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Kanserli hastalarda, tümör hücresine karşı immün bir
yanıt meydana gelir. Ancak bu yanıt malign hücreleri
yok etmede veya metastaz oluşumunu önlemede yeter-
li değildir. Kanserli hastalarda bakteri ya da virüs gi-
bi yabancı mikroorganizmalar tehlike sinyali olarak
algılanıp çok güçlü bir immün yanıt verilirken, tümör
hücreleri kendi hücreleri olarak algılanır ve zayıf bir
immün yanıt gelişir. Tümörler, CD8+ efektör T-hücre-
lerinin fonksiyonlarını bozar ve apopitozislerini tetik-

ler. Tümörlerin immün sistemden kaçabilmesinin çe-
şitli moleküler mekanizmaları vardır. Bu mekanizma-
ların ve tümör tarafından oluşturulan immün fonksi-
yon bozukluklarının daha etkin kontrolü gerekmekte-
dir. Tümör mikroçevresindeki antitümör etkili hücre-
lerin sağkalım oranı ve korunması kanser tedavisi uy-
gulamalarında mutlaka göz önüne alınmalıdır.

Anahtar Kelimeler: Kanser, İmmün yanıt, Apopito-
zis, Efektör T-hücre.
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Immune Responses Against Malignancies

Immune response occurs against tumour cell in malig-
nancies. However, this response is not enough for the
disappearance of the malign cell or prevents the me-
tastasis. While microorganisms like bacteria or virus
are perceived as danger signal and strong immune res-
ponse is given, tumour cells are perceived as their own
cells and weak immune response occurs in cancer pa-
tients. Tumours deteriorate effector CD8+ T-cell func-
tions and trigger its apoptosis. There are some mole-

cular mechanisms that tumour cells can escape from
the immune system. These mechanisms and immune
function defects that are formed by tumour cells sho-
uld be actively controlled. The survival and protection
of anti-tumour active cells around the tumour micro-
environment should be considered in the process of
cancer treatment. 

Key Words: Cancer, Immune response, Apoptosis, Ef-
fector T-cell. 
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Basit bir hücrenin malign hücreye dönüşü-
mü çok basamaklı bir olaydır[1]. Bu olay; yıllar
içerisinde transforme olan hücrede meydana
gelen genetik değişiklikleri içerir. Kontrolsüz
çoğalma ve birikim sonucunda da tümör mey-
dana gelir[1]. İmmün sistem tarafından tanınan
tümör hücreleri büyük olasılıkla elimine edilir-
ken, immün sistemden gizlenmeyi başarabilen
hücreler kaçar. Tümör, oluşumuna engel olma-
ya yönelik konak tarafından pek çok kontrol-
den geçer. Kaçmayı ve mikroçevreye adapte ol-
mayı başaran tümör hücreleri, immün hücrele-
re dirençli hale geçer. 

Burnett, yıllar önce immün gözetim fikrini
oluşturdu ve tümör hücrelerinin immün sistem
tarafından tanındığını ileri sürdü[2]. Günümüz-
deki modern immün gözetim teorisi ise; konak
immün sistemin tümör hücrelerini saptama ve
yok etme yeteneği üzerinde durur. Bunun ya-
nında tümör hücrelerinin immün sistem için
pasif hedefler olmadığını, kaçma ve konak im-
mün sistemini etkisiz bırakabilme yeteneği ol-
duğunu da savunur. Bu teori, tümör hücresi ile
immün hücre ya da bunların ürünlerinin bir-
birleri ile etkileşimlerindeki karmaşıklığı ka-
bullenmektedir. Bu etkileşimler sonucunda da
sıklıkla tümör hücresinin değil, immün hücre-
nin öldüğü tahmin edilmektedir.

Bu derlemede, tümöre karşı gelişen immün
yanıtın doğası ve komponentleri ile tümör bü-
yümesi ve metastazı sırasında immün sistemin
yetersiz kalmasının nedenleri tartışıldı. 

TÜMÖR GELİŞİMİ ve KONAK 
İMMÜN SİSTEMİ

Tümör gelişimi sırasında immün sistemin
değişimlerine dair gözlemler vardır. Premalign
odaklar gibi erken lezyonlar (örneğin; melano-
sitik nevüs) sıklıkla lenfosit, makrofaj ve gra-
nülosit gibi hücreler tarafından infiltre edi-
lir[3,4]. Kolon, meme ve oral karsinom gibi tü-
mörlerin ileri evrelerinde ise tümör infiltre
eden lenfositler (TİL)’in tümör mikroçevresin-
deki varlığının hasta sağkalım süresini uzattığı
gösterilmiştir[5].

