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ABSTRACT

The activity of hair follicle stem cells (HFSCs) is regulated by many intrinsic and extrinsic mechanisms. Studies have shown that HFSCs use glycolytic 
metabolism and produce significantly more lactate than other cells in the epidermis. Furthermore, lactate generation appears to be critical for the 
activation of HFSCs as the deletion of lactate dehydrogenase prevents HFSCs’ activation. On the contrary, genetically promoting lactate production 
through deletion of the mitochondrial pyruvate carrier 1 (Mpc1) accelerated the activation of HFSCs for the hair cycle. The hair cycle can be induced 
by stimulating Mpc1 levels or by inhibiting the activation of the Mpc1 carrier. All these data suggest that HFSCs maintain a metabolic state that allows 
them to remain dormant and yet their ability to quickly respond to appropriate proliferative stimuli.
Keywords: Hair cycle; hair follicle stem cells; lactate dehydrogenase; lactate production.
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ÖZ

Kıl folikülü kök hücrelerinin (KFKH) aktivitesi birçok ekstrinsik ve intrinsik mekanizma tarafından regüle edilmektedir. Kıl folikülü kök hücrelerinin 
glikolitik metabolizmayı kullandığı ve epidermiste bulunan diğer hücrelere kıyasla anlamlı ölçüde daha fazla laktat ürettiği yapılan çalışmalar 
sonucunda gösterilmiştir. Ayrıca laktat dehidrogenaz enziminin delesyonuyla birlikte KFKH’nin aktivasyonu engellendiğinden, laktat üretiminin hücre 
için kritik bir öneme sahip olduğu görülmektedir. Tersine, mitokondrial pirüvat taşıyıcısı 1'in (Mpc1) genetik delesyonu yoluyla laktat üretiminin teşvik 
edilmesi, KFKH’lerinin saç döngüsü için aktivasyonunu hızlandırmıştır. Mitokondrial pirüvat taşıyıcısı 1 düzeylerini uyararak veya Mpc1 taşıyıcısının 
aktivasyonunu inhibe ederek saç döngüsü indüklenebilir. Tüm bu veriler KFKH’lerinin metabolik durumlarını koruyup onların uykuda kaldığını ve uygun 
proliferatif stimülasyona hızlıca yanıt verebildiklerini göstermektedir.
Anahtar sözcükler: Saç döngüsü; kıl folikülü kök hücresi; laktat dehidrogenaz; laktat üretimi.

Saç terminal düzeyde farklanmı ve saç aftını 
oluturan ölü keratinositlerden (trikositler) oluur. 
Saç aftları derinin kompleks mini organı olarak 
kıl folikülü tarafından yapılır. Kıl folikülü kendisiy-
le ilikili yapılar olan; sebase bez, apokrin bez ve 
erektör pili kası ile “pilosebase birim”i yapar.

Ektoderm kökenli kıl folikülü kök hücreleri 
kıl folikülünün sebase bez ve apokrin bez de 
dahil bütün epitelyal bileenlerini olutururken; 
mezoderm kökenli hücreler dermal papilla ve kıl 
folikülünü çevreleyen ba¤ dokusu kılıfını yapar. 

Buna karılık; nöral krest kökenli melanosit öncü-
leri hücreler ise kıl folikülünün pigment birimini 
oluturur.

Olgun (anajen) kıl folikülü, saç döngüsü süre-
cinde yenilenmeyen “kalıcı” üst kısım ve “düzenli 
olarak yenilenen” alt kısımdan oluur. Üst kısım, 
infundibulum ve istmustan oluurken, döngüye 
yenilenen alt kısım ise kıl aftı ve kıl toma¤ından 
(bulb) oluur. Üst kısımda yer alan infundibulum kıl 
kanalının deriye açıldı¤ı bölümdür. ‹stmusta epi-
telyal ve melanosit kök hücrelerini barındıran bir 
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bölge olan çıkıntı bölgesi (bulge) yer alır. Çıkıntı 
bölgesi, kıl folikülünün yenilenmeyen kalıcı bölge-
sinin son bölümüdür. Yenilenen bölümde yer alan 
kıl tokma¤ında; matriks keratinositleri ve kıl foli-
külünün pigmentli birimi bulunur. Çıkıntı bölgesin-
den göç ederek kıl aftını oluturmak üzere aktive 
olan matriks keratinositleri hızla ço¤alır (geçici 
ço¤alan hücreler) ve sayıları saç tokma¤ının boyu-
tunu ve kıl aftının çapını belirler. Matriks hücrele-
ri ço¤almalarını durdurduklarında ve farklanmaya 
baladıklarında, kıl aftının hücre tabakalarını ve 
iç kök kılıfını olutururlar. Dı kök kılıfı ise farklı 
öncü (progenitör) hücrelerden köken alır. Dermal 
papilla, sıkı paketlenmi fibroblast hücrelerini içe-
rir ve kıl tokma¤ı boyutunu, kıl aftının çapını ve 
uzunlu¤unu ve anajen fazın süresini belirler.[1]

