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Kanser hiicre i¢in kontrolsiiz biiytime getirisi saglayan, ge-
nis bir cesitlilik ve karmagik siireglerle karakterize edilir.
Hastaligin erken teshisi, prognozun iyilestirilmesi, sagka-
lim siiresinin ve tedavi sansinin artirilmasi gibi hedeflere
ulagmak i¢in bu karmasik siireglerin aydinlatilmasi gerek-
mektedir. Bu nedenle kanserin, nasil ve neden basladigini,
metastazin ve niiksiin nasil olustugunu anlamak 6nemli-
dir. Biyobelirtegler, kanser hiicrelerinin varligini, tiiriini
ve agresifligini belirlemekte ve kisiye 6zel, hedefe yonelik
tedavi ajanlarinin segilmesinde yardimci olmaktadir.
Sinyalleme lenfositik aktivasyon molekiilii aile iiyesi 7
(SLAMF7 [CD319, CS1, CRACC]), ¢ok esitli hiicre tip-
lerinde bulunan bir yiizey glikoproteini olup, farkli kan-
ser tiirlerinde ekspresyon gostermektedir. Bu ekspresyo-
nun hastaligin seyri ve tedavi yanitlari ile iliskili oldugu
distiniilmektedir. SLAMF7nin immiin hiicrelerle olan
etkilesimleri, kanser hiicrelerinin bityiimesi, yayillmasi ve
hayatta kalmasiyla iligkilidir. Ayrica, SLAMF7’nin kanser
mekanizmasindaki rolii, hedefe yonelik tedavi stratejileri-
nin gelistirilmesi i¢in daha iyi anlagilmalidir.

Bu derleme, SLAMF7nin 6zelliklerini detayli bir sekilde
ele alirken, kanser biyolojisi ve tedavisindeki potansiyel
onemini vurgulamakta ve bu alanda gelecekte yapilacak
aragtirmalar igin bir temel olusturmaktadir.

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

Giris

Kanser, hemen hemen her organda ya da dokuda, anor-
mal hiicrelerin kontrolsiiz bir sekilde béliinmesi ve biiyii-
mesi, normal sinirlarinin dtesine gegmesi, komsu organ
veya dokular1 da istila edebilmesi ile karakterize genis bir
hastalik grubunu ifade etmektedir. Diinyada milyonlar-
ca insam etkilemekte, kiiresel olim nedenleri arasinda

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 (SLAMEF7 [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 SLAMEF?7 in cancer mechanisms must be better
understood to develop targeted therapeutic strategies.
This review details the properties of SLAMF?7, highlights
its potential importance in cancer biology and therapy,
and provides a basis for future research in this field.
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ikinci sirada bulunmakta ve insidansi artmaya devam
etmektedir (1). GLOBOCAN 2020 verilerine gore in-
sidanst en yiiksek olan kanser tiirleri sirasiyla meme,
akciger, kolorektum, prostat, mide, karaciger, serviks
uteri ve 6zofagus kanserleridir. Mortaliteye gore sira-
landiginda ise akciger, kolorektum, karaciger, mide,
meme, 6zofagus, pankreas ve prostat kanserleri sek-
linde devam etmektedir (2).
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Giliniimiizde kanser hiicrelerini yok etmek veya gogalma-
larin1 engellemek i¢in cerrahi, kemoterapi, radyoterapi,
immiinoterapi gibi yaklagimlar uygulanmaktadir. Bu te-
davi yaklagimlar1 sonrasinda kanser hastalarinin hayatta
kalma siireleri uzamasina ragmen, hastalarin biiytik bir
kismi niiks yasamakta ve uzun siireli bir sagkalim sagla-
namamaktadir. Bu sebeple kanser baglangicinin, metastaz
mekanizmasinin, niiksiin nasil ve neden olustugunun an-
lagilmasi 6nemlidir (3).

Hiicre-doku biyolojisi agisindan gelisimi, patolojisi, gene-
tigi, biyokimyasal parametreleri ve tedaviye verdigi yanit
cesitliliginin kapsami acisindan kanser, karmagsik ve gok
yonlidiir (4). Hastaligin erken tanisina olanak saglan-
masl, prognozun seyrinin iyilestirilebilmesi, sagkalim ve
tedavi sansinin arttirilabilmesi kompleks siireglerin agiga
kavugturulmas: ile miimkiin olacaktir. Kanser hiicrele-
rinin varhgm, tirtini ya da agresifligini saptamada rol
oynayan, ayrica kigiye 6zgii ve hedefe yonelik tedavi ajan-
larinin belirlenmesi icin yardimei olan biyobelirtegler ise
bu siirecin vazgegilmez bir parcasidir.