Kanserli hastalardan alınan periferik kan
sitotoksik T-lenfosit (STL) ya da TİL hücre
kültürlerinin yapılmasıyla bu hücrelerin anti-
tümör fonksiyonlarının test edilmesi mümkün
olmuştur[5]. Birçok laboratuvar deneyinde STL
öncüllerinin dolaşımda ya da tümör lokalizas-
yon alanlarında bulunduğu ve bu öncüllerin

antijen sunucu hücreler olarak kullanılan oto-
log dendritik hücreler (DH) ile karşılaştırıldık-
larında, çoğalma yönünde indüklendikleri gö-
rülmektedir. Bunun yanında birçok çalışmada
tümör peptidlerine spesifik T-hücrelerinin do-
laşımda bulunduğu gösterilmiştir[6,7]. Bu çalış-
malar; konak immün sisteminin tümörü tanıdı-
ğını, lokal ve sistemik immün yanıt ile cevap
verdiğini göstermiştir[8].

Bu bilgiler ışığında, eğer immün hücreler
tümörleri tanıyorsa kanser neden ilerliyor? İm-
mün sistem, bakteriyel ve viral antijenlere kar-
şı antikor meydana getirir; çünkü infeksiyonu
tehlike sinyali olarak algılar[9]. Oysa tümörle
ilişkili antijenler (TİA) vücut tarafından kendi
antijeni gibi kabul edilir ve bu antijenlere kar-
şı gelişen immün yanıt yetersiz kalır. Bu derle-
mede kanser; otoimmün bir fenomen gibi de-
ğerlendirilmekte ve TİA’ya karşı efektif bir im-
mün yanıt oluşumuna engel olan toleransın
varlığı düşünülmektedir. Etkili bir immün ya-
nıt gelişimine diğer bir engel ise tümör mikro-
çevresinde immünsüpresif faktörler ve tümör-
den salınan antijenlerin varlığıdır.

Malign hücrelere karşı gelişen immün yanıt,
lokal ve sistemik olarak kategorize edilebilir.

TÜMÖR MİKROÇEVRESİNDEKİ 
İMMÜN HÜCRELER 

T-hücreleri (CD3+, TCR+); tümörde gözlenen
mononükleer hücre infiltratlarının en önemli-
sidir[10]. Bu hücrelerin fenotipleri ve fonksi-
yonları Tablo 1’de özetlenmiştir. Metastatik ve
erken evre tümörü olan hastalarda elde edilen
TİL’ler karşılaştırıldığı zaman metastatik has-
talığı olanlarda TİL fonksiyonlarının daha bo-
zuk olduğu saptanmıştır[5]. Bu bize ileri evre
tümörün immün hücreleri baskılayarak, TİL’le-
rin fonksiyonunu belirleyebildiğini gösterir.

TİL yapısında bulunan ζ zinciri; TCR ile il-
gili bir sinyal molekülüdür. Nükleer bir protein
olan NF-κB ise immün ve inflamatuvar gen
ekspresyonunu regüle eden transkripsiyon fak-
törüdür[11,12]. Ağız içi malignitesi olan 130 va-
kalık bir çalışmada, üçüncü ve dördüncü evre
tümörlülerin TİL hücrelerinde ζ ekspresyonu-
nun prognoz ve sağkalım süresini belirlemeye
yarayan bir gösterge olduğu bulunmuştur[13].
T-hücreli tümörü olanlarda, ζ ekspresyonu ol-
mayan veya düşük eksprese olanların sağkalım
sürelerinde beş yıllık azalma saptanmıştır[13].
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Renal hücreli kanserlerde ise NF-κB aktivasyon
bozukluğu sonucu TİL fonksiyon kaybı olduğu
gözlenmiştir[12]. Bu çalışmalar, tümör çevre-
sindeki CD4+ ve CD8+ T-hücrelerinde fonksi-
yon bozukluğu olduğunu göstermektedir.
Fonksiyon bozukluğunun derecesi prognoz ya
da sağkalım süresini tahmin etmede önemli
olabilir.