Er‹k‹ndE kıl Fol‹külü döngüsü 
vE MolEkülEr kontrolü

Kıl folikülü hayat boyu “gerileme ve yenilen-
me” döngüsü geçirir. Bu döngü anajen, katajen, 
telojen ve eksojen evrelerden oluur.

Anajen evre; hızlı büyüme evresidir ve 2-6 yıl 
arasında sürer. Bu evrede; çıkıntı bölgesinde yer 
alan epitelyal kök hücreleri aa¤ıya do¤ru göç 
ederek önce geçici ço¤alan hücreleri oluturur, 
ardından matriks keratinositlerine dönüerek kıl 
folikülü epitel tabakalarını oluturur.

Katajen evre; apoptoz aracılı hücre ölümü 
görülen gerileme evresidir ve yaklaık 2-3 hafta 
sürer. Bu evrede; kıl folikülünün 2/3 alt bölümü 
hızla geriler, matrikste, iç kök kılıfında ve dı 
kök kılıfında bulunan keratinositler apoptoz ile 
ölür, çıkıntı bölgesindeki kıl folikülü kök hücreleri 
hücre ölümünden kaçar. Kıl aftında hücre ölümü 
gerçeklemesi ile birlikte, kıl folikülü boyutu azalır, 
kısalır ve böylece dermal papilla kıl folikülünün 
kök hücrelerini içeren çıkıntı bölgesine yakınlaır. 
Dermal papilla çıkıntı bölgesine ulaamaz ise kıl 
folikülü döngüsü durur ve kıl folikülü kaybedilir.

Katajen evrenin tamamlanmasından sonra, 
kıl folikülü göreceli olarak sessizce tanımlanan ve 
saçlı deride yaklaık üç ay süren telojen evresine 
girer. Bu evrede hücrelerin ço¤alması ve biyo-
kimyasal aktiviteleri di¤er evrelere göre düüktür. 
Bir önceki döngüden kalan eski kıl aftı (club) 
folikülden atılır, bu atılma sürecinin henüz net ola-
rak aydınlatılamamı moleküler mekanizmalarla 
kontrol edilen aktif bir süreç oldu¤u ve “eksojen” 

evre olarak adlandırıldı¤ı günümüzde bilinmekte-
dir. Her ne kadar kıl folikülü için dinlenme evresi 
olarak bilinen bir evre olsa da, telojen evrede gen 
aktivitesinde temel de¤iiklikler olur. Dolayısıyla, 
telojen evre çok da sessiz bir evre de¤ildir ve 
muhtemelen kıl folikülü döngüsünün kontrolünde 
anahtar rolü oynar. Ayrıca ekstrafoliküler sistem, 
izole kıl folikülü döngülerini düzenlemek için, 
otonom intrafoliküler sistem ile muhtemelen iliki 
halindedir.

Telojen evrede; dermal papilla çıkıntı bölge-
si ile çok yakın ilikiye geçer ve dermal papilla 
hücreleri ve çıkıntı bölgesi kök hücrelerinin direkt 
ilikileri ile kök hücrelerin aktivasyonu balar ve 
yeni bir kıl folikülü döngüsü balamı olur. Kök 
hücrelerin aktivasyonunu içeren molekül detaylar 
çok iyi bilinmemekle birlikte bazı aktivatör ve inhi-
bitör sinyaller arasındaki konsantrasyon dengesi-
nin buna karar verdi¤i düünülmektedir.[1]