Anormal biyolojik molekiillerin ¢ok kiigiik seviyelerinin
erken bir asamada tespit edilmesi, 6l¢iilebilmesi ve biyo-
belirteclerin bireysel siniflarinin sinirh 6zgilliige sahip
olmas1 gibi kisitlar, heniiz kanserin karmagik dogasini
aydinlatabilecek tanisal ya da prognostik biyobelirteclere
sahip olmadigimizi gostermektedir. Fakat yeni ve daha
ozgiil biyobelirteglerin ve hedefe yonelik terapétik mole-
kiillerin kesfi icin biiyiik 6lcekli tespit yetenegine sahip,
hassas, hizli teknolojiler gelistirilmeye devam edilmekte-
dir (5, 6).

Biyobelirtegler ve hedef molekiiller, kanser teshisi ve te-
davisinde 6nemli bir rol oynar. Sinyalleme lenfositik ak-
tivasyon molekiilii aile tiyesi 7 (SLAMF7 [CD319, CSl1,
CRACC]) basta hematolojik kanserler olmak tizere bir-

¢ok kanser tiiriinde kilit rol alan, yeni bir biyobelirteg ve
hedef molekiildiir.

Bu derleme, SLAMF7'nin kanser biyolojisi ve tedavisi
tizerindeki olast etkisini belirtmekte ve bu konuda gele-
cekte yapilacak ¢alismalar icin bir gerceve sunmaktadir.

SLAMEF Proteinlerinin Yapisi, Fonksiyonu ve Kanserle
Miskisi

Sinyalleme  lenfositik  aktivasyon — molekiilii 7
(SLAMF7)’nin de iginde bulundugu SLAM ailesi dokuz
tiyeden olusur (7,8). Cesitli dogal ve edinsel bagisiklik
hiicrelerinin aracilik ettigi bagisiklik yanitlarinda, tii-
mor immiinitesinde ve kanser immiinoterapisinde rol
oynayan SLAM ailesinin iiyeleri; 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 immiinglobulin (Ig) siiper ailesi-
nin tyeleridir (9, 10).

Hiicre yiizeyinde glikozilfosfatidilinositol (GPI) capa-
s1 baglantili bir glikan olan SLAMEF?2 harig, geri kalan
SLAMEF iiyeleri, hiicre dis1 IgV (degisken) ve IgC2 (sa-
bit) benzeri yapilardan olugan transmembran glikopro-
teinlerdir (10,11) ve SLAMF2, SLAMF8 ve SLAMF9
disindaki tim SLAMF iiye reseptorlerinin sitoplazmik
kuyrugu, sinyal adaptor proteinleri; SLAM iliskili prote-
in (SAP) ve Ewing sarkomu iliskili transkript 2 (EAT-2)
ile etkilesime girebilen tirozin bazli anahtar bir motifi
(ITSM) igerir (9,12,13). (Sekil 1). Bu adaptorlerin SLAM
ailesi reseptorleri tarafindan kullanimi, stabil hiicreler
aras1 yapismay1 ve hiicresel efektor iglevini tesvik eder-
ken, bu adaptérlerin yoklugunda ITSM sinyali hiicresel
aktivasyonu engelleyebilir (14). SLAM ailesine iiye pro-

Sekil 1. Dokuz liyeli sinyal lenfositik aktivasyon molekilii (SLAM) ailesinin reseptor yapilari (9).
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teinler kendi kendine ligand olarak ¢aligabilir veya birbir-
leriyle etkilesime girebilirler (15).

SLAM ailesinin {iyeleri, kolorektal kanser (16), skuaméoz
hiicreli bag-boyun karsinomu (17), renal karsinom, merke-
zi sinir sistemi tiimoérleri, hepatoseliiler karsinom ve kronik
lenfositik 16semi (KLL), akut miyeloid 16semi (AML), len-
foma, multiple miyelom gibi gesitli hematolojik kanserlerde
farkli diizeylerde eksprese edilmektedir (13).

