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Derleme / Review

Giriş
Kanser, hemen hemen her organda ya da dokuda, anor-
mal hücrelerin kontrolsüz bir şekilde bölünmesi ve büyü-
mesi, normal sınırlarının ötesine geçmesi, komşu organ 
veya dokuları da istila edebilmesi ile karakterize geniş bir 
hastalık grubunu ifade etmektedir. Dünyada milyonlar-
ca insanı etkilemekte, küresel ölüm nedenleri arasında 

ikinci sırada bulunmakta ve insidansı artmaya devam 
etmektedir (1). GLOBOCAN 2020 verilerine göre in-
sidansı en yüksek olan kanser türleri sırasıyla meme, 
akciğer, kolorektum, prostat, mide, karaciğer, serviks 
uteri ve özofagus kanserleridir. Mortaliteye göre sıra-
landığında ise akciğer, kolorektum, karaciğer, mide, 
meme, özofagus, pankreas ve prostat kanserleri şek-
linde devam etmektedir (2).
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Öz
Kanser hücre için kontrolsüz büyüme getirisi sağlayan, ge-
niş bir çeşitlilik ve karmaşık süreçlerle karakterize edilir. 
Hastalığın erken teşhisi, prognozun iyileştirilmesi, sağka-
lım süresinin ve tedavi şansının artırılması gibi hedeflere 
ulaşmak için bu karmaşık süreçlerin aydınlatılması gerek-
mektedir. Bu nedenle kanserin, nasıl ve neden başladığını, 
metastazın ve nüksün nasıl oluştuğunu anlamak önemli-
dir. Biyobelirteçler, kanser hücrelerinin varlığını, türünü 
ve agresifliğini belirlemekte ve kişiye özel, hedefe yönelik 
tedavi ajanlarının seçilmesinde yardımcı olmaktadır.
Sinyalleme lenfositik aktivasyon molekülü aile üyesi 7 
(SLAMF7 [CD319, CS1, CRACC]), çok çeşitli hücre tip-
lerinde bulunan bir yüzey glikoproteini olup, farklı kan-
ser türlerinde ekspresyon göstermektedir. Bu ekspresyo-
nun hastalığın seyri ve tedavi yanıtları ile ilişkili olduğu 
düşünülmektedir. SLAMF7’nin immün hücrelerle olan 
etkileşimleri, kanser hücrelerinin büyümesi, yayılması ve 
hayatta kalmasıyla ilişkilidir. Ayrıca, SLAMF7’nin kanser 
mekanizmasındaki rolü, hedefe yönelik tedavi stratejileri-
nin geliştirilmesi için daha iyi anlaşılmalıdır.
Bu derleme, SLAMF7’nin özelliklerini detaylı bir şekilde 
ele alırken, kanser biyolojisi ve tedavisindeki potansiyel 
önemini vurgulamakta ve bu alanda gelecekte yapılacak 
araştırmalar için bir temel oluşturmaktadır.