Kıl döngüsünün ilerlemesini kontrol altında 
tutmak için anajen fazın süresini de¤itirerek 
uzun ve kısa kıllarda uzama sa¤lanabilir veya 
telojen fazın süresi de¤itirilerek yeni bir kılın 
büyümesi sa¤lanabilir. Çıkıntıdaki kök hücreler 
ve bir sinyal merkezi olarak görev yapan dermal 
papilla varlı¤ını korudu¤u sürece bunu kuram-
sal olarak baarmak kolay gözükmektedir. Yeni 
yapılan çalımalar göstermitir ki, androjenik 
alopeside kıl folikülü kök hücreleri varlı¤ını sürdür-
mekte fakat kıl germini etkinletirmede yetersiz 
kalmaktadır (ekil 1).[2,3]

laktat dEh‹drogEnaz
Laktat dehidrogenaz (LDH) memeli hayvanlar-

da a¤ırlıklı olarak laktat dehidrogenaz A (LDHA) 
ve laktat dehidrogenaz B (LDHB) genleri tarafın-
dan kodlanan iki alt üniteden oluur. Glikolizin son 
basama¤ı olan u reaksiyonu yürütür:

Pirüvat + NADH      Laktat + NAD+ 

NADH/NAD+ oranı arttı¤ında bu tepkime lak-
tat yönüne do¤ru ilerler ve bu sayede elde edilen 
NAD+, sonraki glikoliz tepkimelerinde kullanılır. 
LDHA tepkimeyi pirüvatı laktata dönütürmeye 
e¤ilimli iken, LDHB ters yöne e¤ilimlidir.[4]

LDHA ve LDHB genleri tarafından kodlanan 
M ve H alt üniteleri, farklı kombinasyonlarla bir 
araya gelerek LDH alt tiplerini olutururlar. Bu alt 
tipler farklı dokularda yo¤unlamıtır. Saç folikül 
kök hücrelerinde ise LDHA (LDH-5, M-LDH) 

Æ̈
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ço¤unluktadır. LDHA geni c-Myc onkojeni ve 
HIF-1 (hypoxia-inducible factor-1) tarafından akti-
ve edilir. Klinik uygulamada LDH doku hasarının 
bir belirteci olarak kullanılmaktadır, aynı zamanda 
LDH bazı kanserlerde prognostik belirteç olarak 
da kullanılabilir.[5] LDHA enziminin tümör oluumu 
ve progresyonunda da önemli rol oynadı¤ı bilini-
yor. LDHA aktivitesindeki artı, Warburg etkisi 
olarak adlandırılan, kanser hücrelerinde artmı 
aerobik glikolizden sorumludur. Buna ba¤lı olarak 
LDHA’yı inhibe eden küçük moleküllerin kanser 
progresyonunu inhibe etti¤i bildirilmitir.[6]

LDHA genini inhibe eden moleküller yanında 
bu geni silmek için de yöntemler vardır. Yapılan 
fare çalımalarında K15-CrePR alelini taıyan 
farelerde mifepriston uygulanarak saç folikülü kök 
hücrelerinde LDHA gen delesyonu yapılmıtır.[7]

M‹tokondr‹al P‹rüvat taıyıcısı 
(MPc)

Pirüvat, ökaryot hücrelerde ve insan metabo-
lizmasında sayısız yönden kilit taı olan bir mole-
küldür. Pirüvat, glikolizin son ürünüdür; hücresel 
sitoplazmadan ve ilave kaynaklardan elde edilir ve 
sonunda ana enerji kayna¤ı olarak mitokondriye 
gönderilip burada pirüvat dehidrogenaz enzimi 
(PDH) ile Asetil-KoA’ya dönütürülür. Asetil-KoA 
trikarboksilik asit (TCA) döngüsündeki karbon 
akıına katkıda bulunur.

Sitoplazmada üretildikten sonra pirüvat mole-
küllerinin ço¤u mitokondriyal matrikse taınır. 
Mitokondriyal pirüvat taıyıcısı, pirüvatı mitokondriyal 

intermembranındaki boluktan mitokondriyal mat-
rikse taır. Pirüvat ve di¤er küçük moleküller sitop-
lazmadan mitokondri intermembran aralı¤a porinler 
aracılı¤ı ile serbestçe difüze olabilirler. Ancak, mito-
kondri iç membranı yüklü moleküller için geçirgen 
olmadı¤ından MPC ihtiyaç duyar.[8] Mitokondriyal 
pirüvat taıyıcısının üç tipi vardır (MPC1, MPC2, 
MPC3) ve bu proteinlerin oluturdu¤u oligome-
rik yapının mitokondri iç membranından pirüvat 
geçiini sa¤ladı¤ı düünülmektedir. Maya mantarı ve 
Drosophila türü sinekte yapılan deneylerde; MPC1 
proteini eksik olan hücrelerde sadece karbonhidratla 
beslendiklerinde büyüme defektleri saptanmıtır.[9]