SLAMF7’nin Yapist ve Sinyal Yolaklar1 Uzerindeki
Etkisi

CS1, CD319, CRACC isimleriyle de bilinen SLAMF7’nin
sitoplazmik kuyrugunda bir ITSM bulunur ve SLAM ile
iliskili protein (SAP) ile etkilesim halindedir ve bir adap-
tor proteini olan EAT-2’yi baglar (18). EAT-2i ifade
eden hiicrelerde SLAMF7 sinyallemesi aktive olurken,
EAT-2"nin olmadig1 durumlarda inhibe olmaktadir. EAT-
2 ekspresyonu olmayan hiicrelerde, immiin hiicreler ile
miyeloma hiicreleri arasindaki homotipik SLAMF?7 etki-
lesimini takiben, SLAMF7nin ITSM motifindeki tirozin
kalintis1 aracihgryla baglanan SH2 alani igeren inositol
fosfataz 1 (SHIP-1) varliginda immiin hiicre inhibe edilir,
bu baglant: SLAMF7i fosforile eden Src kinazlar: gerek-
tirir. EAT-2 ekspresyonu olan hiicrelerde ise, etkilesimi
takiben EAT-2 ¢ogunlukla SLAMF7’nin ITSMsi i¢indeki
fosforile tirozin kalintisina baglanir ve ardindan fosfoli-
paz C gamma 1 (PLC y-1) ve fosfolipaz C gamma 2 (PLC
v-2), EAT-2 iizerindeki fosforile tirozine baglanir ve bu da
sonugta immiin hiicrelerde ERK (ekstraseliiler sinyal dii-
zenleyici kinaz) sinyal yolu aktive edilir. Fakat miyeloma
hiicrelerinde EAT-2 ve CD45 ekspresyonunun olmamast
nedeniyle bu sinyal yollari islevsiz kalir (19-22).

SLAMF7’nin Immiin Modiilasyon Uzerine Etkisi

SLAME7 T ve B hiicreleri, monositler, dentritik hiicreler,
dogal 6ldiirticii T (NKT) hiicrelerinde ifade edilir ve im-
miinitede 6nemli rol oynayan dogal 6ldiiriicii (NK) hiicre
reseptoril olarak tanimlanir (23).

SLAMF?7 hiimoral ve oto-immiinite, sitotoksik efektdr,
hiicre sagkalimi, hiicre adhezyonu ve lenfosit gelisimi ile
iliskilidir (24). Ayrica “Yeme beni” sinyali olarak islev gore-
rek, antikorlarin taninmasin arttirir ve makrofajlar tarafin-
dan kanser hiicrelerinin fagositozunu tesvik eder (25).

Monositler ve dentritik hiicrelerde de ifade edilen

SLAMF7nin monositlere baglanmasi proinflamatuar
sitokinlerin iiretimini engelleyerek, kemik iligi mikro

cevresini etkileyebilmekte (26) ve Toll benzeri reseptor-
ler (TLR) aracili proinflamatuar sitokin indiiksiyonunu
arttirabilmektedir fakat bu durumun monosit, makrofaj
fagositozuna etkisi bulunmamaktadir (27).

SLAMF?7 yiiksek diizeyde aktive olmus makrofajlarla
iligkili inflamasyonda da merkezi bir role sahiptir, infla-
masyon bolgelerindeki makrofajlar tarafindan segici ola-
rak eksprese edilir ve IFN-y tarafindan giiclii bir sekilde
regiile edilir bu da giiclii bir inflamasyonun olusumuna
neden olur (28).

SLAMF7’nin Dogal Oldiiriicii (NK) Hiicreleriyle
Miskisi

NK hiicreleri kanser ve enfeksiyona kars: dogustan gelen
immiin yanitta 6nemli rol oynayan kemik iligi kaynakl
lenfositlerdir, dogal sitotoksisite ve antikora bagh hiicre
aracili sitotoksisite (ADCC) yoluyla hedef hiicreleri tani-
yarak, yok ederler (29).

SLAMEF reseptorii ile NK hiicreleri arasindaki homofilik
iligki, sitolitik aktiviteleri yonetmektedir (18). SLAMF7
ekspresyonu, NK hiicre aktivasyonunu diizenleyen sito-
kinlerden etkilenir, NK hiicrelerinde SLAMEF?7 ligasyonu
SLAMEF?7 eksprese eden hedef hiicrelerin lizisini tegvik
eder ve hiicre degraniilasyonunu arttirir (30).

