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Airiş: Meme kanseri klinik olarak heterojen biı hasralıkrır, geniş bir

morfolojik çeşitliliği ve kendine özgii gen ekspresyoır profilleri vardır_

Protein fonksiyonu veya ekspresyonunuü <ılası elkileri nedeniyle, tıjmÖ_

rün klinik fbnotipiniı etkileri kadar meme kanserinin gelişiminde birey_

sel eğiliınlerdş olabilen karsinoj en metabol izmasııda, östrojen üretimi,

DNAtamiri ve hüAre döngiisü kontrolündeki genlerde maııtıksal olariık

polimorfızmlerden şüpheleniliı, ()1ası bir polinıoıJızırı, PPAl11 geniııiıı

İ;pld meıaboliznıası üzerincJekı etkisi ile ilişkili o1abileceği dıişünülen

PİolZAla gen poliınoıJlznıidir.Yapılaıı çalışııııda PCİ{-Rf:l_P vöntemi ile

ınçınc kanserlİ hastalarda Prol2Ala poliinorfizminin inçelenmesi ve bu

polimorfiam ile meme kanseri riski aıasıııdaki ilişkinin belirlenme§l

amaçıanrnıştır.

Aşrşçlçr yç Yiinternler: Bağcılar ı\raştırma ve lJyglılanıa Hastanesi
patoloji Anabiliın Da]ı'ııdan edinilcn paraiiııe gtııniilı1 doku örneklerİnde

(l3 ıiımÖrlü, 2 tümÖrsüz_ doku) deparafiniz_a5yon işleıııinden §onra ma_

nuel slarak DNA izçla§yonu gerçekleşti,"ilnıiştir. PPAI{1 geninin primer-

l*riylo PCR amplifıkasyoıııı yapılmıştır. PCR ürünleıi ProlZAla polimor-

fıernint öeşii kesim yepan BsrUl eıızimi ile kesilııiş ve daha sonra aga_

roı jel Ql*ktroforezi ile görüntülenerek incolenmiştir.

Bulguİarı ProlZAla poliııcırfizminde. PPAR1 geıılniıı B ekzonu 12.

kçdanun<İa CCA dizisinin cCA'ya dÖnilşiiınıi {C'lıin C'\,e dÖnüşünıü)

nıeydana gelmektedir BstUI enziıı-ıı polimortiznı olciı.ıgrı duı,rımda 5'...

Cd-CA,_ 3' [ıÖlgesiııclen kesnıektediı, tsıreyin iki allelincle de p<ılimor-

İ'ızm oinıası durumtında jel eiektrotbıez_i soıırasında ?21 ve 43 bp'lik iki

bant göelaııir ve bu durı_ını honıozigot polimorfizm çlarak adlandırıİır,

i



Biroyin tşk alşlinde polimorİızm varsa; kesiimeyen allel için 27ü bp'lik,
kşşilşn allel için 227 ve 43 bp'lik oimak üzere üç bant gÖzlenir ve bu

durum heterozigot polimorfi zm cıl arak adlandın lı r Bi reyde polimorfi znı
yrk§a kçşim olmaz vg sadeçe 270 bp'lik bir bant gÖzlenir. Kesim sonuç-

lanna göro l3 tirmörlü dokudan 8inde heterozigot Prol2Ala polimorfizmi
saptnı}ınış çç 2 normal dokuda polimorıızm olnıadığ görülnıüşhir.

§*nııç yt Tartışma: Yapılan literatür tarana§ı sonuçunda çelişkili
bitgilerin ı!ıeycul olduğu ve bunun yanı sıı? çoğu makalede Prol2Ala
polirrıorfizmiyle merne kanseri arasıntla anlanrlı bir ilişki saptanamadığ
gOr*lrn*Etlr, Kısınen ortak olan blr gönişte ise pcılimorfızm taşıyan bi*

reylerde ıneme kanseıi veya diğer kanserlerç yakalannıa riskinin daha

yükmk çldüğü tahmin edilmektedir. l3 meme kanseıii dokunun 8'inde
İu pdirnorfĞrnin bulunması ve 2 kanserli olmayan d<ıkuda bulunmama-
sı, bu poİimorfızmin mtme kanseri ile ilişkili olabileceğini düşündürınek_

tedir.
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