Baka bir çalımada farelerde MPC1 geni 
silindi¤inde LDH aracılıklı laktat üretiminin arttı¤ı 
görülmütür.[10] Flores ve ark.[11] MPC1 gen deles-
yonu için K15-CrePR alelini taıyan farelere 
mifepriston uygulamıtır.

laktat dEh‹drogEnaz vE kıl 
Fol‹külü kök hücrEs‹ (kFkh)
Kıl folikülü kök hücrelerinde; interfoliküler 

epidermis hücrelerine veya di¤er folikül hücre-
lerine kıyasla benzersiz gen ekpresyon iaretleri 
bulunur.[12-15] Transkripsiyon faktörleri, KFKH 
hemostasisinde önemli bir rol oynar.[16]

Önceden bahsetti¤imiz gibi LDH, memelilerde 
ço¤unlukla LDHA ve LDHB genleri tarafından 
kodlanır, homo- veya hetero-tetramerlerinin pro-
tein ürünleri, pirüvatın laktata NADH-ba¤ımlı 
redüksiyonunu ve laktatın pirüvata NAD+-ba¤ımlı 
oksidasyonunu katalizler.[17]

ekil 1. Saç folikülünin yapısı ve saç döngüsü.[19]
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Flores ve ark.[11] yaptıkları çalımada, immün 
boyamayla, sessiz KFKH (telogen)’lerinin hücre 
içinde LDHA’nın zengin oldu¤u gösterildi ve 
hem LDHA hem LDHB’yi tanıyan bir antikor ile 
yapılan immünohistokimya ile sadece LDHA’nın 
KFKH niine lokalize oldu¤unu gösterilmitir.

Kıl folikülü kök hücrelerin saç döngüsünün 
balangıcı olan telogen-anajen geçii ile korelas-
yon gösteren kısa süreli ço¤alma dönemleri ile 
kesintisiz durma noktaları olan telogeninin ardıık 
seyretti¤i bilinmektedir.[18,19] Kıl folikülü kök hücre-
lerin ço¤alması veya aktivasyonu saç döngüsünün 
ilerletilmesi için bir ön art olarak bilinir.

Önceden de¤indi¤imiz Flores ve ark.nın[11] 
yaptı¤ı yine aynı çalımanın çok önemli kısımla-
rından bahsedecek olursak:

Yaptıkları immünohistokimya analizi ile aynı 
zamanda saç döngüsünün üç aamasında da 
KFKH’lerde (Sox9+) LDHA ekspresyonunun zen-
gin oldu¤unu göstermilerdir. Ayrılmı (sorted 
cells) hücre lizatlarının immünoblotlanması, total 
epidermise göre bazal KFKH’ler (6hi/CD34+) 
ve suprabazal KFKH’lerin (6lo/CD34+) popülas-
yonlarında LDHA’nın güçlü bir etkisini oldu¤unu 
göstermilerdi. LDHA ekspresyon paternlerinin, 
LDH enziminin aktivitesi ile korelasyonunun olup 
olmadı¤ını belirlemek amacıyla, LDH aktivite 
kapasitesini in situ de¤erlendirecek kolorimetrik 
bazlı enzimatik bir test kullanmılardır. Bu testi cilt 
örneklerine uygulayarak, LDHA’nın ekspresyon 
paternleri ile tutarlı olarak, LDH aktivite kapasi-
tesinin KFKH’lerinde önemli ölçüde daha yüksek 
oldu¤unu ortaya koymulardır. Üstelik LDH akti-
vitesi KFKH’lerde saç döngüsü boyunca yüksek 
çıkmıtır. Kontrol olarak enzimatik substrat (laktat) 
olmadan ya da asit ile ilem görmü doku üzerinde 
deneyler yapıldı¤ında aktivite göstermemitir. Bu 
sonuçların daha da do¤rulanması için epidermal 
popülasyonlardan ayrılmı hücrelerden, hücre 
lizatları oluturulup, bunlar üzerinde benzer bir 
kolorimetrik bazlı enzimatik tahlil gerçekletirilmi 
ve bu da KFKH’lerde LDH aktivitesinin artmı 
oldu¤unu göstermitir.

