
Benign ve Malign Beyin Tümörlerinde İçeri Doğru
Düzeltici ve İki Gözenekli Potasyum Kanalı

Proteinlerinin Serum Düzeylerinin Araştırılması

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç::  Bu çalışmada, iyi huylu ve kötü huylu beyin tümörü olan hasta serumlarında, içeri
doğru düzeltici potasyum kanalı (KCNJ3) ve iki gözenekli potasyum kanalı (KCNK9) protein dü-
zeylerindeki değişikliklerin araştırılması amaçlanmıştır. GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemmlleerr:: Çalışma için 3 grup
oluşturulmuştur: grup-1; sağlıklı gönüllülerden oluşan kontrol grubu, grup-2; iyi huylu beyin tü-
mörü olan hasta grubu, grup-3; kötü huylu beyin tümörü olan hasta grubu. 50 kişiden oluşan hasta
grubu ve 25 kişiden oluşan kontrol grubu olmak üzere tüm katılımcılarda, serumda KCNJ3 ve
KCNK9 protein düzeyleri ELISA yöntemi ile ölçülmüştür. BBuullgguullaarr:: Çalışmaya dahil edilen tüm
katılımcılar, KCNJ3 ve KCNK9 proteinleri açısından değerlendirildiğinde; sağlıklı gönüllülerden
oluşan kontrol grubu ile iyi huylu beyin tümörü olan hasta grubu arasında anlamlı bir fark bulu-
namamıştır (p>0,05). Öte yandan kötü huylu beyin tümörü olan hasta grubunda, hem sağlıklı gö-
nüllülerden oluşan kontrol grubu hem de iyi huylu beyin tümörü olan hasta grubuna göre, KCNJ3
ve KCNK9 proteinlerinin anlamlı olarak arttığı gözlenmiştir (p<0,05). SSoonnuuçç:: KCNJ3 ve KCNK9
proteinlerinin kötü huylu beyin tümörü olan hasta grubunda artması, bu proteinlerin beyin tü-
mörlerinin tanısında kullanılabileceğini ve bu alanda yapılacak yeni çalışmalara da yön verebile-
ceğini düşündürmektedir.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Neoplaziler; beyin neoplazileri; potasyum kanalları; KCNJ3 protein, insan;
KCNK9 protein, insan 

AABBSSTTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee:: In this study, it was aimed to investigate the variations affecting the tumor
invasion in inwardly rectifying potassium channel (KCNJ3) and two-pore potassium channel pro-
teins (KCNK9) in serums of benign and malign brain tumor patients. MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss:: Three
study groups were formed: Group-1: control group of healthy volunteers, group-2: patients group
with benign brain tumor and group-3: patients group with malign brain tumor. Serum protein lev-
els of KCNJ3 ve KCNK9 were determined with ELISA method for all participants including the
group of patients of 50 people and the control group of 25 people. RReessuullttss::  There was no significant
difference for serum levels of KCNJ3 and KCNK9 proteins between the control group of healthy vol-
unteers and the patients group with benign brain tumors (p>0,05). However it was observed that
the serum levels of KCNJ3 and KCNK9 proteins significantly increased in cases with malignant
brain tumors compared to the ones with benign brain tumors and the control group of healthy vol-
unteers (p<0,05). CCoonncclluussiioonn::  We can conclude that KCNJ3 and KCNK9 protein levels can be used
in diagnosis of brain tumors due to the increased serum levels in malignant brain tumors. It is ex-
pected that this study would give a direction to new researches on this topic.

KKeeyy  WWoorrddss::  Neoplasms; brain neoplasms; potassium channels; KCNJ3 protein, human;
KCNK9 protein, human 
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ORİJİNAL ARAŞTIRMA   

anser, normal dokulara uyum göstermeyen ve kendisini meydana
getiren uyarının yok olması durumunda bile aşırı seyrinde devam
eden bir doku artışı olarak tanımlanmaktadır.1
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Kanser, içerisinde bulunduğumuz modern
çağın en ciddi hastalığı olup, insan ölümlerine yol
açan nedenler arasında önemli bir yere sahiptir.
Gelişmiş toplumlarda kanserden kaynaklanan
ölümler ilk sırada yer alırken, gelişmekte olan ül-
kelerde ise giderek artmaktadır. Günümüzde kan-
ser ile mücadelede yüksek miktarlı bütçeler
kullanılmaktadır.2