Anahtar Kelimeler: SLAMF7, CS1, CRACC, SLAM ailesi, 
kanser

Abstract

Cancer is characterized by a wide variety of complex pro-
cesses that yield uncontrolled growth for the cell. These 
complex processes must be elucidated to achieve goals 
such as early disease detection, improving prognosis, 
survival time, and chances of cure. It is, therefore, impor-
tant to understand how and why cancer starts and how 
metastasis and recurrence occur. Biomarkers determine 
the presence, type, and aggressiveness of cancer cells and 
help in the selection of personalized, targeted therapeutic 
agents. 
Signaling lymphocytic activation molecule family mem-
ber 7 (SLAMF7 [CD319, CS1, CRACC]) is a surface gly-
coprotein found in various cell types and is expressed in 
different cancer types. This expression is thought to be as-
sociated with disease progression and treatment respons-
es. SLAMF7 interactions with immune cells are associated 
with cancer cells' growth, spread, and survival. Moreover, 
the role of SLAMF7 in cancer mechanisms must be better 
understood to develop targeted therapeutic strategies. 
This review details the properties of SLAMF7, highlights 
its potential importance in cancer biology and therapy, 
and provides a basis for future research in this field.
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Günümüzde kanser hücrelerini yok etmek veya çoğalma-
larını engellemek için cerrahi, kemoterapi, radyoterapi, 
immünoterapi gibi yaklaşımlar uygulanmaktadır. Bu te-
davi yaklaşımları sonrasında kanser hastalarının hayatta 
kalma süreleri uzamasına rağmen, hastaların büyük bir 
kısmı nüks yaşamakta ve uzun süreli bir sağkalım sağla-
namamaktadır. Bu sebeple kanser başlangıcının, metastaz 
mekanizmasının, nüksün nasıl ve neden oluştuğunun an-
laşılması önemlidir (3). 
Hücre-doku biyolojisi açısından gelişimi, patolojisi, gene-
tiği, biyokimyasal parametreleri ve tedaviye verdiği yanıt 
çeşitliliğinin kapsamı açısından kanser, karmaşık ve çok 
yönlüdür (4). Hastalığın erken tanısına olanak sağlan-
ması, prognozun seyrinin iyileştirilebilmesi, sağkalım ve 
tedavi şansının arttırılabilmesi kompleks süreçlerin açığa 
kavuşturulması ile mümkün olacaktır. Kanser hücrele-
rinin varlığını, türünü ya da agresifliğini saptamada rol 
oynayan, ayrıca kişiye özgü ve hedefe yönelik tedavi ajan-
larının belirlenmesi için yardımcı olan biyobelirteçler ise 
bu sürecin vazgeçilmez bir parçasıdır.
Anormal biyolojik moleküllerin çok küçük seviyelerinin 
erken bir aşamada tespit edilmesi, ölçülebilmesi ve biyo-
belirteçlerin bireysel sınıflarının sınırlı özgüllüğe sahip 
olması gibi kısıtlar, henüz kanserin karmaşık doğasını 
aydınlatabilecek tanısal ya da prognostik biyobelirteçlere 
sahip olmadığımızı göstermektedir. Fakat yeni ve daha 
özgül biyobelirteçlerin ve hedefe yönelik terapötik mole-
küllerin keşfi için büyük ölçekli tespit yeteneğine sahip, 
hassas, hızlı teknolojiler geliştirilmeye devam edilmekte-
dir (5, 6). 
Biyobelirteçler ve hedef moleküller, kanser teşhisi ve te-
davisinde önemli bir rol oynar. Sinyalleme lenfositik ak-
tivasyon molekülü aile üyesi 7 (SLAMF7 [CD319, CS1, 
CRACC]) başta hematolojik kanserler olmak üzere bir-

çok kanser türünde kilit rol alan, yeni bir biyobelirteç ve 
hedef moleküldür. 
Bu derleme, SLAMF7’nin kanser biyolojisi ve tedavisi 
üzerindeki olası etkisini belirtmekte ve bu konuda gele-
cekte yapılacak çalışmalar için bir çerçeve sunmaktadır. 

SLAMF Proteinlerinin Yapısı, Fonksiyonu ve Kanserle 
İlişkisi
Sinyalleme lenfositik aktivasyon molekülü 7 
(SLAMF7)’nin de içinde bulunduğu SLAM ailesi dokuz 
üyeden oluşur (7,8). Çeşitli doğal ve edinsel bağışıklık 
hücrelerinin aracılık ettiği bağışıklık yanıtlarında, tü-
mör immünitesinde ve kanser immünoterapisinde rol 
oynayan SLAM ailesinin üyeleri; SLAMF1 [CD150], 
SLAMF2 [CD48], SLAMF3 [CD229, Ly9], SLAMF4 
[CD244, 2B4], SLAMF5 [CD84], SLAMF6 [CD352, 
Ly108, NTB-A, SF2000], SLAMF7 [CS1, CD319, 
CRACC], SLAMF8 [CD353] ve SLAMF9 [CD84H1, 
SF2001]’ dur ve her biri immünglobulin (Ig) süper ailesi-
nin üyeleridir (9, 10). 
Hücre yüzeyinde glikozilfosfatidilinositol (GPI) çapa-
sı bağlantılı bir glikan olan SLAMF2 hariç, geri kalan 
SLAMF üyeleri, hücre dışı IgV (değişken) ve IgC2 (sa-
bit) benzeri yapılardan oluşan transmembran glikopro-
teinlerdir (10,11) ve SLAMF2, SLAMF8 ve SLAMF9 
dışındaki tüm SLAMF üye reseptörlerinin sitoplazmik 
kuyruğu, sinyal adaptör proteinleri; SLAM ilişkili prote-
in (SAP) ve Ewing sarkomu ilişkili transkript 2 (EAT-2) 
ile etkileşime girebilen tirozin bazlı anahtar bir motifi 
(ITSM) içerir (9,12,13). (Şekil 1). Bu adaptörlerin SLAM 
ailesi reseptörleri tarafından kullanımı, stabil hücreler 
arası yapışmayı ve hücresel efektör işlevini teşvik eder-
ken, bu adaptörlerin yokluğunda ITSM sinyali hücresel 
aktivasyonu engelleyebilir (14). SLAM ailesine üye pro-
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Şekil 1. Dokuz üyeli sinyal lenfositik aktivasyon molekülü (SLAM) ailesinin reseptör yapıları (9).
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teinler kendi kendine ligand olarak çalışabilir veya birbir-
leriyle etkileşime girebilirler (15).
SLAM ailesinin üyeleri, kolorektal kanser (16), skuamöz 
hücreli baş-boyun karsinomu (17), renal karsinom, merke-
zi sinir sistemi tümörleri, hepatoselüler karsinom ve kronik 
lenfositik lösemi (KLL), akut miyeloid lösemi (AML), len-
foma, multiple miyelom gibi çeşitli hematolojik kanserlerde 
farklı düzeylerde eksprese edilmektedir (13).

