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Ökaryotik hücreler bazı molekülleri, membranlarından oluşturdukları vezikül-
ler aracılığı ile içeri alırlar. Bu olaya “endositoz” adını veriyoruz. Hücre memb-

ranı, endositozla kaybettiği materyali “egzositoz”la karşılar. Egzositoz, hücre içi
membranlardan oluşan veziküllerin, hücre içinden yükledikleri molekülleri, plaz-
ma membranı ile kaynaşarak dışarı vermesidir.

Hücre içinde organeller arasında hızlı bir vezikül trafiği vardır. Ancak bu trafi-
ğin çoğu endositoz ve egzositoz ile bağlantılıdır. Egzositozu gerçekleştirecek vezi-
küller endoplazmik retikulum (ER)’da oluşur, Golgi kompleksi ile kaynaşır, Golgi
boyunca taşınır ve Golgiden oluşan salınım vezikülleri ile plazma membranına ta-
şınır. Aynı şekilde endositoz sırasında oluşan veziküller endozom kompleksi ile
kaynaşır, buradan tomurcuklanan veziküller Golgiye ve lizozomlara taşınır. Endo-
zom → Golgi → ER yönünde bir geri taşınım da yine veziküller aracılığı ile sürer.

VEZ‹KÜL OLUfiUMU
Egzositoz ve endositozda veziküller, aynı temel mekanizma ile, birkaç basa-

makta oluşur. Vezikül oluşumunun basamakları sırasıyla;

1. Vezikülün tomurcuklanması ve kılıflı vezikül oluşumu,

2. Vezikülün kılıfından sıyrılması,

3. Vezikülün hedef membranı bulması,

4. Vezikülün hedef membranla kaynaşmasıdır.

1. Vezikülün tomurcuklanması

Hemen hemen incelenen bütün durumlarda vezikülün tomurcuklanmasında
kılıf proteinlerinin varlığı gösterilmiştir. Kılıf protein alt birimleri biraraya gelerek
50-100 nm çapındaki genellikle küre biçimini alan kılıfı oluşturur. Kılıf protein alt
birimleri sitozolde çözünmüş olarak bulunur. Vezikül oluşacağı zaman bu protein-
ler kaynak membrana bağlanır ve membranın o bölgedeki yapısını değiştirerek ve-
zikülün tomurcuklanmaya başlamasını sağlar [1-4].

Şu ana kadar iki klatrin ve iki “coat protein (COP)” olmak üzere dört tip kılıf
proteini tanımlanmıştır [5]. Ancak hangi kılıf proteini kullanılırsa kullanılsın, vezi-
kül oluşumundaki temel mekanizmanın aynı olduğu düşünülmektedir. Bu yüzden
endositoz ve egzositoz için ortak olan bu mekanizma, bu kısımda anlatılacaktır.

Bu mekanizmayı ana hatları ile şöyle özetleyebiliriz [2,4,6]:

a. Kaynak membranı üzerinde yerleşmiş bir “GEF proteini” (guanin-nükleotid
değiştirme faktörü), sitoplazmada bulunan kılıf oluşturucu bir proteinin üzerinde-
ki GDP’yi GTP’ye çevirir. Kılıf oluşturucu protein klatrin kılıfı için ARF (ADP-ri-
bosylation factor); COP II kılıfı için ise Sar 1 proteinidir.
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b. Kılıf oluşturucu protein (ARF veya Sar 1), GTP
bağladığı anda, içindeki bir yağ asidini açığa çıkarır ve
bu yağ asidi aracılığı ile membrana bağlanır. Bir GTPaz
olan kılıf oluşturucu protein, sitozolde alt birimler ha-
linde bulunan kılıf proteinini, membranın kendi bağ-
landığı bölgesine toplar. Membrana bağlanan kılıf pro-
teinleri biraraya toplanarak sepet gibi bir yapı oluşturur
ve membranın bu bölgedeki yapısını bozar. Böylece
membranda bir tomurcuklanma oluşur.

Tomurcuklanma, vezikül oluşumuna yol açar ve ba-
zı proteinlerin vezikülü boyun bölgesinden koparması
ile kılıflı bir vezikül oluşur. 

