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Özet 

Amaç: Reaktif oksijen türevleri oksidatif stres, iyonize radyasyon maruziyeti, iskemi-reperfüzyon hasarı ve kanseri 
içeren fizyolojik ve patolojik durumlarda artmaktadır. Çalışmamızda meme kanser hücrelerinin farklılaşmasında ve 
çoğalmasında etkili olduğu düşünülen voltaj kapılı potasyum kanallarının inhibisyonunun etkilerini gözlemek 
amaçlandı. 

Yöntemler: Farklı karakterlerdeki meme kanseri hücrelerine bu potasyum kanallarına özgü siRNA’ların transfeksiyon 
işlemi yapıldı. İnkübasyon sonrasında hücre lizatları hazırlanarak antioksidan ve oksidan seviyeleri belirlendi. Elde 
edilen verilerle oksidatif stres hesaplandı. Sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov 
testi kullanılarak yapıldı. Normal dağılım gösteren değişkenlerin gruplar arasındaki karşılaştırmaları tek yönlü 
varyans analizi ile değerlendirildi. Çoklu karşılaştırmalar ise Tukey HSD testi ile gerçekleştirildi. 

Bulgular: Kanal inhibisyonu ile invaziv olmayan karakterdeki MCF-7 hücrelerinin oksidatif stres seviyesinde düşüş 
olduğu gözlendi. İnvaziv karakterdeki MDA-MB-231 hücrelerinde ise Kv 1.3 siRNA transfekte edilen grupta oksidatif 
stres seviyesinde düşüş belirlenirken, Kv 10.1 siRNA transfekte edilen grupta artış belirlendi. 

Sonuç: Voltaj kapılı potasyum iyon kanallarının inhibisyonunun kanser hücrelerinde oksidatif stres oluşturabileceği 
belirlenmiştir. Ayrıca, çalışmamızdaki en önemli bulgu kanser hücrelerinde voltaj bağımlı potasyum kanallarının 
oksidatif stres üzerinde etki yapabileceği ve bunun hücrelerin metastatik karakteri ve iyon kanalı türü ile bağlantılı  
olmasıdır. 
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Inhibition of Kv 1.3 and Kv 10.1 voltage gated potassium channels role on oxidative stress 

in breast cancer 

Abstract 

Objective: Reactive oxygen species especially increase in physicological and pathological conditions including 
oxidative stress, ionised radiation, ischemia-reperfusion damage and cancer. We aimed to observe the effects of 
voltage gated potassium channels which take part in differentiation and proliferation of breast cancer cells by their 
inhibition. 

Methods: Potassium channel siRNAs were transfected to different characteristic breast cancer cells. Cell lysates were 
prepared after incubation and then total antioxidant and oxidant levels were determined. The level of oxidative stress 
was calculated by obtained data. Normal distribution of the continuous variables was enabled using the Kolmogorov-
Smirnov suitability test. Comparisons between groups of normally distributed variables were evaluated using One-
Way variance analysis. Tukey HSD test was used for multiple comparisons.  

Results: It was observed that inhibition of potassium channels caused to reduce oxidative stress level in non-invasive 
MCF-7 breast cancer cells. Furthermore, in invasive MDA-MB-231 breast cancer cells, it was determined that 
inhibition of Kv 1.3 caused to reduce oxidative stress level while inhibition of Kv 10.1 caused to induce oxidative 
stress level. 

Conclusion: It was determined that inhibition of voltage gated potassium channels might be affected oxidative stress 
in cancer cells. Also, the most important result of our study is the possible effect of voltage gated potassium channels 
on oxidative stress and this effect depends on metastatic character and sort of ion channel in cancer cells.  

