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TEZ ÖZETİ 

KRASG12D’in PFKFB3 ekspresyonu üzerindeki etkisinin araştırılması tezin 

amacıdır. PDE ve KRAS mutasyonlu PDE hücrelerindeki PFKFB3 mRNA 

ve protein ekspresyonlarına bkılmıştır. KRAS mutasyonlu PDE 

hücrelerinin glikolitik aktivitesinde PFKFB3’ün rolü araştırılmıştır. Bunun 

için lakitik asit miktarları ve hücre içi fruktoz 2,6-bisfosfat (F2,6BP) 

miktarları  ölçülmüştür. Son olarak KRASG12D-ilişkili onkojenik özelliklerin 

sürdürülmesinde PFKFB3’ün rolü araştırılmıştır. 

Sonuç olarak Kras mutasyonlu hücrelerin glikolizi PFKFB3 üzerinden 

denetliyor olabileceği ortaya konmuştur. Kras mutasyonlu hücrelerin 

proliferasyonunda ve invazyonunda PFKFB3’ün rol alıyor olabileceği 

gösterilmiştir.  

 

TEZ SONUÇLARININ UYGULAMA ALANLARI 

Moleküler onkoloji, Moleküler genetik, İlaç Ar-Ge. Çalışmamız 

sonucunda ulaşılan bulgular eşliğinde en ölümcül kanser türlerinden 

biri olan pankreatik duktal adenokarsinom için hedef bir ilaç geliştirme 

şansı yükselecektir. Ayrıca diğer kanser türleri içinde spesifik bir 

teröpatik ajan geliştirme olasılığı mümkündür. Çalışmamız bu alanda 

gerçekleşecek ileri çalışmalar için öncü niteliktedir.   
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