Doğal immüniteyi yöneten ve perforinden
zengin granülleri olan doğal öldürücü (natural
killer = NK) hücreler (CD3-, CD56+, CD16+) tü-
mör hücrelerinin lizisinde görev alır. Buna rağ-
men pek çok tümör, NK’ların lizisine karşı di-
rençlidir ve tümör mikroçevresindeki NK’lar,
TİL’lere göre sayıca çok az bulunur[14]. Tümör-
lerde NK yokluğunun pek çok nedeni olabilir;

a. İmmünkimyasal açıdan dokularda NK
hücrelerini saptayacak güvenilir antikorların
olmayışı nedeniyle gösterilemiyor olabilirler[14]. 

b. NK hücreleri premalign ya da erken evre
lezyonlarda saptanır, ileri evre lezyonlarda
saptanmaz. Bunun nedeni, görevlerinin kanser
hücresini öldürme olmayıp, antijenle ilk karşı-
laşmada görevli olan doğal immünitede yer al-
maları olabilir[14].

c. Normalde interlökin (IL)-2, NK hücreleri-
ni aktive eder, ama tümör hücrelerinin Th1 ti-
pindeki sitokinleri tüketimi (IL-2 dahil) nede-
niyle NK’ların tümör çevresinde antitümör ak-
tivitesini devam ettirmesi zorlaşıyor olabilir[15].

d. Yapılan son çalışmalarda ise kanserli has-
talarda NK’ların birincil biyolojik rolünün tü-
mörü elimine etmek olmadığı, DH ile T-hücre
etkileşimini ve immün yanıtın TİA’ya yönelik
dönüşümünü kolaylaştırmak olduğu söylen-
mektedir[16].

B-hücreleri (CD19+, CD20+), meme kanseri
ve melanoma dışındaki tümörlerde seyrek bu-
lunur[3]. Buna rağmen, tümöre spesifik anti-
korlar sık saptanmaktadır.

DH’lar; fenotipik açıdan Lin-, CD80+,
CD86+, HLA-DR+ olarak tanımlanırlar[17]. DH,
TİA’ların doğal ya da hafıza T-lenfositlere su-
nulmasından sorumludur. Ancak bunun yanın-
da tümörle karşılaşan DH’ların matürasyonu
bozulur ve apopitoza gider[18]. Pek çok çalışma,
tümörde DH varlığının prognozun iyileşmesi
ile ilgili olduğunu göstermiştir[17]. Tümörde
DH infiltrasyonu, rekürrens ya da metastazda
azalma ve hastanın yaşam süresinde artma ile
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Tablo 1. İnsan solid tümörlerinden elde edilen TİL’lerin morfolojik, fenotipik ve fonksiyonel özellikleri.

Morfoloji Lenfosit yapısında

Fenotip CD3+ TCR- α/β+ T-hücresi; CD3- CD56+ NK hücresi (< %5)

CD4+ ve CD8+ hücreler; bazı tümörlerde CD8+ hücreler daha yüksek orandadır

Değişken CD4+/CD8+ oranı

Artmış CD4-/CD8- T-hücre oranı

Çoğunlukla CD45RO+ hafıza T-hücreleri 

Aktivasyon göstergelerini eksprese eder (CD25, HLA-DR)

Tamamına yakını CD95+

Klonalite TCR Vβ gen ekspresyonuna göre belirlenen oligoklonal yapı

Spesifisite Bazı tümörlerde ototümör spesifik T-hücreleri düşük oranda bulunur

Fonksiyonlar ζ zincir ekspresyonunun olmaması veya düşük düzeyde ekspresyonu sonucu yetersiz TCR sinyali 

Düşük NF-κB aktivasyonu

Hareket, proliferasyon, sitotoksisiteleri azalmış

Sitokin profili: IL-2 ve IFN-γ üretimi az veya yok; IL-10 ve TGF-β fazlalığı

IL-2’ye değişken in vitro yanıt var

Metastatik lezyonlardan elde edilen TİL’lerde primer lezyonlardan elde edilenlere göre daha 
fazla baskılanma var

Kaspaz-3 aktivite düzeylerinde artış

CD8+ T-hücrelerinde apopitozis (TUNEL, Annexin V ile)



ilgilidir[17]. Bunun yanında metastatik lezyon-
larda, primer lezyonlara göre daha az miktarda
DH infiltrasyonu saptanmıştır[19]. Dikkat çe-
ken diğer bir gözlem de tümördeki DH sayısı ve
TİL’deki ζ zinciri ile ilişkili TCR ekspresyonu
arasındadır. DH’nın tümöral dokuda yokluğu,
TİL’lerdeki ζ zincir ekspresyonunun olmaması
ile ilişkilidir[17]. Düşük miktarda DH içeren ve
düşük ζ ekspresyonu olan ya da hiç ζ ekspres-
yonu olmayan hastalar kötü prognoza sahiptir.