Kanserin tedavisinde; kemoterapi, radyoterapi,
cerrahi, biyoterapi ve kemik iliği transplantasyonu
yöntemleri kullanılmaktadır. Kanserin tedavi yön-
temleri arasında yer alan kemoterapide kullanılan
ilaçlar, hem normal hücrelerin hem de kanserli
hücrelerin gelişmesi ve çoğalmasını önlemektedir.
Kemoterapide normal hücrelerin etkilenmesi so-
nucu yan etkiler ortaya çıkabilmektedir.3

Beyin tümörü olan hastalar; cerrahi tedavi ön-
cesi, sonrası veya ilerleyen günlerde tümörün tek-
rarlaması ile uyuşukluk, güçsüzlük, beş duyudan
herhangi birinin azalması veya kaybını yaşayabi-
lirler.4 Hastalar; kendi başına giyinme, tuvalete
gitme, yemek yeme, kişisel temizlik ve bakım, ha-
reket etme, telefon etme, merdiven çıkma, evdeki
gereçleri kullanma, yemek hazırlama gibi günlük
yaşam aktivitelerini yerine getirmekte sorunlar ya-
şayabilir, başka insanlara bağımlı olabilirler.5

Özellikle beyni ve sinir sistemini etkileyen ge-
netik kaynaklı kalıtsal hastalıklar ve duyu sistemi
bozuklukları, potasyum kanallarının genlerinde
meydana gelen mutasyonlara bağlı olarak ortaya
çıkmaktadır.6,7 Potasyum kanalları; kalp atım hızı-
nın düzenlenmesi, insülin salgılanması, elektrolit
taşınması ve bağışıklık sistemi işlevleri dahil olmak
üzere, çok çeşitli fizyolojik işlevlerde görev alır.8

Ayrıca epilepsi, kardiyak aritmi, kas ve iskelet sis-
temi hastalıkları ve diyabet gibi kalıtsal hastalık-
larla potasyum kanal bozuklukları arasında bağlantı
kurulabilir.9-12 Artan sayıda çalışma, potasyum ka-
nallarının hücre çoğalması ve kanserin ilerleme-
sinde etkili olduğunu göstermektedir.8

İçeri doğru düzeltici potasyum kanalları; po-
tasyum iyonlarını dışarı doğru değil, içeri doğru ile-
tirler. Potasyum kanallarının bu türü, diğer
potasyum kanallarından farklı olarak depolarizas-
yonla değil hiperpolarizasyonla aktive olurlar. Bu

nedenle bu tür potasyum kanallarına anormal doğ-
rultucu potasyum kanalları da denir. İçeri doğru
düzeltici potasyum kanallarının temel işlevi, din-
lenim zar potansiyelini stabilize etmektir.13

İçeri doğru düzeltici potasyum kanalları
hemen hemen tüm endotel hücrelerinde tanım-
lanmıştır. Bu kanallar, tek yönlü açılan bir kapak
veya bir diyot devre elemanı gibi çalışan, ancak
anormal şekilde membran hiperpolarize olduğunda
aktive olup açılan, depolarize olduğunda ise kapa-
nan potasyum kanallarıdır. Bu tip kanalların deği-
şik alt tipleri vardır. Sığır aortu, pulmoner arter,
insan umbilika venlerinde, kobay ve domuz gibi bir
çok türün endotel hücrelerinde tanımlanmışlardır.
Bu potasyum akımlarının davranışı, hücre dışı po-
tasyum konsantrasyonuna bağlı iken, hücre içi
magnezyum konsantrasyonundan bağımsızdır. An-
jiotensin II ve vazopressin, domuz beyin kapiler
endotel hücrelerinde içeri doğru düzeltici potas-
yum akımlarını inhibe etmektedir. Ayrıca bu 
akımlar, endotel hücrelerinde dinlenim zar potan-
siyelini düzenlemede büyük bir fonksiyonel role
sahiptirler. Rb+ ve Ba+2 bu kanalları bloke ederek
depolarizasyona neden olmaktadır.13