SLAMF7’nin Yapısı ve Sinyal Yolakları Üzerindeki 
Etkisi
CS1, CD319, CRACC isimleriyle de bilinen SLAMF7’nin 
sitoplazmik kuyruğunda bir ITSM bulunur ve SLAM ile 
ilişkili protein (SAP) ile etkileşim halindedir ve bir adap-
tör proteini olan EAT-2’yi bağlar (18). EAT-2’yi ifade 
eden hücrelerde SLAMF7 sinyallemesi aktive olurken, 
EAT-2’nin olmadığı durumlarda inhibe olmaktadır. EAT-
2 ekspresyonu olmayan hücrelerde, immün hücreler ile 
miyeloma hücreleri arasındaki homotipik SLAMF7 etki-
leşimini takiben, SLAMF7’nin ITSM motifindeki tirozin 
kalıntısı aracılığıyla bağlanan SH2 alanı içeren inositol 
fosfataz 1 (SHIP-1) varlığında immün hücre inhibe edilir, 
bu bağlantı SLAMF7’yi fosforile eden Src kinazları gerek-
tirir. EAT-2 ekspresyonu olan hücrelerde ise, etkileşimi 
takiben EAT-2 çoğunlukla SLAMF7’nin ITSM’si içindeki 
fosforile tirozin kalıntısına bağlanır ve ardından fosfoli-
paz C gamma 1 (PLC γ-1) ve fosfolipaz C gamma 2 (PLC 
γ-2), EAT-2 üzerindeki fosforile tirozine bağlanır ve bu da 
sonuçta immün hücrelerde ERK (ekstraselüler sinyal dü-
zenleyici kinaz) sinyal yolu aktive edilir. Fakat miyeloma 
hücrelerinde EAT-2 ve CD45 ekspresyonunun olmaması 
nedeniyle bu sinyal yolları işlevsiz kalır (19-22). 

SLAMF7’nin İmmün Modülasyon Üzerine Etkisi
SLAMF7 T ve B hücreleri, monositler, dentritik hücreler, 
doğal öldürücü T (NKT) hücrelerinde ifade edilir ve im-
münitede önemli rol oynayan doğal öldürücü (NK) hücre 
reseptörü olarak tanımlanır (23). 
SLAMF7 hümoral ve oto-immünite, sitotoksik efektör, 
hücre sağkalımı, hücre adhezyonu ve lenfosit gelişimi ile 
ilişkilidir (24). Ayrıca “Yeme beni” sinyali olarak işlev göre-
rek, antikorların tanınmasını arttırır ve makrofajlar tarafın-
dan kanser hücrelerinin fagositozunu teşvik eder (25).
Monositler ve dentritik hücrelerde de ifade edilen 
SLAMF7’nin monositlere bağlanması proinflamatuar 
sitokinlerin üretimini engelleyerek, kemik iliği mikro 

çevresini etkileyebilmekte (26) ve Toll benzeri reseptör-
ler (TLR) aracılı proinflamatuar sitokin indüksiyonunu 
arttırabilmektedir fakat bu durumun monosit, makrofaj 
fagositozuna etkisi bulunmamaktadır (27).
SLAMF7 yüksek düzeyde aktive olmuş makrofajlarla 
ilişkili inflamasyonda da merkezi bir role sahiptir, infla-
masyon bölgelerindeki makrofajlar tarafından seçici ola-
rak eksprese edilir ve IFN-γ tarafından güçlü bir şekilde 
regüle edilir bu da güçlü bir inflamasyonun oluşumuna 
neden olur (28).