Makrofajlar (CD14+) çoğunlukla tümörlerde
bulunur ve tümör ile ilişkili makrofaj (TİM)
olarak adlandırılır. Normalde makrofajlar an-
tijen sunan hücreler olarak infeksiyon kontro-
lünde önemli rol oynar. TİM’ler ise maalesef
lenfosit fonksiyonlarını inhibe etmek üzere
programlanmışlardır. Yapılan çalışmalarda tü-
mör invazivliğinde, TİM sayısının etkili olduğu
gösterilmiştir. İnvaziv meme kanserli hastalar-
da TİM sayı artışı, yaşam süresinin azalmasına
neden olmuştur[20].

TÜMÖRLERDE PERİFERİK 
DOLAŞIMDAKİ İMMÜN HÜCRELER 

İmmün hücrelerin antitümör fonksiyonları-
nı çalışmak için en önemli kaynak periferik
kandır. Yapılan çalışmaların sonucunda tümör
mikroçevresindeki TİL’lerde görülen fonksiyon
bozukluğunun, periferik kan T-lenfositlerinde
(PKTL) de olduğu görülmüştür[21,22]. PKTL ve
TİL’lerin birlikte değerlendirildiği çalışmalar-
da melanoma, renal hücreli ve oral kanserli
hastaların ortalama %40’ında ζ ekspresyonun-
da düşme ve T-hücre apopitozunda artma göz-
lenmiştir[21,23,24]. TİL hücresindeki defekt
PKTL’den fazladır. ζ ekspresyonundaki düşme
anti-CD3 antikoru ile oluşturulan proliferas-
yonda azalma, TİL apopitozunda artma,
PKTL’lerdeki Fas-L ekspresyonundaki azalma-
ya neden olmaktadır[24]. Bu bilgilerle, T-hücre
fonksiyon bozukluğunun bu hücrelerin apopi-
tozlarına bağlı olduğu ve bu bozuklukların hem
lokal hem de sistemik olabildiği söylenebilir.

Apopitoza giden T-hücreleri; CD3+, CD95+,
Annexin V (Anx) ile bağlı, kaspaz-3 aktivitesi
yüksek ve düşük ζ ekspresyonuna sahip hücre-
lerdir (Tablo 2)[21,22,25-29]. Bu hücreler normal
kontrol vakalarına oranla kanserli hastalarda
daha yüksek miktardadır.

Flow-sitometrik teknikle periferik T-hücre-
lerden iki alt grubun antitümör mekanizmada

önemli rol oynadığı gösterilmiştir. Bu hücreler;
CD8+, CD45RO-, CD27- ve CD8+, CD28- hücre-
leridir[30]. Hastalığın evresine göre CD8+,
CD45RO-, CD27- hücreleri dolaşımda belirgin
olarak artar. Bu hücrelerde ζ zincir ekspresyo-
nu azalır[30]. Anx, bu T-hücrelerine yüksek
oranda bağlanır ve apopitozlarına neden
olur[30]. İkinci periferik T-hücre alt grubu da
yüksek oranda apopitoza duyarlıdır[27]. Sonuç
olarak; kanserlilerde CD8+ T-hücreleri apopi-
toz için hedeflenirler, sonuç olarak tüm bunlar
tümör progresyonuna katkıda bulunur.

Bir diğer antitümör hücre grubu olan NK
periferal dolaşımda %8-10 arasında saptanır
ve tümör hücre eliminasyonunda rol alır[27].
Perforin ile meydana getirdiği lizise ek olarak
NK hücreleri, tümör nekroz faktörü (TNF) aile-
sinden pek çok ligandı oluşturur ve bunlar da
hedef tümör hücrelerde apopitozu indükler[31].
Tümör hücre eliminasyonundaki apopitotik bu
mekanizma, biyolojik açıdan sekresyon ve gra-
nüler öldürme işleminden daha önemlidir.
Çünkü birçok tümör hücresi TNF ailesi üyeleri
için reseptör oluşturur ve bu hücreler apopitoz
ile ölüme hassastır[31]. Bu reseptörler iki tiptir;
öldürücü inhibitör reseptörler ve öldürücü ak-
tivatör reseptörler[32]. NK hücre fonksiyonları
ve diğer hücrelerle etkileşimleri bu reseptörler
ve Fcγ reseptörleri ile regüle edilir.