Keywords: Breast cancer, Kv 1.3, Kv 10.1, Oxidative Stress 

GİRİŞ 

Metabolik işlemler sonucunda serbest radikal 
adı verilen bileşikler oluşmaktadır. Sağlıklı 
hücrelerde serbest radikallerin organizmaya 
zarar vermesi savunma sistem tarafından 
engellenmektedir. Serbest radikaller, 
transkripsiyon faktörlerini aktif hale getiren ve 
hücreler arası haberleşmede görev alan ikinci 
habercilerden biridir [1]. Metabolizma genelde 
serbest radikallerin oluşum hızı ile oluşan 
serbest radikallerin etkisizleştirme hızının 
dengede tutulmasını sağlamaktadır. Eğer bu 
denge bozulursa, serbest radikallerin zararlı 
etkileri (reaktif oksijen türevleri; ROS) 
hücrelerden başlayarak sistemlere kadar zarar 
vermektedir. ROS’ların metabolizmada 
karbonhidrat, protein ve lipitlerin 
oksidasyonuyla oluşturacağı hasarların 
engellenmesini sağlayan savunma mekanizması 
antioksidanlardır. Antioksidanların serbest 
radikallere karşı koruyucu rol oynadığını çeşitli 
çalışmalarda in vivo ve in vitro deneyler 
yapılarak gösterilmiştir [2]. Radikallerin aşırı 

reaktif yapılarına bağlı olarak, hücresel 
bileşenlerdeki sonuçlanacak zararın önlenmesi 
antioksidanların görevidir. Artan ROS 
seviyeleri oksidatif stresi ile birlikte, iyonize 
radyasyon maruziyeti, iskemi-reperfüzyon 
hasarı ve çoğu kanseri de içeren fizyolojik ve 
patolojik durumlarda görülmektedir. Serbest 
radikaller ve oluşturdukları ROS’lar apoptozun 
habercisi ve tetikleyicisi olarak görev 
yapmaktadırlar [1].  

Yapılan çalışmalarda, kanser oluşumunda 
görülen hücre zarındaki lipit peroksidasyonu 
ve tümör hücrelerinin büyümelerinin kontrol 
edilmesi gibi birçok farklı basamağın ROS’larla 
ilişkili olduğunu bildirilmiştir [3, 4]. Başta 
gastrointestinal sistemde görülen kanserler 
olmak üzere, çoğu kanserin gelişiminde serbest 
radikaller tarafından oluşan ROS’ların etkisinin 
olduğu bildirilmiştir [5].  

Voltaj kapılı iyon kanalları geniş bir gen 
ailesinin üyeleridir. Bu ailedeki birçok iyon 
kanalı hücre zarının depolarizasyonu 
sonucunda açılıp yüksek derecede voltaja 
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bağımlılık gösterir. Voltaj kapılı potasyum 
kanalları (VGPC) birbirine eş olmayan alt 
birimlerden oluşan bir heteromultimerdir. 
Heteromultimer kanallar, kanala farklı görevler 
sağlamaktadır. Toksin bağlanma bölgesi ve tek 
bir iyon geçişini sağlayan kanal, farklı yapı ve 
özellik gösteren 2 ile 13 arasında farklı kanal 
oluşmasını sağlamaktadır. VGPC genellikle 
hücrelerin zarında eksprese olup 
depolarizasyonla aktif hale gelirler. Dinlenme 
sırasında zar potansiyelinin düzenlenmesini ve 
aksiyon potansiyelinin sıklığını kontrol ederler 
[6]. VGPC tümör hücreleri başta olmak üzere 
pek çok hücre tipinin çoğalmasında role 
sahiptir. Ayrıca, VGPC’ler farklılaşma, apoptoz, 
adezyon, göç ve hacim kontrolü gibi birçok 
fizyolojik fonksiyona sahiptir. Bu fonksiyonlar 
primer ve metastatik tümör oluşumu ile de 
ilişkili olabilmesi nedeniyle, VGPC’lerin 
fonksiyonlarındaki herhangi bir değişim ya da 
artışın sağlıklı hücrelerde onkogenik etki 
yapabileceğini desteklemektedir [7]. VGPC’ler 
çoğu kanser hücresinin proliferasyonunda, 
hücre içi haberleşmede görevli birçok sinyal 
molekülünün transkripsiyonu ile 
translasyonunda ve hücre döngüsünün evreleri 
arasındaki kontrollerin düzenlenmesinde görev 
almaktadır [7]. Bu nedenle, kanser 
hücrelerinde de potasyum kanallarının tedavi 
ve yeni biyomarkerların tanımlanması tedavi 
için önemli bir yere sahiptir.  