Kanserin baglangicinda ve devamliliginda, neoplastik
ilerlemenin smirlandiridmasinda ve kanser immiini-
tesinde 6nemli rol oynadig: bilinen NK hiicreleri, an-
ti-timor tedavilerin kesfi ve gelistirilmesi adina, kanser
aragtirmalarinda biiyiik ilgi gdrmiistiir. Ozellikle litik ke-
mik lezyonlari, anemi, kemik iliginde monotipik plazma
hiicre ¢ogalmasi, serumda monoklonal immiinoglobu-
lin birikimi ve bobrek fonksiyon bozuklugu ile karakte-
rize bir kemik iligi plazma neoplazmi olarak tanimlanan
multiple miyelom (MM)’ da, NK hiicreleri anti-timor
etkinlige aracilik eder (19).

SLAMF7’nin Kanser Biyolojisindeki Cift Yonlii Rolii

SLAMF?7 kanser tiirtine ve eksprese edildigi diizeye bagli
olarak kanserde hem inhibe edici hem de uyaric1 olarak
ikili isleve sahiptir. Multiple miyelom ve meme kanseri
gibi bazi kanser tiirlerinde SLAMF7’nin asir1 ekspresyo-
nu timoriin immiin sisteminin saldirisindan kagmasina
yardimci olurken, renal hiicreli karsinom ve over kanseri
gibi bazi kanser tiirlerinde ise SLAMF7'nin diisiik eks-
presyonu kétii prognozla iliskilendirilmistir (10).

SLAMF7 multip] miyelom hastalarindan elde edi-
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len iyi huylu ve neoplastik plazma hiicrelerinde yiik-
sek seviyelerde ifade edilir (31). Ayrica serum ¢ozii-
niir SLAMF7 (sSLAMF7) pozitif MM hastalarinda,
sSLAMF7 negatif MM hastalarina kiyasla daha kisa
progresyonsuz sagkalim stireleri ve agresif klinik 6zel-
likler sergilemektedir (32). En sik goriilen pediatrik
kanserlerden biri olan akut lenfoblastik 16semi (ALL)
tanis1 alan hastalarin monositlerinde SLAMEF?7 ifade-
sinde artis mevcutken, kemoterapi tedavisi sonrasinda
reseptor ifadelerinin degistigi ve SLAMF7 ifadesinin
azaldig1 gosterilmistir (33).

Kronik lenfositik 16semi hastalarinda SLAMF7 eksprese
eden primer NK hiicrelerinin degraniilasyon kapasite-
sinin 6nemli 6l¢iide azaldigl, SLAMF7 ve SLAMF1 asir1
ekspresyonu ile proliferasyonun azaldigi, B hiicre giris
reseptoril (BCR) ligasyonuna yanitin bozuldugu agiga ¢1-
karilmustir (34).

SLAMEF7’nin dogal 6ldiirticii (NK)/T hiicreli lenfomali ve
biyiik graniiler lenfosit (LGL) 16semili hastalarin biyopsi
dokulari ile kan &rneklerinde (35, 36), pankreatik adeno-
karsinomda (37) ve over kanserinde DNA metilasyonu ile
iligkili bir molekiil olarak (38) yiiksek diizeyde eksprese
edildigini gosteren ¢aligmalar mevcuttur.

Biiyiik hiicreli lenfoma ve plazma hiicreli miyeloma ile
patobiyolojik 6zellikleri ortak bir grup agresif B hiicre-
li neoplazmi olarak tanimlanan plazmablastik lenfoma
(PBL)da, SLAMF?7 ifade edilir ve elotuzumab PBL hiicre
hatt1 modelinde in vitro antikora bagl hiicresel sitotoksi-
siteye neden olur (39).

Antikora bagh e
hacre aracili

sitotoksisite
(ADCC)

Kolorektal kanserde yiiksek diizeyde ifade edilen
SLAMEF?7 (40) ile birlikte miyeloid hiicrelerde ekspre-
se edilen tetikleyici reseptor 1 (TREM1) immiinojenik
hiicre oliimiine neden olur (7).

