

göstermifl. Var›lan sonuç bu afl›r›

üretimin tümör geliflmesini

tetikledi¤i. Baflka araflt›rmac›lar

ayr›ca afl›r› COX-2 üretiminin akci¤er,

meme, deri ve yemek borusu

kanserleri de dahil baflka kanser

türlerine de yol açabilece¤ini

göstermifller. Hatta meme kanserinin

bafll›ca nedeni olarak afl›r› COX-2

üretimini görenler bile var.

COX-2 ile kanser aras›ndaki iliflkiyi

baflka mekanizmalarla aç›klayanlar da

var:  Vanderbilt Üniversitesi T›p

Fakültesi araflt›rmac›lar›ndan

Raymond DuBois, COX-2 enziminin

hasar görmüfl ya da de¤iflime

(mütasyon) u¤ram›fl hücrelerin kendi

klendilerini yok etmelerini sa¤layan

programlanm›fl hücre ölümü sürecini

bask›layarak tümörlerin geliflmesine

katk›da bulundu¤unu  düflünüyorlar.

Baflka araflt›rmac›lar da, COX-2’nin

ayr›ca tümörlerin geliflmesini sa¤layan

damar oluflum (anjiogenesizs)

sürecine katk›da bulundu¤unu

gösteren bulgular elde etmifller.

Science, 26 Ocak 2001

Kafl›nmaya Son
Y›llard›r nedenlerini araflt›ran

biyologlar› ve biz s›radan insanlar›

rahats›z eden kafl›nt›dan galiba

yak›nda kurtulabilece¤iz. Hem de as›l

e¤itimi diflçilik olan bir araflt›rmac›

sayesinde. David Andrew, ABD’nin

Phoenix kentindeki Barrow Nöroloji

Enstitüsü’ndeki çal›flmalar› s›ras›nda

iflin püf noktas›n› bulmufl.

Uyuflturulmufl kedilerin omuriliklerine

elektrodlar yerlefltiren Andrew,

yaln›zca bizde kafl›nma iste¤i

uyand›ran histamin adl› moleküle

cevaben atefllenen bir grup nöron

keflfetmifl.  Omurili¤in d›fl yüzeyinden

beyindeki duyu iletim merkezi

Thalamus’a uzanan bu yass› kafl›nma

nöronlar›, omurilikteki sinir

hücrelerinin yaln›zca %5’ini

oluflturuyor. fiimdiye kadar

keflfedilmemifl olmalar›nm›n nedeni

belki de say›lar›ndaki bu azl›k.

Araflt›rmac›, bu hücrelerin yak›ndan

incelenmesiyle  dermatit, böbrek ya

da karaci¤er hastal›¤›ndan

kaynaklanan kronik kafl›nmaya karfl›

yeni tedavi yöntemleri

gelifltirilebilece¤i görüflünde. Andrew,

"bir kere hangi hücrenin ne ifl

yapt›¤›n› buldu¤unuzda, içindeki

genleri tan›r ve suçlu olan›n› yok

edecek ilaçlar gelifltirebilir; baz›

kimyasallar›n üretimini ya da ifl

görmelerini engelleyebilirsiniz" diyor.

Gerçi arada bir bafl›n›z ya da s›rt›n›z

kafl›nd›¤›nda elinizi biraz hareket

ettirmek, pahal› ilaçlara baflvurmaktan

daha ak›lc› bir yol; ama ciddi tedaviye

gerek duyan hastalar için etkili ilaçlar

büyük bir umut.

Discover, Nisan 2001

‹nsan kanser hücresi afl›lanm›fl fare

‹nsan kanser hücresi afl›land›ktan sonra NSAID verilmifl fare