Çalışmamızda gen bölgesi susturulan iki 
potasyum kanalından biri KCNA grubundan Kv 
1.3 potasyum kanalı, diğeri KCNG grubundan 
Kv 10.1 potasyum kanalıdır [8]. Kv 1.3 T 
lenfositlerinde voltaj bağımlı Ca kanallarıyla 
beraber çalışan bir voltaj bağımlı potasyum 
kanalıdır. Kv 1.3 immün hücrelerindeki 
etkinliği ve hücre proliferasyonunda görev 
aldığı bilinmektedir [9]. Kv 1.3, Kv 1.5, Kv 10.1 
ve Kv 11.1’in apoptozun düzenlenmesinde 
etkili oldukları bildirilmiştir [10]. DNA 
metilasyonu gibi epigenetik değişimler 
pankreas kanserinde Kv 1.3 kanalı tarafından 
düzenlendiği belirtilmiştir [11]. Sağlıklı meme 

epiteline göre Kv 1.3’ün ekspresyonu meme 
kanserinde arttığı; ayrıca geç evre meme 
tümörlerinde de Kv 1.3’ün ekspresyonunun 
arttığı belirlenmiştir [12]. Kv10.1 genellikle 
beyinde eksprese olan bir kanal olup sinir 
sistemi dışında sağlıklı dokulardaki etkisi tam 
olarak bilinmemektedir. Ancak Kv 10.1 
potasyum kanalı az miktarda da olsa 
plasentada, testiste ve böbrek üstü bezlerinde 
de bulunmaktadır [10]. Yapılan çalışmalar 
Kv10.1’in, tanı ve tedavi potansiyeline sahip 
olduğu ve kanserle ilişkili çok önemli bir tümör 
belirleyicisi olduğunu desteklemektedir 
[13,14]. Pardo ve arkadaşlarının yaptığı bu 
çalışmada primer tümörde Kv 10.1 
ekspresyonunun arttığı, Kv1.3 potasyum 
kanalının aşırı eksprese olduğu bildirilmektedir 
[13]. 

Çalışmamızda meme kanser hücrelerinin 
farklılaşmasında ve çoğalmasında etkili olduğu 
düşünülen Kv 1.3 ve Kv 10.1 voltaj kapılı 
potasyum kanallarının inhibisyonunun, 
oksidatif stres başta olmak üzere antioksidan 
ve oksidan seviyeleri üzerindeki etkilerini 
ortaya koymak amaçlanmıştır. 

YÖNTEMLER 

Hücrelerin yetiştirilmesi ve transfeksiyon: Meme 

kanser hücre dizileri (MCF–7 ve MDA-MB-231) 

(ATCC, Washington D.C., USA) %10 Fetal Bovin 

Serum (FBS; Gibco, UK) ve %1 

Penisilin/streptomisin içeren fenol red’li 

Dulbecco’s Modified Eagle's Medium (DMEM; 

Gibco, UK) besiyeri kullanılarak 37°C’de %5 

CO2’li ortamda çoğaltılıp yeterli sayıya ulaştırıldı.  

MCF-7 ve MDA-MB-231 hücrelerine Kv 1.3 ve 

Kv 10.1 voltaj kapılı potasyum kanallarına özgü 

siRNA’lar transfekte edildi. Kv 1.3 ve Kv 10.1 

siRNA’ları ile serumsuz besiyeri; transfeksiyon 

ajanı (Thermo Scientific, USA) ile serumsuz 

besiyeri ayrı ayrı 10 dakika inkübe edildi. 