İki gözenekli potasyum kanalları; fizyolojik
membran potansiyellerinde sürekli olarak açıktır-
lar ve böylece dinlenme anındaki membran potan-
siyelinin ayarlanmasına yardımcı olurlar. Beyin
haricindeki normal dokularda düşük düzeylerde
bulunurlar. Fizyolojik rolü henüz net değildir.
Ancak; solunum, aldosteron salgılama, nöronal ak-
tivite ve nöron apoptozunda görev aldığı ileri sü-
rülmektedir.14,15

Bu gerçekler ışığında, bu çalışmada; iyi huylu
beyin tümörü olan hasta grubu ve kötü huylu beyin
tümörü olan hasta grubunda, içeri doğru düzeltici
potasyum kanalı ve iki gözenekli potasyum kanalı
proteinlerinin serum düzeyleri değerlendirilmiştir.

GEREÇ VE YÖNTEMLER

Bu çalışmada, Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Beyin
ve Sinir Cerrahisi Kliniğine başvurmuş, iyi huylu
(benign) beyin tümörü olan hastalar ve kötü huylu
(malign) beyin tümörü olan hastalar ile Gazi Üni-
versitesi Tıp Fakültesi Klinik Biyokimya Laboratu-
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varına başvurmuş olan sağlıklı kişilerin serumları,
“Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu” imzalatıla-
rak kullanılmıştır. Bu çalışma Gazi Üniversitesi
(Girişimsel Olmayan) Klinik Araştırmalar Etik Ku-
rulu’nun 28.05.2012 tarih ve 3675 no.lu kararı ile
kabul edilmiştir.

Beyin ve Sinir Cerrahisi Kliniğine başvurmuş
ve beyin tümörü şüphesi olan 30 yaş üzerindeki,
kemoterapi veya radyoterapi almamış 72 hastanın,
operasyonları sırasında alınmış serumları ve tümör
şüphesi bulunan dokuları, türünün belirlenmesi
amacıyla patoloji laboratuvarına gönderilmiştir. Pa-
toloji raporlarına göre içlerinden 50 hasta belirle-
nerek (25 iyi huylu tümör, 25 kötü huylu tümör)
çalışmaya dahil edilmiştir (Tablo 1). 

Klinik Biyokimya Laboratuvarına başvurmuş,
herhangi bir sağlık sorunu tespit edilmeyen ve 30
yaş üzerinde olan 25 sağlıklı kişi, sağlıklı gönüllü-
lerden oluşan kontrol grubunu oluşturmak üzere
çalışmaya dahil edilmiştir. Gruplar; sağlıklı gönül-
lülerden oluşan kontrol grubu, iyi huylu beyin tü-
mörü olan grup ve kötü huylu beyin tümörü olan
grup şeklinde oluşturulmuştur (Tablo 1).

Tüm katılımcıların venöz kan örnekleri alına-
rak santrifüj edilmiş, serumları ayrılarak ependorf
tüplerde analiz süresine kadar -80°C’ de saklanmış-
tır.

GGrruupp  11:: Herhangi bir sağlık sorunu tespit edil-
meyen, rutin kontrolleri yapılan, 25 kişilik sağlıklı
gönüllü bireyin serumlarını ifade etmektedir.

GGrruupp  22:: Patoloji sonuçlarına göre, I.evre iyi
huylu beyin tümörü tespit edilmiş (20 Menenjiom,
3 Schwannom, 2 Kraniofarinjiom) 25 hastanın se-
rumlarını ifade etmektedir.

GGrruupp  33:: Patoloji sonuçlarına göre, IV.evre kötü
huylu beyin tümörü tespit edilmiş (14 Glioblastoma
multiforme, 11 Anaplastik astrositom) 25 hastanın
serumlarını ifade etmektedir.

İÇERİ DOĞRU DÜZELTİCİ POTASYUM KANALI SERUM 
PROTEİN DÜZEYİNİN ÖLÇÜLMESİ

Elli kişiden oluşan hasta grubu ve 25 kişiden oluşan
kontrol grubu olmak üzere tüm katılımcılarda, se-
rumda KCNJ3 protein düzeyleri ELISA yöntemi ile
ölçülmüştür. (Cihaz: Abbott Architect 1000TR, Kit:
East Biopharm, Human KCNJ3 Elisa Kit, Lot1:
E20130416094, Lot2: E20130416095, Linearite ara-
lığı: 0,05ng/ml→15ng/ml, Sensitivite: 0,026ng/ml)

Elde edilen değerler, oluşturulan standart gra-
fiğine göre ng/ml olarak hesaplanmıştır.