SLAMF7’nin Doğal Öldürücü (NK) Hücreleriyle 
İlişkisi
NK hücreleri kanser ve enfeksiyona karşı doğuştan gelen 
immün yanıtta önemli rol oynayan kemik iliği kaynaklı 
lenfositlerdir, doğal sitotoksisite ve antikora bağlı hücre 
aracılı sitotoksisite (ADCC) yoluyla hedef hücreleri tanı-
yarak, yok ederler (29). 
SLAMF reseptörü ile NK hücreleri arasındaki homofilik 
ilişki, sitolitik aktiviteleri yönetmektedir (18). SLAMF7 
ekspresyonu, NK hücre aktivasyonunu düzenleyen sito-
kinlerden etkilenir, NK hücrelerinde SLAMF7 ligasyonu 
SLAMF7 eksprese eden hedef hücrelerin lizisini teşvik 
eder ve hücre degranülasyonunu arttırır (30).
Kanserin başlangıcında ve devamlılığında, neoplastik 
ilerlemenin sınırlandırılmasında ve kanser immüni-
tesinde önemli rol oynadığı bilinen NK hücreleri, an-
ti-tümör tedavilerin keşfi ve geliştirilmesi adına, kanser 
araştırmalarında büyük ilgi görmüştür. Özellikle litik ke-
mik lezyonları, anemi, kemik iliğinde monotipik plazma 
hücre çoğalması, serumda monoklonal immünoglobu-
lin birikimi ve böbrek fonksiyon bozukluğu ile karakte-
rize bir kemik iliği plazma neoplazmı olarak tanımlanan 
multiple miyelom (MM)’ da, NK hücreleri anti-tümör 
etkinliğe aracılık eder (19). 

SLAMF7’nin Kanser Biyolojisindeki Çift Yönlü Rolü
SLAMF7 kanser türüne ve eksprese edildiği düzeye bağlı 
olarak kanserde hem inhibe edici hem de uyarıcı olarak 
ikili işleve sahiptir. Multiple miyelom ve meme kanseri 
gibi bazı kanser türlerinde SLAMF7’nin aşırı ekspresyo-
nu tümörün immün sisteminin saldırısından kaçmasına 
yardımcı olurken, renal hücreli karsinom ve over kanseri 
gibi bazı kanser türlerinde ise SLAMF7’nin düşük eks-
presyonu kötü prognozla ilişkilendirilmiştir (10).
SLAMF7 multipl miyelom hastalarından elde edi-
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len iyi huylu ve neoplastik plazma hücrelerinde yük-
sek seviyelerde ifade edilir (31). Ayrıca serum çözü-
nür SLAMF7 (sSLAMF7) pozitif MM hastalarında, 
sSLAMF7 negatif MM hastalarına kıyasla daha kısa 
progresyonsuz sağkalım süreleri ve agresif klinik özel-
likler sergilemektedir (32). En sık görülen pediatrik 
kanserlerden biri olan akut lenfoblastik lösemi (ALL) 
tanısı alan hastaların monositlerinde SLAMF7 ifade-
sinde artış mevcutken, kemoterapi tedavisi sonrasında 
reseptör ifadelerinin değiştiği ve SLAMF7 ifadesinin 
azaldığı gösterilmiştir (33).
Kronik lenfositik lösemi hastalarında SLAMF7 eksprese 
eden primer NK hücrelerinin degranülasyon kapasite-
sinin önemli ölçüde azaldığı, SLAMF7 ve SLAMF1 aşırı 
ekspresyonu ile proliferasyonun azaldığı, B hücre giriş 
reseptörü (BCR) ligasyonuna yanıtın bozulduğu açığa çı-
karılmıştır (34).
SLAMF7’nin doğal öldürücü (NK)/T hücreli lenfomalı ve 
büyük granüler lenfosit (LGL) lösemili hastaların biyopsi 
dokuları ile kan örneklerinde (35, 36), pankreatik adeno-
karsinomda (37) ve over kanserinde DNA metilasyonu ile 
ilişkili bir molekül olarak (38) yüksek düzeyde eksprese 
edildiğini gösteren çalışmalar mevcuttur.
Büyük hücreli lenfoma ve plazma hücreli miyeloma ile 
patobiyolojik özellikleri ortak bir grup agresif B hücre-
li neoplazmı olarak tanımlanan plazmablastik lenfoma 
(PBL)’da, SLAMF7 ifade edilir ve elotuzumab PBL hücre 
hattı modelinde in vitro antikora bağlı hücresel sitotoksi-
siteye neden olur (39).