2. Vezikülün kılıfından sıyrılması

Kılıflı vezikülün sitozole salınmasından hemen son-
ra kılıf sıyrılır. Bu işlem de yine kılıf oluşturucu
GTPaz’lar (ARF ve Sar 1) tarafından başarılır. Bunlar,
üstlerinde bağlı GTP’nin hidrolizi ile konformasyon de-
ğiştirirler, kendilerini vezikül membranına bağlayan
yağ asidini geri çekerler ve vezikülden ayrılırlar. Bu pro-
teinlerin vezikülden ayrılmasının hemen ardından bi-
linmeyen bir mekanizma ile kılıf depolimerize olur ve
vezikül kılıfından sıyrılır [2,6,7].

3. Vezikülün hedef membranı bulması

Organellerin kendilerine özgü varlıklarını sürdüre-
bilmeleri ve taşıma işlemlerinin başarılı bir şekilde yü-
rütülebilmesi için vezikülün doğru hedef membranı
bulması gerekir. Bu konuda Rothman tarafından ileri
sürülen “SNARE hipotezi” uzun süre kabul görmüştür
ve halen bazı değişmelerle kullanılmaktadır (SNARE:
Soluble N-ethylmleimide-sensitive factor (NSF) attach-
ment protein receptor) [2,8]. Bu hipoteze göre; vezikül
içindeki bir integral protein (v-SNARE) ile, onunla öz-
gül olarak etkileşebilen bir hedef membran integral
proteini (t-SNARE) arasındaki yüksek afinite ve özgül
etkileşim, veziküllerin hedeflerini bulmasını sağlamak-
tadır. SNARE’ler sitoplazma içine sarkan ve reseptör ola-
rak görev yapan integral proteinlerdir. SNARE’ler en
çok sinir hücrelerinde çalışılmışlardır [2,9-12]. Ancak
son yıllarda yapılan çalışmalar SNARE’lerin daha çok
membran kaynaşmasında etkin olduğunu düşündür-
mektedir [13,14].

Veziküllerin “doğru hedefi” bulmalarında etkin ol-
duğu düşünülen bir protein grubu Rab proteinleridir
[15]. Rab proteinleri veziküle tutunur ve hedef memb-
ran üzerindeki bir efektör proteinle ve SNARE’lerle öz-
gül olarak etkileşerek SNARE kompleksinin (v-SNARE/t-
SNARE kompleksi) oluşmasını sağlar. Böylece vezikül
doğru hedefi bulur [6].

Ayrıca, Rab proteinlerinin, vezikül tomurcuklanma-
sı sırasında bazı bağlayıcı proteinleri (tethering prote-
ins) SNARE kompleksi içine kattıkları, ER → Golgi yö-
nündeki vezikülle taşınmada gösterilmiştir. Bu bağlayı-
cı proteinler (P115 gibi) vezikülün hedef membrana ya-
naşması ve kaynaşması sırasında görev yapar. Yani da-
ha vezikül tomurcuklanırken; hedef bulma ve kaynaş-
ma için gerekli moleküler program vezikül içine yerleş-
tirilmektedir [16].

Karşılıklı membranlar üzerindeki SNARE’ler hidro-
fobik etkileşimlerle ve birbirlerine paralel yerleşerek
“halkalı halka” (coiled coil) oluşturarak etkileşirler
[17,18]. SNARE’lerin enerji yönünden avantajlı bir
kompleks oluşturarak membran kaynaşması önündeki
enerji engelini yıktıkları görüşü ağırlık kazanmıştır [19].

4. Membran kaynaşması

Vezikül, hedef membranı Rab proteini, Rab efektö-
rü, SNARE ve bağlayıcı proteinlerin ortak hareketi ile
tanır ve membrana yanaşır. Membrana yanaşma sıra-
sında, vezikül ve hedef membranın molekülleri, birbir-
leri ile etkileşebilecek kadar yakındır. Membran kaynaş-
ması için ise, membranların 1.5 nm kadar yakınlaşma-
ları ve aradaki su moleküllerinin atılması gerekir. Bu iş-
lemin SNARE’ler tarafından başarıldığı zannedilmekte-
dir. Birbirine bağlanacak membranlar üzerinde karşılık-
lı yerleşmiş bulunan, birbirlerine yüksek afiniteleri olan
SNARE’ler sarmal oluşturacak şekilde bağlanırken,
membranları çekerek yakınlaştırır ve kaynaşmayı sağ-
larlar [2,10,11].

Membran kaynaşmasında birden fazla basamağın
etkin olduğu zannedilmektedir. Bunlar sırasıyla, tetik-
lenme, membrana yanaşma, membranların yakınlaş-
ması, protein/lipid karışması, kaynaşma gözeneğinin
açılması, kaynaşma gözeneğinin genişlemesi ve kaynaş-
ma olarak sıralanabilir [8,17,18,20,21].