İKİ GÖZENEKLİ POTASYUM KANALI SERUM PROTEİN 
DÜZEYİNİN ÖLÇÜLMESİ

Elli kişiden oluşan hasta ve 25 kişiden oluşan kont-
rol grubu olmak üzere tüm katılımcılarda, serumda
KCNK9 protein düzeyleri ELISA yöntemi ile öl-
çülmüştür. (Cihaz: Abbott Architect 1000TR, Kit:
East Biopharm, Human KCNK9 Elisa Kit, Lot1:
E20130416092, Lot2: E20130416093, Linearite ara-
lığı: 0,05ng/ml→15ng/ml, Sensitivite: 0,026ng/ml)

Elde edilen değerler, oluşturulan standart gra-
fiğine göre, ng/ml olarak hesaplanmıştır.

SONUÇLARIN ANALİZİ

Verilerin istatistiksel değerlendirilmesinde “SPSS
for Windows 15.0 (Statistical Program for Social
Sciences) paket programı kullanılmıştır. Bütün so-
nuçlar aritmetik ortalama ± standart sapma şek-
linde ifade edilmiştir. Değerlendirmede iki veya
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Gruplar Birey Sayısı Yaş (yıl) Cinsiyet (e:erkek, k:kadın) KCNJ3 (ng/ml) KCNK9 (ng/ml)

Sağlıklı kontrol 25 >30 e:14, k:11 9,39±2,47* 5,89±2,93**

İyi huylu tümöra 25 >30 e:12, k:13 10,68±1,92* 7,05±1,62**

Kötü huylu tümörb 25 >30 e:15, k:10 14,55±5,71* 9,72±4,82**

TABLO 1: Tüm gruplara ait demografik veriler ve istatistiksel sonuçlar (ortalama ± standart sapma).

* Kötü huylu tümör grubunda, hem sağlıklı gönüllülerden oluşan kontrol grubu, hem de iyi huylu tümör grubuna göre KCNJ3 düzeylerinde anlamlı bir artış bulunmuştur (p<0,05).
**Kötü huylu tümör grubunda, hem sağlıklı gönüllülerden oluşan kontrol grubu, hem de iyi huylu tümör grubuna göre KCNK9 düzeylerinde anlamlı bir artış bulunmuştur (p<0,05).
a) İyi huylu tümör grubu; I.evre, iyi huylu beyin tümörü (20 Menenjiom, 3 Schwannom, 2 Kraniofarinjiom) olan 25 kişilik hasta grubunu ifade etmektedir.
b) Kötü huylu tümör grubu; IV.evre, kötü huylu beyin tümörü (14 Glioblastoma multiforme, 11 Anaplastik astrositom) olan 25 kişilik hasta grubunu ifade etmektedir.



daha fazla grubun ortalamalarının karşılaştırıldığı
ANOVA analiz yöntemi kullanılmıştır.16 ANOVA
analiz yönteminin varsayımlarından normallik,
her grupta 30’ un altında veri olduğu için, Sha-
piro Wilk testi ile incelenmiştir.17 Tüm gruplarda
p değeri; 0,05’ in üzerinde çıkmıştır. KCNJ3 ve
KCNK9 gruplarında normalliğin sağlandığı tespit
edildikten sonra, diğer bir varsayım olan var-
yansların homojenliği, Levene testi ile incelen-
miştir.16 Levene testi sonuçlarına göre, her iki
serum protein grubunda da p<0,05 bulunmuştur.
Varyansların homojen olmadığı görüldüğü için,
ANOVA testi sonucunda post-hoc testi olarak
Dunnett’s T3 testi tercih edilmiştir. Her iki grup
arasında, istatistiksel olarak anlamlı farklılık ol-
duğu, ANOVA testi ile ortaya konmuştur (p<0,05).
Post-hoc testi sonucunda, KCNJ3 serum protei-
ninde, sağlıklı-malign (p=0,001) ile benign-ma-
lign (p=0,01) grupları arasında artış yönünde
anlamlı farklılıklar bulunmuş, fakat sağlıklı-be-
nign (p=0,128) grupları arasında artış yönünde an-
lamlı farklılıklar bulunmamıştır. KCNK9 serum
proteininde yine sağlıklı-malign (p=0,005) ile be-
nign-malign (p=0,039) grupları arasında artış
yönünde anlamlı farklılıklar bulunurken, sağlıklı-
benign (p=0,249) grupları arasında ise artış yö-
nünde anlamlı farklılıklar bulunmamıştır.