Kolorektal kanserde yüksek düzeyde ifade edilen 
SLAMF7 (40) ile birlikte miyeloid hücrelerde ekspre-
se edilen tetikleyici reseptör 1 (TREM1) immünojenik 
hücre ölümüne neden olur (7). 
Lenf nodu pozitif meme kanserli hastalarda SLAMF7’nin 
yüksek düzeyde ifadesinin, güçlü bir pozitif prognostik 
olduğu ve SLAMF7 ekspresyonu olanların daha yük-
sek sağkalım ve daha düşük nüks oranına sahip olduğu 
bildirilmiştir (8). Üçlü negatif meme kanseri hastaları 
ile yapılan bir başka çalışmada SLAMF7’nin güçlü bir 
lenfoid aktivasyona yol açabileceği, kanser hücrelerine 
karşı immün yanıtı etkileyebileceği ve immün yanıtı in-
dükleyen kemoretapi kaynaklı immünojenik hücre ölü-
müyle bağlantılı olabileceği ifade edilmiştir (41). Ayrıca 
SLAMF7 transkript seviyelerinin çeşitli inhibitör resep-
törlerle güçlü bir şekilde korelasyonu ve yüksek SLAMF7 
ekspresyonunun, berrak hücreli renal hücreli karsinom-
da kötü sağkalımın göstergesidir (42).

SLAMF7’nin Klinik Önemi ve Terapötik Potansiyeli
NK hücre aktivasyonunda ve miyelom hücreleri ile ke-
mik iliği stromal hücreleri arasındaki ilişkide rol oynadı-
ğı öne sürülen SLAMF7, multiple miyelom tedavisi için 
önemli bir hedef molekül haline gelmiştir (43). 
SLAMF7’nin yüksek düzeyde ifade edildiği miyelom 
plazma hücrelerinin, NK hücrelerinin antikora bağlı 
hücre aracılı sitotoksisitesini arttıran ve ilgili sinyal me-
kanizmalarının değiştirilmesi yoluyla in vivo ve in vit-
ro miyelom hücre büyümesinin baskılanmasına neden 
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Şekil 2. Elotuzumab’ın multiple miyeloma karşı etki mekanizması. A: NK hücre reseptörü CD16 (Fcγ-
RIII) multiple miyelom hücrelerinde SLAMF7’ye bağlı elotuzumabın Fc bölgesine bağlandığında antiko-
ra bağımlı hücre aracılı sitotoksisitenin (ADCC) aktivasyonu; B: CS1-elotuzumab etkileşimi yoluyla NK 

hücresinin doğrudan aktivasyonu (23).
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olan Elotuzumab (HuLuc63, anti-CS1 antikoru, Elo), 
SLAMF7’yi hedefleyen immünostimülatör bir monoklo-
nal antikordur (43,44).
Elotuzumab, miyelom hücreleri yüzeyinde SLAMF7’ye 
bağlanır, NK hücreleri CD16 (FcγRIII) tarafından antiko-
run Fc bölgesini tanır ve SLAMF7’ye özgü bir şekilde mi-
yelom hücrelerine karşı antikora bağlı hücresel sitotoksi-
sitenin indüklenmesi tetiklenir. NK hücreleri yüzeyindeki 
SLAMF2’ye elotuzumabın bağlanması doğal sitotoksisi-
teyi de harekete geçirir. NK hücrelerinin aktivasyonu, in-
terferon gamma (IFN-γ) salgılanmasını indükler ve diğer 
immün hücrelerin fonksiyonlarının düzenlenmesinde rol 
oynayabilir  (23,45). (Şekil 2).
Elotuzumab, multiple miyeloma hücrelerine yönelik 
NK’nın sitotoksisitesini artırmak için SLAMF7-SLAMF7 
etkileşimlerini, CD16’dan bağımsız bir şekilde de teş-
vik edebilir (46). Ayrıca kanserli hastalarda aktif, tümö-
re özgü sitotoksik CD4 T hücreleri sıklıkla bulunur ve 
SLAMF7 bu CD4 T hücrelerinin sitotoksisitesini arttır-
maktadır (47). 
Elotuzumabın proteozom inhibitörü bortezomib ve 
HSP90 inhibitörlerine dirençli multiple miyeloma hücre-
lerinde antikor bağımlı hücre aracılı sitotoksisiteyi potan-
siyel olarak aktive edebileceği, elotuzumab ve bortezomib 
kombinasyonunun multiple miyeloma hücrelerinin lizi-
sini artırarak, multiple miyeloma ksenograft fare mode-
linde önemli anti-tümör aktivite gösterdiği bildirilmiştir 
(48). Klinik çalışmalarda genellikle progresif multiple mi-
yeloma hastaları tarafından iyi tolere edildiği ifade edilen 
elotuzumabın, hayvan modellerinde aynı etkinliği göster-
mediği belirtilmiştir (49).
Elotuzumabın lenalidomid ve deksametazon ile birlikte 
kullanıldığı faz II klinik çalışmada, 150 multiple miyeloma 
hastasının progresyonsuz sağkalımının 6,9 aydan 9,7 aya 
çıktığı ve objektif yanıt oranının %66’dan %63’e yükseldiği 
bildirilmiştir (50). Bortezomib tedavisi gören hastalarda, 
elotuzumabın objektif yanıt oranını %45’ten %48’e çıkar-
dığı gözlemlenmiştir (51). Elotuzumabın lenalidomid ve 
düşük doz deksametazon ile birlikte kullanıldığı bir başka 
çalışmada ise objektif yanıt oranının %82 oranında arttığı 
ifade edilmiştir (52). 
Çeşitli immün hücreler üzerindeki geniş ekspresyonu 
ve immün sistem içindeki karmaşık düzenleyici işlevle-
ri olan SLAMF7 molekülünü hedefleyen elotuzumabın, 
doza, hastaların genel sağlık durumuna ve farklı faktör-
lere bağlı olarak ortaya çıkabilecek potansiyel toksisitesi 
ve advers etkileri bulunmaktadır. Preklinik ve klinik ça-