Lenfnodu pozitif meme kanserli hastalarda SLAMF7 nin
yiiksek diizeyde ifadesinin, giiglii bir pozitif prognostik
oldugu ve SLAMF7 ekspresyonu olanlarin daha yiik-
sek sagkalim ve daha diigiik niiks oranina sahip oldugu
bildirilmistir (8). Uglii negatif meme kanseri hastalari
ile yapilan bir bagka ¢alismada SLAMF7nin giglii bir
lenfoid aktivasyona yol acabilecegi, kanser hiicrelerine
kars1 immiin yanit1 etkileyebilecegi ve immiin yanit1 in-
diikleyen kemoretapi kaynakli immiinojenik hiicre olii-
miiyle baglantili olabilecegi ifade edilmistir (41). Ayrica
SLAMEF?7 transkript seviyelerinin gesitli inhibitor resep-
torlerle giiglii bir sekilde korelasyonu ve yitksek SLAMF7
ekspresyonunun, berrak hiicreli renal hiicreli karsinom-
da kotii sagkalimin gostergesidir (42).

SLAMF7’nin Klinik Onemi ve Terapotik Potansiyeli

NK hiicre aktivasyonunda ve miyelom hiicreleri ile ke-
mik iligi stromal hiicreleri arasindaki iliskide rol oynadi-
&1 6ne siiriilen SLAMF7, multiple miyelom tedavisi i¢in
6nemli bir hedef molekiil haline gelmistir (43).

SLAMF7nin yiiksek diizeyde ifade edildigi miyelom
plazma hiicrelerinin, NK hiicrelerinin antikora bagli
hiicre aracili sitotoksisitesini arttiran ve ilgili sinyal me-
kanizmalarmin degistirilmesi yoluyla in vivo ve in vit-
ro miyelom hiicre biiyiimesinin baskilanmasina neden

mktivasyonu

ve artan
sitotoksik
fonksiyon

Multiple miyeloma hucreleri

Sekil 2. Elotuzumab’in multiple miyeloma karsi etki mekanizmasi. A: NK hiicre reseptorti CD16 (Fcy-

RIII) multiple miyelom hiicrelerinde SLAMF7’ye bagli elotuzumabin Fc bolgesine baglandiginda antiko-

ra bagimli hiicre aracih sitotoksisitenin (ADCC) aktivasyonu; B: CS1-elotuzumab etkilesimi yoluyla NK
hiicresinin dogrudan aktivasyonu (23).
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olan Elotuzumab (HuLuc63, anti-CS1 antikoru, Elo),
SLAMEF7Yyi hedefleyen immiinostimiilatér bir monoklo-
nal antikordur (43,44).

Elotuzumab, miyelom hiicreleri yiizeyinde SLAMF7’ye
baglanir, NK hiicreleri CD16 (FcyRIII) tarafindan antiko-
run Fc bolgesini tanir ve SLAMF7’ye 6zgii bir sekilde mi-
yelom hiicrelerine kars1 antikora bagh hiicresel sitotoksi-
sitenin indiiklenmesi tetiklenir. NK hiicreleri yiizeyindeki
SLAME2ye elotuzumabin baglanmas: dogal sitotoksisi-
teyi de harekete gecirir. NK hiicrelerinin aktivasyonu, in-
terferon gamma (IFN-y) salgilanmasini indiikler ve diger
immiin hiicrelerin fonksiyonlarinin diizenlenmesinde rol
oynayabilir (23,45). (Sekil 2).

Elotuzumab, multiple miyeloma hiicrelerine yonelik
NK’nin sitotoksisitesini artirmak i¢in SLAMF7-SLAME7
etkilesimlerini, CD16dan bagimsiz bir sekilde de tes-
vik edebilir (46). Ayrica kanserli hastalarda aktif, tiimo-
re Ozgli sitotoksik CD4 T hiicreleri siklikla bulunur ve
SLAMEF7 bu CD4 T hiicrelerinin sitotoksisitesini arttir-
maktadir (47).

Elotuzumabin proteozom inhibitérii bortezomib ve
HSP90 inhibitorlerine direncli multiple miyeloma hiicre-
lerinde antikor bagimli hiicre aracili sitotoksisiteyi potan-
siyel olarak aktive edebilecegi, elotuzumab ve bortezomib
kombinasyonunun multiple miyeloma hiicrelerinin lizi-
sini artirarak, multiple miyeloma ksenograft fare mode-
linde 6nemli anti-tiimdr aktivite gosterdigi bildirilmistir
(48). Klinik ¢alismalarda genellikle progresif multiple mi-
yeloma hastalari tarafindan iyi tolere edildigi ifade edilen
elotuzumabin, hayvan modellerinde ayni etkinligi goster-
medigi belirtilmistir (49).