ENDOS‹TOZ
Hücrenin plazma membranı yoluyla büyük parça-

cıkları, mikroorganizmaları, hatta diğer hücreleri içine
almasına “hücre yemesi (fagositoz)” denir. Yine plazma
membranı yolu ile sıvı ve çözünmüş moleküllerin hüc-
re içine alınmasına “hücre içmesi (pinositoz)” adı veril-
miştir. 1963 yılında De Dove’un önerisi ile bu iki olay
“endositoz” adı altında toplanmıştır, ancak son yıllarda
endositoz sadece pinositoz anlamında kullanılmaya
başlanmıştır ve bu derlemede de o anlamda kullanıla-
caktır [19,22]. Endositozla içeri alınan moleküllerin ba-
zısı, membran üzerinde yerleşmiş proteinler olan özgül
reseptörlerine bağlanarak alınır ki bu işleme “reseptör-
yardımlı endositoz” adı verilir. Son yıllarda yapılan en-



dositoz çalışmaları bu alanda yoğunlaşmıştır. Bu yolla,
hücre dışında çok az miktarda bulunan moleküller bile
seçici bir şekilde hücre içine alınabilmektedir. Hücreye
kolesterol alımı bunun en iyi bilinen örneğidir [19,22].

Endositozun genel hatları

Endositoz olayını daha önce anlatılan kılıf protein-
leri başlatır. Plazma membranı üzerindeki endositoz ya-
pacak bölgelere, sitoplazmada çözünür halde bulunan
kılıf proteinleri tutunur ve kılıflı çukurcuklar oluşur. Bu
bölgede ligand bağlı-reseptörler ve bazı membran-aşan
(transmembran) proteinler toplanır. Reseptörleri ve ba-
zı proteinleri de içine alarak membranın bu bölgesinin
sitoplazmaya kıvrılması ile bir vezikül tomurcuklanır.
Vezikül membrandan kopar ve hemen kılıfından sıyrı-
lır. Oluşan vezikül önce “erken endozom” olarak adlan-
dırılan kompartımanla kaynaşır, sonra “geç endozoma”
dönüşür veya bir görüşe göre onunla birleşir [20,23].
Geç endozom materyalinin bir kısmı Golgiye döner-
ken, çoğu lizozoma yönlendirilir.

Klatrin kılıflı çukurcuk oluşumu

Kılıflı çukurcukların endositozdaki rolü uzun yıllar-
dır bilinmektedir. Endositozda kılıf proteini genellikle
klatrindir. Klatrin kılıflı çukurcuklar da, daha önce an-
latılan temel mekanizma ile oluşur. Düşük dansiteli li-
poproteinler (LDL), transferrin, α2-makroglobulin, si-
aloglikoproteinler, insülin, epidermal büyüme faktörü
ve polimerik IgA hücre içine bu şekilde alınır [22].

Klatrin kılıfının ana proteini klatrindir. Klatrin alt
birimleri biraraya gelerek hegzagon veya pentagon şek-
lindeki sepetleri oluşturur [20].

Klatrin alt birimlerinin oluşturduğu poligonal sepet
içinde, klatrini membrana bağlayan bir adaptör protein
de (AP-2) bulunur. Bu adaptör, klatrini membrana sıkı-
ca bağlar. AP-2’nin ayrıca, membran üstündeki sepete
alınacak reseptörleri biraraya toplama gibi bir görevinin
olduğu gösterilmiştir [18,21].

Endozom kompleksi

Kılıfından sıyrılmış vezikül içindeki reseptör ve li-
gandlar, önce endozom kompleksinin “erken endo-
zom” olarak adlandırılan bölümüne alınır. Endozom
kompleksinin yapısı, hücre tiplerinden kaynaklanan
bazı farklılıklara rağmen genel hatları ile aynıdır. Bu
kompleks, Golgi kompleksine yakın olmakla birlikte,
transgolgiden tamamen farklıdır ve küremsi vakuoller
ve vezikül-tübül biçiminde uzantılardan oluşan bir sis-
temdir. Erken endozom ve geç endozom gibi parçalar-
dan oluşmuş olarak düşünülmektedir [22-24].

