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KUGUK HUCRELI DISI AKCIGER KARSINOMLARINDA NUKLEER
FAKTOR KAPPA B IMMUNOHISTOKIMYASAL EKSPRESYONUNUN

PROGNOZLA ILISKISI

Ozglr EKINCI, Leyla MEMIS

(072

Amag: Son donemde tanimlanan bir transkripsiyon faktorii olan Niikleer Fak-
tor kappa B (NF-kB) ile ilgili literatiirde ¢cok sayida galisma bulunmaktadir.
Bu c¢alismalarda cesitli tiimérlerde immiinhistokimya ile niikleer ve/veya si-
toplazmik boyanmanin oldugu ve hasta prognozu ile iliski gosterdigi ileri sii-
rilmektedir.Calismamizda NF-kB ekspresyonunun kiigiik hiicreli disi akciger
karsinomlarinda prognoz ile iliskisini arastirmay1 amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismamizda bu protein ailesinin iki 6nemli iiyesi olan
p50 ve p65’in (RelA) 30’u klinik izlemli 52 kiigiik hiicreli dis1 akciger karsi-
nomu hastasindaki immiinhistokimyasal ekspresyonunu ve bunun prognozla
iliskisini inceledik.

Bulgular: Cesitli histopatolojik tan1 gruplarindaki olgular immiinhistokimya-
sal olarak p50 ve p65 ile yiiksek oranda sitoplazmik ekspresyon gostermistir.
Niikleer boyanma diisiik oranda saptanmistir. Her iki antikor ile klinik paramet-
reler ve sagkalim arasinda istatistiksel olarak anlamli sonug elde edilememistir.
p50 ve p65’in hem niikleer hem sitoplazmik boyanma yogunluk ve yayginlik-
lar1 arasinda ise anlamli pozitif korelasyon saptanmustir.

Sonug: Kiigiik hiicreli dist akciger karsinomlar: immiinhistokimyasal olarak
NF-kB p50 ve p65 komponentlerini yiiksek oranda eksprese etmektedir. Ancak
bu ekspresyon prognostik faktorlerle iliskili bulunmamustir.

Anahtar Kelimeler: Akciger Karsinomu, Niikleer Faktoér Kappa B, P65, P50,
Immiinohistokimya.

PROGNOSTIC SIGNIFICANCE OF NUCLEAR FACTOR KAPPA B

IMMUNOHISTOCHEMICAL EXPRESSION IN NON-SMALL CELL
LUNG CARCINOMAS

ABSTRACT

Purpose: To investigate the immunohistochemical expression and the prog-
nostic significance in non-small cell lung carcinomas of a recently defined
transcription factor, Nuclear Factor kappa B (NF-kB), which has been reported
to be expressed in the nucleus and/or cytoplasm by a variety of neoplasms in
the literature.

Materials and Methods: Immunohistochemistry against the two major com-
ponents of this protein family, p50 and p65 (RelA), was performed on 52 pati-
ents’ material diagnosed as non-small cell lung carcinoma, for 30 of which we
had the clinical follow-up data.

Results: We observed a high rate of cytoplasmic p50 and p65 expression in all
different lung carcinoma histological subtypes. Nuclear staining was only fo-
und in a few cases. There was no statistical significance between staining rates
and clinical parameters or patient survival. A positive correlation was shown
between nuclear and cytoplasmic staining rates of both p50 and p65.

Conclusion: Non-small cell lung carcinomas highly express NF-kB p50 and
p65 components immunohistochemically. Nevertheless, this expression does
not significantly affect prognosis.

Key Words: Lung Cancer, Nuclear Factor Kappa B, P65, P50, immunohis-
tochemistry.
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GIRiS

Bu calismada, son yillarda tanimlanmuis bir transkripsiyon fak-
torii olan Niikleer Faktor kappa B’nin (NF-kB) iki komponenti
olan p65 (RelA) ve p50°nin kiiciik hiicreli dist akciger karsinomla-
rindaki immiinhistokimyasal ekspresyon diizeyleri ve ekspresyon
diizeylerinin hasta prognozuyla iliskisinin incelenmesi amaglan-
mistir.