İnkübasyon sonunda hazırlana karışımlar 

birleştirilip üzerine %10 FBS ve %1 

Penisilin/streptomisin içeren fenol red’li DMEM 

ilave edilerek 24 saat boyunca inkübe edildi. 
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Şekil 1. MCF-7 ve MDA-MB-231 meme kanser hücrelerinde Total Antioksidan Seviyeleri (TAS). A. Kv 1.3 ve Kv 10.1 
voltaj kapılı potasyum kanalı inhibe edilmesi MCF-7 meme kanseri hücrelerinde belirlenen total antioksidan seviyesi. 
B. Kv 1.3 ve Kv 10.1 voltaj kapılı potasyum kanalı inhibe edilmesi MDA-MB-231 meme kanseri hücrelerinde belirlenen 
total antioksidan seviyesi. (*P < 0.001) 

 

 

Şekil 2. MCF-7 ve MDA-MB-231 meme kanser hücrelerinde Total Oksidan Seviyeleri (TOS). A. Kv 1.3 ve Kv 10.1 voltaj 
kapılı potasyum kanalı inhibe edilmesi MCF-7 meme kanseri hücrelerinde belirlenen total oksidan seviyesi. B. Kv 1.3 
ve Kv 10.1 voltaj kapılı potasyum kanalı inhibe edilmesi MDA-MB-231 meme kanseri hücrelerinde belirlenen total 
oksidan seviyesi. (*P < 0.001) 

 

 

Şekil 3. MCF-7 ve MDA-MB-231 meme kanser hücrelerinde Oksidatif Stres Seviyeleri. A. Kv 1.3 ve Kv 10.1 voltaj kapılı 
potasyum kanalı inhibe edilmesi MCF-7 meme kanseri hücrelerinde belirlenen oksidatif stres seviyesi. B. Kv 1.3 ve Kv 
10.1 voltaj kapılı potasyum kanalı inhibe edilmesi MDA-MB-231 meme kanseri hücrelerinde belirlenen oksidatif stres 
seviyesi. (*P < 0.001) 
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Total antioksidan ve oksidan seviyelerinin 

belirlenmesi: İnkübasyon sonrasında hücre 

lizatları 50 mM fosfat tamponu kullanılarak elde 

edildi. Total antioksidan ve oksidan seviyeleri 

(TAS; TOS) ticari kit kullanılarak belirlendi (Rel-

Assay Diagnostics¸ Türkiye). Spektrofotometrede 

(Lab Systems, Finlandiya) hücre lizatlarının 

absorbansları 520 nm'de ölçülmüştür. Elde edilen 

antioksidan ve oksidan verileri formüldeki uygun 

yerlere konularak hücrelerde oluşan oksidatif stres 

belirlendi. 

Oksidatif Stres: Total antioksidan seviyesi/total 

oksidan seviyesi x 100 

İstatistiksel değerlendirme: Sürekli değişkenlerin 

normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov 

testi kullanılarak yapıldı. Normal dağılım gösteren 

değişkenlerin gruplar arasındaki karşılaştırmaları 

tek yönlü varyans analizi (OneWay ANOVA) ile 

değerlendirildi. Çoklu karşılaştırmalar ise Tukey 

HSD testi ile gerçekleştirildi. Tablo ve grafiklerde 

ortalama ± standart sapma kullanıldı. Tüm 

analizler IBM SPSS Statistics 21.0 paket programı 

kullanılarak yapıldı.  