Elotuzumabin lenalidomid ve deksametazon ile birlikte
kullanildigs faz IT klinik calismada, 150 multiple miyeloma
hastasinin progresyonsuz sagkaliminin 6,9 aydan 9,7 aya
ciktig1 ve objektif yanit oraninin %66dan %63 ylikseldigi
bildirilmistir (50). Bortezomib tedavisi goren hastalarda,
elotuzumabin objektif yanit oranini %45’ten %48e ¢ikar-
dig1 gozlemlenmistir (51). Elotuzumabin lenalidomid ve
diistik doz deksametazon ile birlikte kullanildig1 bir baska
caligmada ise objektif yanit oraninin %82 oraninda arttig
ifade edilmistir (52).

Cesitli immiin hiicreler iizerindeki genis ekspresyonu
ve immiin sistem i¢indeki karmagik diizenleyici islevle-
ri olan SLAMF7 molekiiliinii hedefleyen elotuzumabin,
doza, hastalarin genel saghk durumuna ve farkli faktor-
lere bagh olarak ortaya ¢ikabilecek potansiyel toksisitesi
ve advers etkileri bulunmaktadir. Preklinik ve klinik ¢a-

lismalarda elotuzumabin en sik gozlenen toksisite ve
advers etkileri arasinda yorgunluk, lenfopeni, ntropeni,
trombositopeni, gogiis agrisi, hepatotoksisite, gastroen-
terit ve normal immiin yanitin etkilenmesi ile potansiyel
enfeksiyona yatkinlik sayilabilir (10).

SLAMF7nin, kanser tedavisinde immiin hiicre aracili
immiinoterapi i¢in kanser hiicrelerini hedefleme potan-
siyeli bulunmaktadir. Spesifik timor iligkili antijenleri
hedefleyebilen kimerik antijen reseptér (CAR)-T hiicre
tedavisi, SLAMF7 molekiliiniin kanser tizerindeki etkisi
baglaminda ortaya ¢ikan tedavilerdendir. SLAMEF?7 eks-
presyonun sitogenetik anormallikler, gen mutasyonlar1
veya hastalik evresinden bagimsiz olarak miyelom hiic-
relerinde esit derecede yiiksekligi, SLAMF7’yi CAR-T
tedavisi icin rasyonel bir hedef haline getirmistir (53-55).
Glinimiizde multiple miyelom tedavisinde allojenik
kordon kani CAR-NK hiicreleri de herhangi bir sitokin
salinim sendromu veya nérotoksisite olmadan olumlu
Klinik yanitlar verdiginden ilgi gormektedir (56).

SLAMFnin deglikozilasyonunun fagositozu arttirdigini
gosteren yeni bir ¢alismada, hiperglikozile SLAMF7’nin
meme kanseri hiicrelerinde antikor-ila¢ konjugatlar: ta-
rafindan gerceklestirilen deglikozilasyonun, hedefe yo-
nelik immiinoterapétik ajanlarin yanitini artirmak icin
potansiyel bir strateji olabilecegi dne siiriilmektedir (57).

SONUC

Son yillarda yapilan ¢alismalar SLAMF7’nin immiin
hiicrelerle iligkileri ve tiimér immiin mikro ¢evresinin
diizenlenmesinde oynadig1 rol agisindan bir tanisal ve
prognostik bir biyobelirte¢, ayni zamanda antitimor
immiinoterapi i¢in ise hedef molekiil oldugunu goster-
mistir. SLAMF7’nin kanser patogenezindeki kilit roliinii
ayrintili sekilde agiga ¢cikarmak, farkh kanser tiirlerinde-
ki biyolojik islevlerini belirleyebilmek, tedavide ve kli-
nik siireclerde hedef molekiil etkinligini arttirmak i¢in
daha fazla arastirmaya ihtiyag vardir. Bu, hem kanser
tedavisinde yeni ve daha etkili stratejiler gelistirmemize
yardimci olacak hem de hastaligin prognozunu ve hasta-
larin yasam kalitesini iyilestirecektir.
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