Endozom kompleksine giren moleküller (genellikle
reseptör + ligand), hedeflerine göre dört yoldan birine
girerler:

1. Membrana dönüş (membrane recycling): Endositozla
gerçekleşen membran kaybı, egzositoz ve membrana dö-
nüşle dengelenir. Geri dönüş yolu ile, membrandan ayrı-
lan reseptörlerden bazıları da tekrar membrana döner. 

Yapılan çalışmalar geri dönüşün veziküllerle sağlan-
dığını, bu veziküllerin çok küçük, şekillerinin ise yuvar-
lak veya boru biçiminde olabildiğini göstermiştir [25].
LDL ve transferrin reseptörleri membrana dönüş vezi-
külleri ile geri dönen reseptörlerin iki örneğidir [23,26].

2. Hücre geçme (transsitoz): Bu olay polarize hücreler-
de gerçekleşir. Hücrenin bir yüzünden (apikal gibi) en-
dositozla alınan molekül, bir başka yüzünde (bazolate-
ral gibi) egzositozla dışarı verilir [24,27]. Örnek olarak,
sinir büyüme faktörünün ileumdan geçişini verebiliriz
[25,28]. Bu olayda da kılıflı çukurcuk ve veziküllerin rol
aldığı gösterilmiştir [6].

3. Golgiye taşınım: Transgolgi ağından endozom sis-
temine membran aktarımını dengeleyen endozom →
Golgi yönündeki bir akış deneysel olarak gösterilmiştir
[21,24].

4. Lizozoma giriş: Membrana endositozla alınan mo-
leküller bir dakika içinde plazma membranı altındaki
erken endozoma, 5-15 dakika içinde geç endozoma ve
en sonunda da bahsedilen üç yola girmemişlerse, parça-
lanmak üzere hidrolitik enzim yüklü lizozoma alınırlar
[22,29].

EGZOS‹TOZ
Çeşitli hücre içi membranlara veya plazma memb-

ranına gidecek proteinler ER’de sentezlenir ve işlem gö-
rür. Sonra taşıyıcı veziküller içinde paketlenerek bura-
dan ayrılır ve Golgi ile kaynaşırlar. Golgi kompleksi,
proteinlerin hedeflerine göre ayrıldıkları merkez olarak
kabul edilmektedir. Burada proteinler esas olarak üç
farklı hedefe yönlendirilir [26,30]:

1. Lizozoma gidenler,

2. Kontrolsüz ve sürekli bir salınımla plazma memb-
ranına gidenler,

3. Kontrollü salınım için, veziküllere alınarak salı-
nım sinyalini beklemek üzere plazma membranının ya-
kınına gidenler.

Bu veziküller yüklerini alarak kaynak membrandan
(daha önce anlatılan temel mekanizma ile) tomurcuklanır,
ayrılır, hedef membrana yanaşır ve onunla kaynaşırlar.

Egzositozda üç kılıf proteinin görev aldığı bilinmek-
tedir [4,27,31]. Bunlar;

1. Klatrin/adaptör kompleksi,
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2. COP I,

3. COP II.

Bu kılıflar birbirinden hem protein kompozisyonu
hem de etki yerleri bakımından farklıdır, ancak etki me-
kanizmaları benzerdir.

Klatrin kılıfının yapısından endositoz sırasında söz
edilmişti. Klatrin, egzositozda da Golgiden geç endozo-
ma giden veziküllerin tomurcuklanıp oluşmasında gö-
rev alır [4].

COP I kılıfının yapısı COP II ve klatrin kadar iyi bi-
linmemektedir. Klatrin kılıfı düzgün, kafes tarzı bir ya-
pı oluşturur; COP I ise membrana bağlı “tüy gibi” yapı
oluşturur. COP I, sekiz protein alt biriminden oluşmuş-
tur (7 kotomer proteini, 1 ARF) [28,32].

COP I’in vezikül tomurcuklanmasında görev aldığı
yerler ER’den Golgiye, Golginin kendi içindeki taşınım
ve Golgiden ER’ye geri taşınımdır [33].

COP II proteini bağlandığı membranda elektron-yo-
ğun bir kılıf oluşturur. Bu kılıfın proteini, beş alt birim-
den oluşan bir komplekstir. COP II protein kılıfı, ER’den
Golgiye giden vezikül oluşumunda görev alır [34].

ER’den Golgiye, Golginin kendi içinde ve bu orga-
neller boyunca geri taşınım ve kullanılan sinyaller hak-
kında geniş bilgi için 6, 13 ve 30-34. numaralı kaynak-
lara başvurunuz.