BULGULAR

Çalışmamızda, iyi huylu beyin tümörü olan hasta
serumları ile kötü huylu beyin tümörü olan hasta
serumlarında, içeri doğru düzeltici potasyum ka-
nalı (KCNJ3) ve iki gözenekli potasyum kanalı
(KCNK9) proteinlerinin düzeyi, sağlıklı gönüllü-
lerden oluşan kontrol grubunun serumlarıyla kar-
şılaştırılarak incelenmiştir.

Tüm gruplara ait serumlarda, KCNJ3 ve
KCNK9 seviyeleri ng/ml olarak hesaplanmıştır
(Tablo 1).

Çalışmaya dahil edilen tüm katılımcılar KCNJ3
ve KCNK9 proteinleri açısından değerlendirildi-
ğinde; sağlıklı gönüllülerden oluşan kontrol grubu
ile iyi huylu beyin tümörü olan hasta grubu ara-
sında anlamlı bir fark bulunamamıştır (p>0,05). Öte
yandan kötü huylu beyin tümörü olan hasta gru-

bunda,,  hem sağlıklı gönüllülerden oluşan kont-
rol grubu,  hem de iyi huylu beyin tümörü olan
hasta grubuna göre KCNJ3 ve KCNK9 proteinle-
rinin anlamlı olarak arttığı gözlenmiştir (p<0,05)
(Şekil 1 ve 2).

TARTIŞMA

Beyin tümörü tanı ve tedavisinde güçlükler olan bir
hastalıktır. Çocukluk çağında ve 50 yaşından sonra,
özellikle başka organ kanserlerinin beyine olan ya-
yılımı da göz önüne alındığında, beyin tümörleri
en sık görülen tümör gruplarındandır.18

Sarı ve ark. Tıbbi Biyokimya
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ŞEKİL 1: Tüm grupların ortalama KCNJ3 düzeyleri (ng/ml).
*İyi huylu tümör grubu sağlıklı gönüllülerden oluşan kontrol grubuyla
karşılaştırıldığında, KCNJ3 düzeyinde anlamlı bir artış bulunamamıştır (p>0.05).
**Kötü huylu tümör grubu sağlıklı gönüllülerden oluşan kontrol grubuyla
karşılaştırıldığında, KCNJ3 düzeyinde anlamlı bir artış bulunmuştur (p<0.05).

ŞEKİL 2: Tüm grupların ortalama KCNK9 düzeyleri (ng/ml).
*İyi huylu tümör grubu ile sağlıklı gönüllülerden oluşan kontrol grubu
karşılaştırıldığında, KCNK9 düzeyinde anlamlı bir artış bulunamamıştır (p>0.05).
**Kötü huylu tümör grubu ile sağlıklı gönüllülerden oluşan kontrol grubu
karşılaştırıldığında, KCNK9 düzeyinde anlamlı bir artış bulunmuştur (p<0.05).



Beyin tümörlü hastaların sağkalım süreci ve
yaşadıkları komplikasyonlar; yaşa, performans du-
rumuna, bilişsel duruma ve tümör tipine bağlıdır.18

Lokalizasyonu nedeniyle hızlı bir tedavi süreci ge-
rektiren, nörolojik fonksiyonlarda yetersizliklere
neden olan, hastalık sürecinde bireyin rehabilitas-
yonunda özel bir çaba gerektiren beyin tümörü,
hasta ve ailesinin yaşam kalitesini olumsuz etkile-
yen ilerleyici bir hastalıktır.4

Özellikle sinir sistemini etkileyen genetik kay-
naklı kalıtsal hastalıklar ve duyu sisteminin bozuk-
lukları; potasyum kanallarının genlerinde meydana
gelen mutasyonlara bağlı olarak ortaya çıkmakta-
dır.6 Farklı hücrelerde, özellikle beyin hücrelerinde
etkin olan çeşitli potasyum kanalları tanımlanmış-
tır.19