BULGULAR 

MCF-7 hücrelerinde kontrol grubuna göre Kv 1.3 

voltaj kapılı potasyum kanalı inhibe edilen 

hücrelerde total antioksidan seviyesi istatistiksel 

olarak önemli bir azalma gösterirken; Kv 10.1 

voltaj kapılı potasyum kanalı inhibe edilen 

hücrelerde ise istatistiksel olarak önemli derecede 

bir artma belirlendi (Şekil 1A.; P < 0.001). MDA-

MB–231 hücrelerinde ise kontrol grubuna göre 

hem Kv 1.3 hem de Kv 10.1 voltaj kapılı 

potasyum kanalı inhibe edilen hücrelerde total 

antioksidan seviyesinde istatistiksel olarak önemli 

derecede azalma gözlendi (Şekil 1B.; P < 0.001).  

Her iki tip meme kanser hücrelerinde Kv 1.3 ve 

Kv 10.1 voltaj kapılı potasyum kanalı inhibisyonu 

sonucunda görülen total oksidan seviyeleri göz 

önünde bulundurulduğunda, MCF–7 hücrelerinde 

Kv 1.3 ve Kv 10.1 voltaj kapılı potasyum kanalları 

inhibe edilen hücrelerde kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak önemli derecede azalma 

gözlendi (Şekil 2A.; P < 0.001). MDA-MB–231 

hücrelerinde kontrol grubuna göre Kv 1.3 voltaj 

kapılı potasyum kanalı inhibe edilen hücrelerin 

total oksidan seviyesinde istatistiksel olarak 

önemli derecede azalma belirlenirken; Kv 10.1 

voltaj kapılı potasyum kanalı inhibe edilen 

hücrelerde istatistiksel olarak önemli derecede 

artış gözlendi (Şekil 2B.; P < 0.001).  

Total antioksidan seviyesi / total oksidan seviyesi 

x 100 formülü uygulanarak elde edilen oksidatif 

stres seviyeleri hesaplandı. Kontrol grubuna göre 

Kv 1.3 ile Kv 10.1 voltaj kapılı potasyum kanalı 

inhibe edilen MCF-7 hücrelerinde istatistiksel 

olarak önemli derecede azalma gözlendi (Şekil 

3A.; P < 0.001). MDA-MB-231 hücrelerinde, 

oksidatif stres Kv 10.1 voltaj kapılı potasyum 

kanalı inhibe edilen hücrelerde kontrol grubuna 

göre istatistiksel olarak önemli derecede artış 

belirlenirken; Kv 1.3 voltaj kapılı potasyum kanalı 

inhibe edilen hücrelerde oksidatif stres kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak önemli derecede 

azaldığı hesaplandı (Şekil 3B.; P < 0.001). 

TARTIŞMA 

Potasyum kanalları homeostazın dengede 

tutulması için; görevi biten ya da ihtiyaç 

duyulamayan hücreler ile kanser hücrelerinin yok 

edilmesi gibi fizyolojik olaylarda kritik rol 

oynamaktadır. Hücre içi potasyum miktarında 

azalma, hücre ölümünün erken evresinde görülen 

zar potansiyelinin değişimini tetiklemektedir [15]. 

Hücre hacmi ve hücre içi potasyum miktarındaki 

değişimler, hücre zarında yer alan potasyum 

kanallarının çalışmasıyla beraber; hücre içine aşırı 

potasyum akışı ile de gözlenmektedir [16]. 

Potasyum kanallarının düzensiz çalışması sonucu 

kanser hücrelerinin proliferasyonunu etkilediği 

gözlemlenmiştir [17]. Potasyum kanallarının 

çeşitlerine ve bulundukları kanser hücresinin de 

özelliklerine göre voltaj bağımlı potasyum 

kanalları farklı özellik gösterebilirler. Yapılan bir 

çalışmada, hücre içine potasyum akışının LNCaP 

prostat kanser hücrelerine göre PC-3 prostat 

kanser hücrelerinde daha fazla olduğu, potasyum-

akım yoğunluğunun prostat kanser hücrelerinin 

metastatik kapasitesi ile ilişkili olabileceği 

bildirilmiştir [18]. Ayrıca, bazı potasyum 

kanallarının meme kanseri gelişimde onkogenik; 
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bazılarının ise tümör baskılayıcı potansiyele sahip 

olduğu gözlendi [7].  