Niikleer faktor kappa b (NF-kB): NF kB, Ranjan Sen ve David
Baltimore tarafindan 1986’da B lenfositlerin niikleuslarinda im-
miinglobulin kappa hafif zinciri geninde enhancer bdlgesine bag-
lanan bir faktor olarak tanimlanmustir (1). NF-kB, tiim hiicrelerde
sitoplazmada sessiz halde bulunup niikleusa sadece aktive oldu-
gunda gegmekte ve burada immiin sistem, biiyliime ve inflamasyo-
nu denetleyen 200°{in iizerinde geni diizenlemektedir (2).

NF-kB, Rel domaini igeren proteinlerden olusan bir protein
ailesi olarak tanimlanmaktadir. Bu domainler, Rel A (p65), Rel
B, c-Rel, p50 (NF-kB1) ve p52°dir (NF-kB2). p100 fosforilasyon
bagimli boliinme ile p52°yi olustururken, p105 bolinerek pS0°yi
meydana getirir. NF-kB’yi inaktif halinde sitoplazmada tutan anc-
horin domaini igeren proteinler gosterilmistir; bunlar kB alfa,
IkBbeta, IkBgamma, IkBepsilon, bcl-3, p105 ve p100°diir (3).
Istirahat halinde NF-kB sitoplazmada p50, p65 ve IkB alfa’dan
olusan bir heterodimer seklinde bulunur. Niikleusa tasinan NF-
kB aktif proteinleri burada 6zgiin olarak 10 baz ¢ifti igeren
GGGPuNNPyPyCC bélgesine baglanir (Pu: piirin, Py: pirimidin
ve N herhangi bazi simgelemektedir).

NF-kB hematopoietik veya solid ¢ogu tiimor hiicresi gelisi-
minde aktif rol oynamaktadir (4). Ote yandan NF-kB normal hiic-
relerde nadiren aktiftir. Proliferatif fazdayken normal T hiicreleri,
B hiicreleri, timositler, monositler ve astrositlerde aktif NF-kB
bulunur. Tiimoérlerde NF-kB’nin baskilanmasinin proliferasyonu
inhibe ettigi, hiicre siklusunu durdurdugu ve apoptozise neden ol-
dugu gosterilmistir (5). Ayrica NF-kB inhibisyonunun tiimor hiic-
relerini kemoterapiye duyarli hale getirdigi belirtilmektedir (6, 7).
Ote yandan, NF-kB immiin sistemin normal ¢alismasi igin gerek-
lidir (8). Sonug olarak, onkogenler, viral proteinler, karsinojenler,
timor promoterlart ve inflamatuar uyaranlar NF-kB’yi aktive et-
mekte, aktive NF-kB de hematopoez, transformasyon, apoptozis,
proliferasyon, immiinite, invazyon, anjiogenez ve metastaz ile il-
gili genleri denetim altinda tutmaktadir.

GEREC VE YONTEM
Hastalar:

1995-2004 yillar1 arasinda boliimiimiizde kiiciik hiicreli dist
akciger karsinomu tanisi almig 52 vakanin materyalleri incelendi.
Hastalarin tanisi, yast ve cinsiyeti kaydedildi. Klinik izlem bilgisi



mevcut olan 30 olgunun hastaliksiz sagkalim siireleri ve tii-
mor iliskili 6lim verileri toplandi.