Kıl folikülü kök hücrelerin metabolizmasını 
daha iyi tanımlamak için farelerin derilerinden 
ayrılmı popülasyonların likit kromatografisi-kütle 
spektrometresi ile metabolomik analiz yaptıkların-
da; glukoz/fruktoz-6-fosfat, fruktoz-bifosfat, 3-fos-
fogliserat ve laktat da dahil olmak üzere birçok 
glikolitik metabolitin, farklı günlerde farklı fareler-

den izole edilen üç ayrı deney boyunca, total epi-
dermise göre KFKH’lerde rutin olarak daha yük-
sek oldu¤unu görmülerdir. Tersine birçok TCA 
döngüsünü metaboliti, KFKH’de, epidermise göre 
anlamlı olarak farklı olmadı¤ını tespit etmilerdir. 
Topladıkları sonuçlar özet olarak, epidermisdeki 
tüm hücreler TCA döngüsünü yaygın olarak kul-
lanmasına karın, KFKH’lerde di¤er hücrelerden 
ayrı olarak LDH ekspresyonu, LDH aktivitesi 
ve glikolitik metabolizmasının artmı oldu¤unu 
gözlemlemilerdir. Ayrılmı KFKH’lerden elde 
edilen lizatlar üzerindeki in vitro LDH aktivi-
te tayini yaptıklarında, telojen-anajen geçiiyle 
ilikili olan, hafif bir LDH aktivasyon indüksi-
yonu oldu¤unu ortaya çıkarmılardır. Ek olarak, 
ayrılmı KFKH’lerden elde edilen dura¤an-durum 
(steady-state) metabolitleri ölçümleri göstermitir 
ki; KFKH’lerin telojen-anajen geçilerine girme-
siyle laktat artıı olur, daha sonra ise KFKH’lerin 
anajene girip sessizlemesiyle laktat seviyesinin 
tekrardan azalıı söz konusudur.

Laktat dehidrogenaz aktivitesinin KFKH üze-
rinde fonksiyonel olarak sessiz kalıp kalmayaca¤ını 
yoksa bir saç döngüsünün baında aktive olup 
olmayaca¤ını belirlemek için, K15-CrePR aleli-
ni taıyan farelerde mifepriston uygulanarak saç 
fölikülü kök hücrelerinde LDHA gen delesyonu 
yapılmıtır. Kıl folikülü kök hücrelerinde LDHA’nın 
spesifik delesyonu, folikülün düzgün bir saç dön-
güsüne girmesini engellemitir. Ayrıca bu genin 
delesyonu, altındaki hipodermisin genilemesini 
engellemitir. Bu veriler göstemitir ki, LDH aktivi-
tesi KFKH için sadece basit bir belirteç de¤il ayrıca 
KFKH’lerinin aktivitesi için de gereklidir.

Mitokondrial pirüvat taıyıcı 2 ile birlikte bir 
heterodimer olan MPC1 geni, mitokondriye pirüvat 
girii için gerekli olan iç mitokondriyal zar üzerin-
de bulunan MPC oluturur.[20] MPC1 delesyonu-
nun, LDH aktivitesi artıına ve saç döngüsünün 
güçlü bir ekilde indüklenmesine neden oldu¤u 
gösterilmitir.[21] Öte yandan, folikül hücrelerine 
(infundibulum, sebase bez progenitörlerine) ve bazı 
interfoliküler hücrelere uygulanan MPC1 delesyonu 
sonucunda saç döngüsünün ve genel deri home-
ostazisinin etkilenmedi¤i görülmütür.[22] Tüm bu 
çalımalar, pirüvatın TCA döngüsüne giriinin 
bloke edilmesi yoluyla artmı laktat üretiminin, 
KFKH’lerin yetenekleri üzerinde güçlü bir etkiye 
sahip oldu¤unu, ancak saç folikülündeki di¤er hüc-
relerin, yeni bir saç döngüsünü balatmak için aktif 
hale gelmedi¤ini ortaya koymaktadır.
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UK-5099, mitokondriyal pirüvat taıyıcının iyi 
bilinen bir farmakolojik inhibitörüdür ve çeitli 
düzenlemeler sonucunda laktat üretimini tevik 
etti¤i bilinmektedir.[23] Telogen durumundaki hay-
vanların UK-5099 ile topikal muamelesi sonucun-
da, saç döngüsünde anlamlı bir hızlanmanın yanı 
sıra interfoliküler epidermisin ufak çaplı hiperpro-
liferasyonu (ço¤alması) saptanmıtır. MPC1 deles-
yonuna benzer ekilde, UK-5099 kullanılarak, 
mitokondriyal pirüvat taıyıcısının telogen esna-
sında farmakolojik blokajı KFKH’lerde ve inter-
folikül epidermiste LDH aktivitesini artırıp laktat 
üretim kapasitesini artırdı¤ı görülmütür. Özet 
olarak, UK-5099’un topikal uygulanması sonu-
cunda, KFKH’lerdeki toplam laktat seviyesinin 
arttı¤ı, pigmentasyona ve saç uzamasına neden 
oldu¤u, hücrelerin anabolik olmaya indüklendi¤i 
gösterilmitir (ekil 2).[24]