lışmalarda elotuzumabın en sık gözlenen toksisite ve 
advers etkileri arasında yorgunluk, lenfopeni, nötropeni, 
trombositopeni, göğüs ağrısı, hepatotoksisite, gastroen-
terit ve normal immün yanıtın etkilenmesi ile potansiyel 
enfeksiyona yatkınlık sayılabilir (10).
SLAMF7’nin, kanser tedavisinde immün hücre aracılı 
immünoterapi için kanser hücrelerini hedefleme potan-
siyeli bulunmaktadır. Spesifik tümör ilişkili antijenleri 
hedefleyebilen kimerik antijen reseptör (CAR)-T hücre 
tedavisi, SLAMF7 molekülünün kanser üzerindeki etkisi 
bağlamında ortaya çıkan tedavilerdendir. SLAMF7 eks-
presyonun sitogenetik anormallikler, gen mutasyonları 
veya hastalık evresinden bağımsız olarak miyelom hüc-
relerinde eşit derecede yüksekliği, SLAMF7’yi CAR-T 
tedavisi için rasyonel bir hedef haline getirmiştir (53-55). 
Günümüzde multiple miyelom tedavisinde allojenik 
kordon kanı CAR-NK hücreleri de herhangi bir sitokin 
salınım sendromu veya nörotoksisite olmadan olumlu 
klinik yanıtlar verdiğinden ilgi görmektedir (56). 
SLAMF’nin deglikozilasyonunun fagositozu arttırdığını 
gösteren yeni bir çalışmada, hiperglikozile SLAMF7’nin 
meme kanseri hücrelerinde antikor-ilaç konjugatları ta-
rafından gerçekleştirilen deglikozilasyonun, hedefe yö-
nelik immünoterapötik ajanların yanıtını artırmak için 
potansiyel bir strateji olabileceği öne sürülmektedir (57).

SONUÇ
Son yıllarda yapılan çalışmalar SLAMF7’nin immün 
hücrelerle ilişkileri ve tümör immün mikro çevresinin 
düzenlenmesinde oynadığı rol açısından bir tanısal ve 
prognostik bir biyobelirteç, aynı zamanda antitümör 
immünoterapi için ise hedef molekül olduğunu göster-
miştir. SLAMF7’nin kanser patogenezindeki kilit rolünü 
ayrıntılı şekilde açığa çıkarmak, farklı kanser türlerinde-
ki biyolojik işlevlerini belirleyebilmek, tedavide ve kli-
nik süreçlerde hedef molekül etkinliğini arttırmak için 
daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır. Bu, hem kanser 
tedavisinde yeni ve daha etkili stratejiler geliştirmemize 
yardımcı olacak hem de hastalığın prognozunu ve hasta-
ların yaşam kalitesini iyileştirecektir. 
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