Immiinhistokimyasal yontem:

Tilimortin tipik alanlarimin oldugu 6rneklerden p65 ve p50
ekspresyonunu belirlemek amaciyla immiinhistokimyasal bo-
yama igin kesitler hazirlandi. Immiinhistokimyasal boyama
streptavidin-biyotin 3’li indirekt immiinperoksidaz yonte-
mi kullanilarak yapildi. Kullanilan p50 antikoru IgG tiiriin-
de, p65 antikoru IgG tiirtinde olup her ikisi de poliklonal idi.
p50 ekspresyonu i¢in insan NF-kB p50 proteini aa41 (LQI-
LEQPKQRGFRFRYVC) bolgesine spesifik NF-kB/pS0 Ab-2
(poliklonal) antikoru kullanildi. p65 ekspresyonu igin insan
NF-kB proteini C-terminaline spesifik NF-kB/p65(RelA)
Ab-1 (poliklonal) antikoru kullanildi. Antikorlar kullanilma-
dan 6nce 1:100 oraninda PBS ile diliie edildi. Kullanilan bi-
yotinlenmis baglayici (sekonder) antikor, streptavidin-biyotin
kompleksi ve DAB ticari olarak kullanima hazir kitler seklin-
deydi.

immiinhistokimyasal boyanmanin degerlendirilmesi:

Immiinhistokimyasal boyanma yar1 kantitatif olarak deger-
lendirildi. Timor hiicrelerinde pS0 ve p65 boyanma lokalizas-
yonlart sitoplazmik ve niikleer olarak ayr1 ayr1 degerlendirildi.
Boyanmanin yaygimligr ve yogunlugu kaydedildi. Boyanma
yaygimligi belirlenirken, boyanma yok ise 0, %1-%10 arasi
hiicrede boyanma varsa 1, %11-50 arasi hiicrede boyanma
varsa 2 ve %50’den fazla hiicrede boyanma varsa 3 skoru ve-
rildi. Boyanma yogunlugu boyanma olan alanlarda 1, 2 ve 3
olarak subjektif olarak skorlandi; farkli yogunlukta boyanan
alanlar i¢in en fazla izlenen yogunluk skoru kaydedildi. p50
ve p65 niikleer ve sitoplazmik boyanma yogunluklari ve yay-
ginliklarimi beraber gozlemek icin saptanmis olan niikleus ve
sitoplazma boyanma skorlari ¢arpilarak yeni skorlar olusturul-
mus, bunlar 0, 1 ve 2 diisiik, 3 ve 4 orta, 6 ve 9 yiiksek olarak
gruplandirilarak ti¢ grup halinde yeniden ele alinmustr.

istatistiksel analiz:

Toplam 52 olgunun p50 ve p65 ekspresyon oranlart ve
30 olgunun p50 ve p65 ekspresyon oranlari ile klinikopato-
lojik veriler degerlendirildi. Elde edilen veriler SPSS 10.01
ortaminda bilgisayara kaydedildi. Capraz tablolarda ¥2 ve
Fisher exact testi, ikili grup ortalamalar1 parametrik verilerde
Student’s t, non-parametrik verilerde Mann-Whitney U; 3 ve
daha ¢ok grubun ortalamalar1 parametrik verilerde ANOVA,

Tablo 1: p50 ve p65 immiinhistokimyasal boyanma skorlart dagilimi.

non-parametrik verilerde Kruskal-Wallis testi; dl¢iimle be-
lirlenmis degiskenlerin aralarinda korelasyon olup olmadig:
Spearman korelasyon yontemiyle; farkli grup olgularin sag-
kalim egrileri Kaplan-Meier log rank testleriyle degerlendi-
rildi. Biitlin testlerde p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

SONUCLAR

Calismaya dahil edilen toplam 52 hastanin 45 ‘i (%86.5)
erkek, 7’si (%13.5) kadindi. Ortalama yas 59.04+10.18 (40-
76) idi. Toplam 30 olgunun klinik izlem verilerine ulasildi.
Hastalarin ortalama sagkalim stireleri 15.1+13.85 (2-48) aydi.
Takip edilen 30 hastanin 8’1 (%26.7) takip siiresi sonunda ha-
yatta idi. Hastalarin histopatolojik tanilari, 40 (%76.9) hastada
skuamdz hiicreli karsinom, 6 hastada (%11.5) adenokarsinom,
5 hastada (%9.6) kiigiik hiicreli dis1 karsinom ve 1 hastada
(%1.9) bronkioloalveoler karsinom seklindeydi. Skuaméoz
hiicreli karsinom hastalarinin 5’1 (%19), adenokarsinom has-
talarinin 2’si (%33.3), kiiciik hiicreli dis1 karsinom hastalari-
nin 2’si (%40) bronkioloalveoler karsinom tanisi olan 1 hasta
takip sonunda hayattaydi. Hastalarin 1’1 evre 1A (%3.3), 1’i
evre 2B (%3.3), 7’si evre 3A (%23.3), 8’1 evre 3B (%26.7) ve
1371 evre 4 (%43.3) idi.