Kontrolsüz salınım

Egzositozda kontrolsüz salınım yolu, bütün ökaryo-
tik hücrelerde görülür. “ER → Golgi → transgolgi ağı”
yolunu izler. Bu yol, plazma membranının protein ve
lipidlerinin ve hücre dışı materyalin çoğunun sağlanma
yoludur. Kontrolsüz egzositoz herhangi bir sinyal bek-
lemez. Veziküller plazma membranına ulaşınca, hemen
kaynaşarak içeriklerini membrana ve dışarıya boşaltır-
lar [4,6,24,30].

Kontrollü salınım [2,8,31,35]

Kontrollü salınım, sekresyon vezikülleri aracılığı ile
daha özgül iş gören hücrelerde gerçekleşir. Bu vezikül-
ler, bir sinyale (mesela Ca++ konsantrasyonunda yük-
selme) yanıt olarak egzositozu gerçekleştirir. Kontrollü
egzositoz; sinir ileticilerinin, hormonların, enzimlerin
ve sitokinlerin salınımında kullanılır. Ayrıca; lipidlerin,
reseptörlerin ve taşıyıcıların plazma membranındaki
miktarını kontrolde de bu yol kullanılır.

İnsüline cevap olarak glikoz taşıyıcılarının hücre yü-
zeyinde belirmesi kontrollü egzositozun bir örneğidir.

Kontrollü egzositozda görev alan “salınım vezikülle-
ri” önce “olgunlaşmamış salınım vezikülü” halinde

transgolgi ağından ayrılır. Olgunlaşmamış vezikülden,
klatrin kılıflı veziküllerin ayrılarak, geç endozoma git-
mesi ve asiditenin giderek artması ile içerikleri yoğun-
laşır. Bunlara salınım (sekresyon) vezikülü adı verilir.
Salınım vezikülleri plazma membranı yanında salınım
sinyali verilene kadar bekler.

Salınım vezikülüne alınan proteinlerin seçiminin
hangi sinyalle sağlandığı henüz bilinmemektedir. Re-
kombinant DNA teknolojisi kullanılarak yapılan de-
neyler, salınım proteinlerinin ortak bir sinyal kullan-
dıklarını göstermektedir.

Salınım veziküllerinin plazma membranı ile kaynaş-
ması için gereken sinyal, genellikle hormonlar ve diğer
kimyasal habercilerdir. Bunların reseptörlerine bağlan-
ması ile hücre içi sinyaller oluşur ve salınım vezikülleri
plazma membranı ile kaynaşarak egzositozu gerçekleş-
tirir. Sinir hücrelerinde egzositoz için beklenen sinyal,
aksiyon potansiyelindeki değişimdir.

Salınım vezikülleri daha önce sözü edilen mekaniz-
ma ile membran kaynaşmasını gerçekleştirince, içerik-
leri hücre dışına verilir ve plazma membranının yüzey
alanı geçici olarak artar. Ancak bu kısa sürer ve memb-
ran fazlası endositozla geri alınır.

S‹NAPT‹K VEZ‹KÜLLER
Kontrollü salınımın en fazla çalışılmış ve en iyi an-

laşılabilmiş örneği, hücreler arası sinir iletiminde ana
yol olan sinaptik iletimdir.

Nöronlar; glutamat, glisin ve asetil kolin gibi sinir
ileticilerini, küçük (~50 nm çapında) sinaptik vezikül-
lerden salarlar. Bu veziküllerin oluşumu, hedef memb-
ranı bularak yanaşması ve kaynaşması, diğer veziküller
için anlatılan temel mekanizmalar ile aynıdır [9]. Si-
naptik veziküllerin salınımında, kontrollü ve kontrol-
süz egzositozla ortak noktalar vardır [12,36,37].

Sinir ileticileri, sinaptik veziküle sinir ucunda özel
ATPaz’ların sağladığı enerji ile yüklenir. Sinaptik vezi-
küllerin bazıları, egzositoz için membran üstündeki
“aktif bölge”lere yönelirler, çoğunluğu ise sitoplazmada
yedekte bekler [38]. Aksiyon potansiyelinin presinaptik
sinir ucunu depolarize etmesi ile, voltaj-kapaklı Ca++

kanalları açılır ve Ca++ konsantrasyonu kanal çevresin-
de 100 µM’a ulaşır. Bu olaydan 200 µsaniye sonra ve
belki daha da kısa sürede egzositoz gerçekleşerek sinir
ileticileri yoğun şekilde sinaptik veziküllerden salınır
[39,40]. Sinir ileticilerinin salınım hızının yüksekliği,
kaynaşma için gerekli elemanların, karşılıklı membran-
lar üstünde hazır beklediğini düşündürmektedir.