Kanserlilerde, dolaşımdaki NK hücreleri,
CD8+ T-hücreleri gibi spontan apopitoza gidi-
yor olabilir. Yapılan bir çalışmada, meme kan-
serli hastaların dolaşımdaki NK hücrelerinin
arasında; NK’ların bir alt grubu (iyi CD56
eksprese eden, ancak CD16 ekspresyonu hafif
düzeyde olan) saptanmıştır. Bu hücreler, NK’la-
rın %95’ini oluşturur ve efektör fonksiyonlar-
dan sorumludur. Anx ile bağlanır ve fonksiyon-
ları bozularak apopitoza giderler[27]. NK hüc-
releri tümörden korunmada ve metastaz yayılı-
mını kontrol etmede potansiyel role sahiptir.
Ama bir kez tümör oluştumu, NK hücrelerin
antitümör fonksiyonları tersine dönebilir.

Diğer bir nonspesifik efektör hücre, CD3-,
CD56+ NK/T-hücresidir. Normalde dolaşımda
ve dokularda lenfositlerin çok küçük bir alt
grubunu oluşturur; ama tümörlü hastalarda sa-
yıca arttıkları bildirilmiştir[33]. IL-2 varlığında
lenfokin ile aktive olmuş öldürücü hücrelere
(LAK) dönerler[14]. Hedef tümör hücrelerini
yok ederler.
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REGÜLATUAR İMMÜN HÜCRELER 

Kanserli hastalarda da dolaşımdaki süpre-
sör lenfositler diğer immün hücrelerin fonksi-
yonlarını baskılamaktadır[34]. Modern bakış
açısına göre; bu hücreler, fenotipik olarak
CD4+, CD25+ T-hücreleridir ve regülatuar im-
mün hücreler olarak adlandırılırlar[35]. Süpre-
sör etkili bu hücrelerin karakteristikleri Tablo
3’te özetlenmiştir.

TÜMÖRDEN SALINAN 
İMMÜN İNHİBİTÖR FAKTÖRLER

Tümörler, immün hücreler gibi sitokin ve di-
ğer solubl faktörleri üretir (Tablo 4). Bu media-
törler hem mikroçevrede hem de dolaşımda an-
titümör etkili olan efektör hücreleri inhibe
eder. Bunun dışında tümör hücrelerinden, efek-
tör immün hücreleri apopitoza zorlayan özelliği
olan birçok mediatör de salgılanır. 
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Tablo 2. Kanser hastalarında periferal dolaşımdaki T-lenfositlerin karakter özellikleri.

Baskın fenotip:

T-lenfositleri CD3+ CD95+ Anx+ (%95’in üzerinde)

CD3+ CD25+ (artmış oranlarda)

CD3+ HLA- DR+ (artmış oranlarda)

CD8+ alt grubu CD8+ CD95+

CD8+ CD95+ Anx+

CD8+ hafıza hücresi CD8+ CD45RO+ Anx+

CD8+ efektör hücresi CD8+ CD45RO+ CD27- düşük ζ

CD8+ CD28- CD95+ +Anx+

CD4+ alt grubu CD4+ CD95+

CD4+ hafıza hücresi CD4+ RO45+ CD95+

Regülatuar T-hücresi CD4+ CD25+ (artmış oranlarda) 

Klonalite Çeşitli TCR Vβ spesifisiteli poliklonalite gösterir

Spesifisite Tümör peptidine spesifik T-hücreleridir

Fonksiyonlar T ve NK hücrelerinde düşük ζ zincir ekspresyonu; yetersiz TCR sinyali

Düşük NFκB aktivasyonu

Anti-CD3 antikor, PMA/iyonomisin, mitojenlere olan proliferasyon yanıtında azalma 

Sitotoksisite depresyonu

Sitokin profili; yüksek oranda değişken

IL-2 ile normal ya da baskılanmış LAK aktivasyonu

CD8+ T-hücre ve NK apopitozu (Anx+) 

Kaspaz-3 aktivitesi artmıştır

Turnover artmıştır

Tablo 3. CD4+, CD25+ regülatuar T-hücrelerinin karakteristik özellikleri.