Meme kanseri kadınlarda en çok görülen kanser 

türü olup çevresel koşullar, genetik, serbest 

radikaller ve iyonize radyasyona maruz kalmak 

gibi hem endojen hem de endojen kaynaklardan 

oluşabilmektedir. Meme kanser hücrelerinin 

proliferasyonunun VGPC kanallarının inhibe 

edilmesiyle azaltılabileceği daha önce yapılan bir 

çalışmada bildirilmiştir [7]. Yapılan çeşitli 

çalışmalarla, meme kanserinde VGPC’lerin 

proliferasyon, hücre döngüsü, apoptoz ve 

metastazda etkili olduğu desteklenmiştir [7,19]. 

Oksidatif stresin çoğu kanserde olduğu gibi meme 

kanserinde de rol oynadığı bilinmektedir [20,21]. 

Kv 1.3 potasyum kanalı meme kanseri başta 

olmak üzere kolon ve prostat kanserinde aşırı 

eksprese olmaktadır [22]. İleri evre meme kanserli 

hastalara ait dokularda Kv 1.3 kanallarının 

ekspresyonu normal meme epiteline göre 

istatistiksel olarak önemli derecede arttığı 

belirlenmiştir [12]. 60 meme kanserli örnekte 

yapılan bir çalışmada, Kv 1.3’ün protein 

ekspresyonu immunohistokimyasal olarak 

araştırılmış ve normal meme epitelinde 

görülmemesine rağmen, meme kanser dokularının 

hepsinde (%100) pozitif boyanmış olduğu 

gözlenmiş. Boyalı örneklerin %60’ında yüksek, 

%30’unda çok yüksek ve %22’sinde düşük 

bulunmuştur [22]. Bir başka potasyum kanalı olan 

Kv 10.2’nin (KCNH5) küçük hücre dışı akciğer 

kanserinde (NSCLC); Kv 11.1’in (KCNH2) 

yumurtalık (over) kanserinde ve Kv1.3’ün 

(KCNA3) pankreatik kanseri ile meme kanserinde 

ekspresyonlarının değiştiği belirlenmiştir [8]. Kv 

1.3 potasyum kanalları hücre zarında olduğu gibi 

mitokondrinin iç zarında da bulunabilmekte olup 

Margatoksin gibi mitokondriyi hedefleyen 

herhangi bir inhibitör ile indüklenmediği sürece de 

aktif halde bulunmaktadır [23]. Kv 1.3 ve benzeri 

büyük potasyum kanalları, direkt hedefleri olan ve 

mitokondride bulunan pro-apoptotik özellikteki 

Bax ve Bad proteinleriyle beraber hücre ölümünde 

rol oynayabilmektedir [24]. Mitokondrial iç zarda 

bulunan Kv 1.3 potasyum kanalının inhibisyonu 

sonucunda da ROS miktarlarının arttığı çeşitli 

çalışmalarla desteklenmiştir [25-28]. Kv 1.3 

potasyum kanalı kadar periferal kan 

lenfositlerinde, makrofajlarda, kanser olmayan ve 

kanser hücre hatlarının mitokondrisinde bulunan 

Kv 1.3 kanalının eksprese olduğu bildirilmiştir 

[29]. Çalışmamızda uyguladığımız Kv 1.3 

kanalına özgü olan siRNA, MCF-7 ve MDA-MB-

231 meme kanser hücrelerinde mitokondrinin iç 

zarında bulunan Kv 1.3 potasyum kanalına kadar 

etkili olamaması nedeniyle oksidatif stresin 

azaltmış olabileceğini düşünmekteyiz.  