p50 ve p65 immiinhistokimyasal niikleer boyanma yo-
gunlugu ve yaygmhig: ile sitoplazmik boyanma yogunlugu
ve yayginligi skorlar1 Tablo 1°de, ¢esitli olgularda boyanma
ise Resim 1-4’te goriilmektedir. Normal dokularda boyanma
saptanmamustir.

Histopatolojik gruplar arasinda p50 ve p65 boyanma skor-
lar1 agisindan anlamli fark saptanmamus, her iki antikorun bo-
yanma skorlari, evre, T, N ve M durumlari, beyin, karaciger ve
kemik metastazlar1 ve mortalite agisindan degerlendirildigin-
de istatistiksel olarak anlamli sonu¢ elde edilememistir. An-
cak p50 ve p65 sitoplazmik boyanma yayginliklar1 arasinda
anlaml korelasyon saptanmistir (korelasyon katsayist 0.362,
p=0.01).

Sagkalim siirelerinin p50 ve p65 immiinhistokimyasal
ekspresyonlarina gore dagilimlart incelenmis, sagkalimin p65
niikleer boyanma yayginligina gore dagiliminda, izlem siiresi
sonunda sag olan hastalarin %75’ inde boyanma olmadig: (skor
= 0), boyanma olan gruptaki hastalarin %71.4’liniin eksitus
oldugu ancak boyanma olmayan grupta %73.9 hastanin eksi-

Boyanma skoru 0 1 2 3

p50 niikleer boyanma yayginligi 39 (%75) 4 (%7.7) 8 (%15.4) 1(%1.9)
p50 niikleer boyanma yogunlugu 39 (%75) 7 (%13.5) 5 (%9.6) 1 (%1.9)
p50 sitoplazmik boyanma yayginligi 3 (%5.8) 8 (%15.4) 15 (%28.8) 26 (%50.0)
p50 sitoplazmik boyanma yogunlugu 3 (%5.8) 25 (%48.1) 12 (%23.1) 12 (%23.1)
p65 niikleer boyanma yaygimligi 38 (%73.1) 11 (%21.2) 3 (%5.8) 0

p65 niikleer boyanma yogunlugu 38 (%73.1) 5 (%9.6) 7 (%13.5) 2 (%3.8)
p65 sitoplazmik boyanma yayginligi 5 (%9.6) 8 (%15.4) 18 (%34.6) 21 (%40.4)
p65 sitoplazmik boyanma yogunlugu 5 (%9.6) 11 (%21.2) 19 (%36.5) 17 (%32.7)

2 Ekinci ve Arkadaglar:



GAZITE 2RSS 19 (1) 9008

Resim 1: Skuaméz hucreh karsmom olgusunda belirgin s1toplazm1k
p50 ekspresyonu (Streptavidin-biyotin peroksidaz, x 40).

PR 3
Resim 3: Skuamoz hiicreli karsinomda yaygin ve kuvvetli s1toplaz-
mik p65 ekspresyonu (Streptavidin-biyotin peroksidaz, x 100).
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Grafik 1: p50 niikleer boyanma yayginligi ve sagkalim arasindaki
iliski (yatay eksen aylar1 simgelemektedir).
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Resim 2: Skuamdz hiicreli karsinom olgusunda kuvvetli niikleer p50
ekspresyonu (Streptavidin-biyotinperoksidaz, x 200).