• İnsan CD4+ T-hücrelerinin %6’sını oluştururlar

• Kanser hastalarında, tümör çevresinde ve dolaşımda yüksek oranlarda CD4+, CD25+ hücreler saptanır

• Allojenik ya da poliklonal aktivasyona proliferasyon yanıtı vermezler

• %50 oranında DR+ olan CD45RO+ hücreler, intrasitoplazmik CTLA-4 ve CD122 eksprese ederler

• Allojenik DH varlığında CD4+, CD25+ hücreler, T-hücre proliferasyonunu inhibe ederler

• CD4+, CD25+ hücreler, daha çok IL-10 ve/veya TGF-β sekrete ederler

• Diğer T-hücrelerinin IL-2 üretimini inhibe ederler



ANTİTÜMÖR İMMÜNİTEYE YENİ 
BAKIŞ AÇILARI

• Tümör immünitesi hakkında eskiden ka-
lan yanlış düşünceler vardı;

1. İmmün sistem tarafından kanser hücrele-
ri tanınmaz.

2. İmmün yanıtlar; sadece tümör hücresi
üzerinde yer alan antijenler ile yönlendirilir.

3. Tek başına, tümör spesifik T-hücreleri tü-
mör regresyonunu sağlamada yeterlidir.

4. Antitümör yanıtlar için tümörler pasif
hedeflerdir.

Bugün bu düşünceler yeni teoriler ile uyum-
lu değildir.

• Yeni teori ve düşünce tarzına göre;

1. Kanser hücreleri immün sistem tarafın-
dan tanınır (Tablo 5).

2. TİA’lar konağın kendi antijenleridir ve
immün yanıt kendi antijenlerine karşı meyda-
na gelir[8].

3. Tümöre karşı meydana gelen immün ya-
nıtta TİA’ya spesifik T-hücreleri tek başına ol-
mayıp, doğal immün yanıtta yer alan nonspesi-
fik T-hücresi, NK ve makrofajlar da rol alır.

4. Antitümör immün yanıt için tümörler pa-
sif hedef değillerdir.

5. Tümör tarafından yapılan karşı atak, ko-
nağın immün sistemine karşıdır ve immün sis-
temin fonksiyonunu bozar[25,26].

SONUÇ

Tümöre karşı gelişen immün yanıt için daha
önceki düşünceler; immün hücrelerin aktivas-
yonu ve antitümör fonksiyonlarının artması
şeklinde iken, şu anki düşünceler ışığında tü-
mör çevresindeki immün hücrelerin baskılan-
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Tablo 4. Tümör hücrelerinden salınan inhibitör faktörler.

Faktör Fonksiyon

TNF ailesi Reseptörleri üzerinden apopitozisi indükler

FasL Fas

TRAIL TRAIL-R

TNF TNF-R1

Sitokinler

TGF-β Perforin ve granzim mRNA ekspresyonunu inhibe eder; lenfosit
proliferasyonunu inhibe eder

IL-10 Sitokin üretimini inhibe eder

GM-CSF TİM’lerin genişlemesini uyarır

ZIP ζ’nın degradasyonunu yönlendirir ya da ζ’nın mRNA 
(ζ inhibitör protein) ekspresyonunu inhibe eder

Küçük moleküller

PGE2 cAMP’yi arttırarak lökosit fonksiyonunu inhibe eder

Epinefrin cAMP’yi arttırarak lökosit fonksiyonunu inhibe eder

ROM Süperoksid ailesi üzerinden lökosit fonksiyonunu inhibe eder

Viral ilişkili ürünler

P15E Tip 1 sitokin üretimini inhibe eder, IL-10 sentezi upregüle eder
(CKS-17, sentetik peptid) 

EBI-3 IL-12 üretimini inhibe eder
(IL-12 p40 homoloğu)

Tümörle ilişkili gangliozidler IL-2 bağımlı lenfosit proliferasyonunu inhibe eder, apopitotik sinyalleri indükler, 
NF-κB aktivasyonunu süprese eder,
DH jenerasyonu ile etkileşir



ması ya da ölümüne neden olan bir immün ge-
lişimden söz edilebilir.

Bu sonuca göre antitümör tedavi stratejileri;

1. Sitotoksik T-hücreleri ve diğer nonspesi-
fik T-hücreleri apopitozdan korumak,

2. Tümör çevresindeki DH veya lenfositlerin
fonksiyonlarını en iyi şekilde kullanmak,

3. DH’ların; tümör epitoplarını, immün hüc-
relere sunumunu güçlendirmek,

4. İmmünsüpresyonu önlemek;

a. Tümörden salınan süpresyon faktörleri-
nin üretiminin ve aktivitesinin inhibisyonu,

b. CD4+, CD25+ regülatuar hücre fonksiyon-
larının inhibisyonu.

5. Erken dönemde tanı koyup tedaviye baş-
lamak olarak sıralanabilir. 
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Tablo 5. İmmün sistemin tümörü tanıdığına dair kanıtlar.
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