Plummer ve ark., meme kanseri dokusunun
hücre hatlarında; içeri doğru düzeltici potasyum
kanallarının ve β-adrenerjik regülasyon ekspresyo-
nunu araştırmışlardır. Araştırılan meme kanseri
hücre hatlarının çoğunda, içeri doğru düzeltici po-
tasyum kanallarının eksprese edildiğini görmüşler
ve bu kanalların meme kanserinde etkili rol oyna-
yabileceğini düşünmüşlerdir.20 Plummer ve ark.,
bir başka çalışmalarında, akciğer kanseri dokusu-
nun hücre hatlarında; içeri doğru düzeltici potas-
yum kanallarının ekspresyonunu araştırmışlar ve
bu kanal proteinlerinin bazı alt türlerinin, tüm
hücre hatlarında eksprese edildiğini, ayrıca kulla-
nılan kanal inhibitörü olan izoproterenolün, hücre
proliferasyonunu inhibe ettiğini görmüşlerdir. Ça-
lışmalar sonucunda, içeri doğru düzeltici potasyum
kanallarının akciğer kanserinde etkin olabileceği
fikrine sahip olmuşlardır.21 Yaptığımız bu çalış-
mada da, kötü huylu beyin tümörü olan hasta se-
rumlarında, içeri doğru düzeltici potasyum kanal
proteinlerinin artışı görülmüş ve bu çalışmalara
benzer bulgularla desteklenmiştir.

Takanami ve ark., akciğer kanseri tümör iler-
lemesinde, içeri doğru düzeltici potasyum kanal-
larının gen ekspresyonunu araştırmışlardır. Bu
hastaların çoğunda yüksek seviyede kanal gen eks-
presyonu görülmüş ve kanal gen ekspresyonu yük-
sek olan hastaların hayatta kalma sürelerinin düşük
olduğunu belirlemişlerdir. Sonuç olarak, içeri doğru

düzeltici potasyum kanallarının tümör ilerleme-
sinde katkısı olabileceğini düşünmüşlerdir.22 Dhar
ve ark. da, meme kanseri hücrelerinde, içeri doğru
düzeltici potasyum kanalı proteinlerinin ekspres-
yonunu araştırmışlar ve meme kanseri hücre hat-
larında kanal protein ekspresyonunu, moleküler
ağırlığı ile belirlemişlerdir. Bu kanalların meme
kanser hücrelerinde bulunduğu ve sinyalizasyonda
görev alabileceği sonucuna ulaşmışlardır.23 Bir başka
çalışmada, Lee ve ark., içeri doğru düzeltici potas-
yum kanalı yıkımının, tümör oluşumundaki baskı-
layıcı rolünü araştırmışlar ve çalışma sonucuna
göre, kanserli hücrelerde içeri doğru düzeltici po-
tasyum kanallarının yıkımının, kanser hücrelerinin
yaşlanmasına sebep olduğu sonucuna ulaşmışlar-
dır.24 Yaptığımız çalışmada da, bu çalışmalara para-
lel olarak, kötü huylu beyin tümörü olan hasta
serumlarında, içeri doğru düzeltici potasyum ka-
nallarının artışı görülmüş ve tümör ilerlemesinde
etkin rol alabileceği fikrini akla getirmiştir.

Kammarer ve ark., meme kanserlerindeki be-
lirteçleri araştırmışlar ve içeri doğru düzeltici po-
tasyum kanalının aşırı ekspresyonunun, meme
kanserinin kötü prognozu ile olan ilişkisini incele-
mişlerdir. Çalışmalarında, bu kanalların normal do-
kulara göre, meme kanserli dokularda aşırı eksprese
olduğunu tespit etmişler ve içeri doğru düzeltici
potasyum kanalının aşırı eksprese olduğu meme
kanserli hastaların, kötü prognoza sahip oldukla-
rını belirlemişlerdir.25 Çalışmamızdaki kötü huylu
beyin tümörü olan hasta serumlarındaki içeri doğru
düzeltici potasyum kanallarının artışı da,
bu sonuca paralel bir yargıya ulaştırabilmektedir.
Hance ve ark. da, meme kanserlerinde, MAP kinaz
ve Akt sinyalinin azaltılması ile içeri doğru düzel-
tici potasyum kanal ekspresyonunun azalması ara-
sındaki ilişkiyi araştırmışlar ve meme kanseri
dokularında, bu kanalların inhibisyonu gerçekleş-
tirilerek, izolasyonu yapılmış, MAP kinaz ve Akt
sinyal yollarının etkinliğinin azaldığını tespit et-
mişlerdir. Sonuç olarak bu potasyum kanallarının
varlığının, MAP kinaz ve Akt sinyal yollarının et-
kinliğinde rol oynayabileceği sonucuna ulaşmışlar-
dır.26 Yaptığımız çalışmada da, kötü huylu beyin
tümörü olan hasta serumlarında, içeri doğru düzel-
tici potasyum kanallarının özellikle artmış olması,
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bu kanalların tümör ilerlemesindeki yollarda etkin
olabileceğini düşündürmüştür.