Laktat üretimindeki de¤iikliklerin KFKH akti-
vasyonu üzerine etkisinden faydalanıp saç dön-
güsünü balatmak için di¤er küçük molekülle-
ri tanımlamaya çalıtık. Laktat dehidrogenazın, 
KFKH aktivasyonunda ve saç döngüsünde önemli 
bir rol oynadı¤ı gösterilen Myc tarafından trans-
kripsiyonel olarak düzenlendi¤i bilinmektedir.[25-27] 
Kıl folikülü kök hücrelerindeki RNA-sekansının 
bize gösterdi¤i üzere Myc indüksiyonu telogen-

anajen geçiinde söz konusudur. Kıl folikülü kök 
hücre çekirdeklerinde n-Myc ve c-Myc nükleer 
proteinlerinin, epidermal hücrelere kıyasla anlamlı 
olarak fazla oldu¤u immünohistokimyasal boyama 
yöntemleriyle gösterilmitir. GP130’a ba¤lanarak 
Jak-Stat sinyal aktivasyonu ile Myc ekspresyo-
nunu güçlü bir ekilde tevik eden RCGD423 
molekülünü kullanarak, fareler üzerinde 48 saat 
boyunca topikal uygulama yapılmı, hem c-Myc, 
hem de n-Myc düzeylerinde artı gözlenmitir. 
Ek olarak, LDH aktivitesinde de anlamlı bir artı 
saptanmıtır.

Sonuç olarak, tüm bu veriler, LDH yoluyla 
laktat üretiminin KFKH aktivasyonu için önem 
taıdı¤ını ve KFKH’lerin, kısmen Myc aktivi-
tesi yoluyla glikolitik metabolizma için yüksek 
bir kapasite sa¤layabilece¤ini göstermektedir. 
Tüm bu sonuçların di¤er dokulardaki erikin 
kök hücreler için de geçerli olması mümkündür. 
Rutter laboratuvarı yetikin ba¤ırsak kök hüc-
relerinde MPC1 için bir rol tanımlamaktadır; 
KFKH’lerde sunulan verilerle uyumlu olarak, 
MPC1’in silinmesinin, ba¤ırsak kök hücrelerinin 
organoid oluturma kabiliyetinde artıa yol açtı¤ı 
gösterilmitir.[28]

Kıl folikülü kök hücre aktivasyonu-
nu tevik etmek için küçük moleküllerin 

ekil 2. Herhangi bir uygulama yapılmamı fare cildi (sol) ve UK5099 uygulanmı 
(sa¤) cilt preperatı. UK5099 uygulanmı olguda kıl folikülünde büyümenin indüklendi¤i 
görülüyor (a) (H-E x 4), (b) (H-E x 40).[20]
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kullanılabilmesinin, rejeneratif tıbba faydalı 
olabilece¤i düünülmektedir. Bu sadece saç büyü-
mesi için de¤il, aynı zamanda yara iyilemesi 
için de geçerlidir. Kıl folikülü kök hücreleri, 
genellikle interfoliküler epidermise katkıda bulun-
mazken, bir hasar durumunda KFKH’ler yara 
bölgesine do¤ru göç ederler ve rejenerasyona 
katkıda bulunurlar. Laktat dehidrogenaz enzim 
aktivitesinin MPC1 inhibisyonu (UK-5099) veya 
Myc aktivasyonu (RCGD423) ile aktivasyonunun 
yara iyilemesini tevik edip etmeyece¤i gelecek 
aratırmaların konusu olacaktır.
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