Sinaptik veziküllerin membranla kaynaşmasında,
diğerlerinde olduğu gibi SNARE proteinleri ve bunlara
ek olarak ATP, ATPaz NSF, Rab 3a, nSec1 ve SNAP



(synaptosomal-associated protein) proteinlerinin ge-
rekli olduğu gösterilmiştir. Sinaptik kaynaşmada etkin
olan SNARE’ler, vezikül üstünde bulunan sinaptobrevin
(VAMP) ve plazma membranı üzerinde bulunan sintak-
sin ve SNAP-25’tir [41].

Sinaptik egzositoz Ca++ tarafından kontrol altında
tutulur. Kontrolde sintaksin önemlidir. Sintaksin bir
yandan SNAP-25 ve sinaptobrevin ile etkileşirken, diğer
yandan Ca++ kanalları ve Ca++ bağlayıcı bir protein
olan sinaptotagmin ile bağlantılıdır. Ca++ iyonunun
yokluğunda sinaptotagmin, membran kaynaşmasının
gerçekleşmesini engeller [41].

Sinaptik veziküller membranla kaynaştıktan sonra
hızla yenilenmeleri gerektiği için; hemen endositozla
geri alınır. Bazıları geri dönüş endozomu kanalı ile si-
naptik vezikülü oluştururken, bazıları da klatrin kılıfın-
dan sıyrılıp hemen yedek veziküllere katılır [42]. 

EGZOS‹TOZU AYDINLATAN TOKS‹NLER:
KLOSTR‹D‹UM NÖROTOKS‹NLER‹

Klostridium nörotoksinleri, klostridium bakterisin-
den salınan tetanoz ve botulinum toksinleri, egzositozu
inhibe ettikleri için membran kaynaşmasında görevli
proteinlerin belirlenmesinde önemli rol oynamışlardır.

Tetanoz toksininin aksine botulinum toksinleri,
başka proteinlerle kompleks yaparak bağırsakta yıkıma
direnir ve sağlam halde absorplanır. İnsanda beş seroti-
pi (A, B, E, F, G) etkin olan botulinum toksinleri bakte-
riden tek zincir halinde salınır ve daha sonra bakteri ve-
ya konak proteazları tarafından kırılarak çift zincirli ha-
le dönüştürülür: L ve H zincirleri. Toksik olan L zinciri,
H zincirine disülfit köprüsü ile bağlı kalır. Bunlar bağır-
sak epitelinden geçtikten sonra lenfler yolu ile vücutta
yayılır ve seçici olarak motor nöronlara bağlanır. Seçici-
likleri H zincirinden kaynaklanır. Toksinler, reseptör
yardımlı endositozla hücre içine alınır. Sitozolde L zin-
ciri H zincirinden ayrılır. L zincirinde, çinkoya bağımlı
metalloproteazlarla ortak bir motif vardır [43].

Toksinlerin L zinciri, sinir iletiminde görevli birkaç
proteini kırarak sinir ileticilerinin salınmasını engeller.
Fark edilen ilk substrat, sinaptik vezikül membranının
integral bir SNARE proteini olan sinaptobrevindir. Tok-
sinler, aynı şekilde plazma membranı SNARE proteinle-
ri olan sintaksin ve SNAP-25’i de kırar. SNAP-25 integ-
ral bir protein değildir fakat bir yağ asidi ile membrana
tutunmuştur. Bu üç proteinin egzositozdaki rolü, tok-
sinler aracılığı ile fark edilmiştir. Tetanoz toksini ve bo-
tulinum toksininin B, D, F ve G tipleri VAMP proteini-
ni kırar. SNAP-25, botulinum toksininin A, C ve E tip-
leri tarafından kırılır. Sintaksin ise botulinum C tarafın-
dan kırılır [44].

Tetanoz ve botulinum toksinlerinin substratlarını in-
celeme yoluyla egzositozda görev alan proteinler önemli
ölçüde aydınlatılabilmiştir. Membran trafiğini anlamaya
yönelik daha ileri çalışmalarda ve özellikle nöronlar ara-
sı iletişimin incelenmesinde de, yine bu toksinler kulla-
nılmaya devam edilecek gibi gözükmektedir.
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