Ohya ve ark., insan prostat kanseri dokularında
iki gözenekli potasyum kanallarının etkinliği araş-
tırmışlardır. Çalışmalar sonucunda, prostat kanser-
lerinde bu kanalların ekspresyonunun arttığı ve
prostat kanserlerinde etkin olabileceği sonucuna
ulaşmışlardır.27 Pei ve ark. da, KCNK9 kanallarının
onkojenik potansiyellerini araştırmışlar ve TASK3
geninin, kanser türlerinin çoğunda aşırı şekilde
KNCK9 kanalını eksprese ettiğini tespit etmişlerdir.
Sonuç olarak bu iki gözenekli potasyum kanalları-
nın onkojenik etkinliğinin olabileceğini düşünmüş-
lerdir.28 Yaptığımız çalışmada da, kötü huylu beyin
tümörü olan hasta serumlarında, iki gözenekli po-
tasyum kanal proteinlerinin artışı görülmüş, bu
yolla kanserde etkin olabilecekleri ve onkojenik et-
kinlikte görev alabilecekleri düşünülmüştür.

Mu ve ark., KCNK9 potasyum kanalının on-
kojenik özelliklerini araştırmışlar ve meme kanse-
rinde KCNK9 geninin, tek aşırı ekspresyona
uğrayan gen olduğunu tespit etmişlerdir. Bu kan-
ser hücrelerinde KCNK9 geninin yüksek oranda
eksprese olduğunu görmüşler ve bu aşırı ekspres-
yonun, insan meme kanserinde fizyolojik olarak
önemli rol oynadığını ileri sürmüşlerdir.29 Yaptığı-
mız bu çalışmada da, kötü huylu beyin tümörü olan
hasta serumlarında, iki gözenekli potasyum kanal
proteinlerinin aşırı artışı görülmüş ve beyin kanse-

rinde fizyolojik olarak etkin rol oynayabilecekle-
rini düşündürmüştür.

Lee ve ark., TASK3 geni ile, iki gözenekli po-
tasyum kanalı regülasyonunun, meme kanseri
hücre yayılımındaki etkisini araştırmışlar ve meme
kanseri hücrelerinde TASK3’ ün aşırı ekspresyo-
nunu tespit etmişlerdir. İki gözenekli bu potasyum
kanallarının, hücre yayılımında etkin rol oynaya-
bileceği sonucuna ulaşmışlardır.30 Yaptığımız bu
çalışmada, kötü huylu beyin tümörü olan hasta se-
rumlarındaki iki gözenekli potasyum kanal prote-
inlerinin artışı ve kanal ekspresyonunun varlığı da,
kanser hücrelerinin yayılımındaki role işaret ede-
bilmektedir.

SONUÇ

Sonuç olarak bu çalışmadan elde edilen bulgulara
göre; KCNJ3 ve KCNK9 proteinlerinin kötü huylu
beyin tümörü olan hasta serumlarında, hem sağlıklı
gönüllülerden oluşan kontrol grubu hem de iyi
huylu beyin tümörü olan hasta grubuna göre an-
lamlı olarak arttığı gözlenmiştir.

Söz konusu potasyum kanal proteinlerinin,
kötü huylu beyin tümörü olan hasta serumlarında,
sağlıklı gruba kıyasla anlamlı olarak artmış olması,
bu proteinlerin beyin tümörlerinin tanısında kul-
lanılabileceğini ve bu alanda yapılacak yeni çalış-
malara da yön verebileceğini düşündürmektedir.
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