İnsan embriyonik böbrek epitel hücresi olan 

HEK293 hücrelerinde katalaz kullanılarak 

oksidatif stres oluşturulması sonucu Kv 11.1 

(hERG) kanalından potasyum akışını azaldığı 

belirlenmiştir [30]. Kv 10.1’in (KCNH1) mutant 

olması ya da eksikliği sonucu hücrede bulunan 

kanalın potasyum geçirgenliğini azalttığı; ancak 

bu azalmanın hücrenin kanserleşmesini 

engellemediği yapılan bir çalışmada bildirilmiştir 

[10]. Glioma, meme ve kolon kanserinde Kv 10.1 

potasyum kanalının aşırı eksprese olduğu yapılan 

çalışmalarla bildirilmiştir [13, 31]. Yapılan 

çalışmalarla, Kv 10.1’in daha köyü huylu kanser 

türlerinde hücre göçünü düzenlediği bildirilmiştir. 

İlk olarak göç yeteneğine sahip ve yüksek 

miktarda Kv 10.1 eksprese edilen hücrelerinde, Kv 

10.1’in inhibe edilmesi bu hücrelerin 

proliferasyonunu ve göç yeteneğini azalttığı 

bildirilmiştir [32]. Meme kanserinde invaziv 

olmayan MCF-7 ve invaziv MDA-MB-231 meme 

kanser hücrelerinin her ikisinde de Kv 10.1 

ekspresyonu belirlenmiş olup [33,34], invaziv 

meme karsinomlarında bu ekspresyonlarının daha 

da arttığı [35] yapılan çalışmalarla desteklenmiştir. 

Kv 10.1 invaziv meme kanser hücre hattında daha 

aktif olması sonucunda Kv 10.1 kanalının 

inhibisyonu MDA-MB-231 invaziv meme kanseri 

hücrelerinde oksidatif stresi arttırmaya yaramıştır.  

Sağlıklı hücrelerde antioksidan ve oksidan dengesi 

bozulmadığı durumlarda oksidatif stres 

görülmemektedir. Dışarıdan sağlıklı hücrelere 

herhangi bir uygulama ya da hücrelerin mikro 

çevrelerinde herhangi bir değişim ya antioksidan 

cevabı düşürerek neden olarak serbest radikaller 

ve bu radikallerin ürünü olan ROS miktarının 
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artmasına ya da antioksidan cevabı arttırarak 

serbest radikaller ve ROS seviyesinde azalmaya 

neden olabilmektedir. Çalışmamızda MCF-7 

hücrelerinde Kv 1.3 ve Kv 10.1; MDA-MB-231 

hücrelerinde ise Kv 1.3 kanallarının inhibisyonu 

sonucu oksidatif stres seviyesinde azalmasına 

belirlendi. Azalma görülen bu kanser hücrelerinin 

antioksidan savunmalarının, serbest radikaller 

tarafından üretilen ROS’lara göre daha yüksek 

olduğunu gösterdi. Ancak, MDA-MB-231 

hücrelerinde Kv 10.1 kanalı inhibe edildiğinde, 

antioksidan savunmanın, serbest radikaller 

tarafından üretilen ROS’lara göre yetersiz olması 

sonucunda oksidatif stres oluştuğu gözlendi.  

Sağlıklı hücrelerde olmasını istemediğimiz 

oksidatif stresin kanser hücrelerinde gözlenmesi 

meme kanseri ve Kv 10.1 kanalı arasındaki 

etkileşime farklı bir bakış açısı oluşturmuştur. 

VGPC’lerin inhibisyonunun kanser hücrelerinde 

oksidatif stres oluşturabileceği belirlenmiştir. 

Ayrıca, kanser hücrelerinde oksidatif stres 

oluşumunun kanser hücrelerinin metastatik 

karakteri ve inhibe edilen iyon kanalının türüne 

bağlı olduğu gözlenmiştir. Bu çalışma bu alanda 

yapılacak çalışmalara bir ön veri sağlamaktadır. 

VGPC’lerin meme kanserinin önlenmesi, 

moleküler ve hedefe yönelik tedavisine katkı 

sağlanacağı düşünülmektedir.  
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