Resim 4: Kiigiik hiicreli dis1 akciger karsinomu tanisi alan bir olguda
belirgin niikleer p65 ekspresyonu (Streptavidin-biyotin peroksidaz,
x 400).

tus oldugu gozlenmis olup istatistiksel olarak anlamli sonug
elde edilememistir (32 = 0.017; p = 1.000). Sagkalimin p65
sitoplazmik boyanma yaygimligina dagiliminda, skor arttikca
mortalite yiizdesi artmasina ragmen bu artis istatistiksel olarak
anlamli bulunmamuistir (x2 = 6.364; p = 0.095). p50 niikleer
boyanma yogunlugu ve sagkalim ¢apraz tablo ile incelendi-
ginde sag olan 8 hastanin 6’smin (%75.0) 0 skor grubunda
oldugu, ancak skoru 0 olan tiim hastalarin %76.9 unun eksitus
oldugu goriilmis olup istatistiksel olarak anlamli sonug elde
edilememistir (y2 = 1.285; p = 0.284). p50 niikleer boyanma
yogunlugu ayni sekilde incelendiginde sag kalan hastalarin
%751 0 skoru, %251 1 skoru alirken 2 olarak skorlanan hasta
yoktur. Ancak yine 0 skorlu grubun bilyiik kismimin (%76.)
eksitus oldugu goriilmiis ve anlamli sonuca ulasilamamistir
(%2 =6.399; p = 0.764). Sagkalimla diger boyanma paramet-
releri arasinda benzer sekilde istatistiksel olarak anlamli dagi-
Iim mevcut degildir.

Her iki antikorun niikleer ve sitoplazmik boyanma yaygin-
liklar1 ve yogunluklarinin sagkalim ile iligkisi Kaplan-Meier
sagkalim egrileri ve log rank testi ile incelendiginde istatis-
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tiksel olarak anlamli sonug saptanamamistir. Ancak p50 niik-
leer boyanma yaygimligmin sagkalima etkisi incelendiginde
1 ve 2 skoru alan hasta gruplarinda mortaliteye egilim dik-
kati ¢cekmistir (log rank = 3,38; p = 0.0660) (Grafik 1). pS0
niikleer boyanma yogunlugu ve yayginligi ¢arpim skorlart ile
sagkalim arasinda istatistiksel olarak yine anlam saptanmaz-
ken, skorlar1 0 olan hasta grubuna gore skorlar1 1 ve 2 olan
hastalarda mortaliteye egilim gozlenmistir (log rank = 5,27
p=0,0717).

TARTISMA

NF-kB protein ailesi iiyelerinin ekspresyonunun bir ¢ok
malign tiimdrde artmig oldugu gosterilmistir. Bunlar arasin-
da meme karsinomu (9, 10), hepatoseliiler karsinom (11),
bas-boyun bdlgesi skuamoz hiicreli karsinomu (12), gastrik
karsinom (13, 14), endometrial karsinom (15), pankreatik
adenokarsinom (16), nazofarinks karsinomu (17), prostat ade-
nokarsinomu (18, 19), renal hiicreli karsinom (20), servikal
karsinom (21, 22) ve kolon adenokarsinomu (23) sayilabilir.

Calismamizda kiiciik hiicreli dist akciger karsinomlarinin
sitoplazmada p50 ekspresyon orani %94.2, p65 igin bu oran
%90.4 idi. Bu sonuca gore bu tiimér grubunun NF-kB kom-
ponentleri ile immiinhistokimyasal olarak yiiksek ekspresyon
gosterdigi saptanmustir. Literatiirde bildirilen diger organ kar-
sinomlarindaki pozitiflik ile degerlendirildiginde bu beklenen
bir sonugtur. Ancak niikleer boyanmanin diisiik oranda olmasi
nedeniyle, sitoplazmik ekspresyonun tiimér davranisi yoniin-
den anlaml1 bir bulgu oldugu siiphelidir.

pS0 ve p65 arasinda sitoplazmik boyanma &zellikleri agi-
sindan anlamli korelasyon saptanmistir. Akciger karsinom-
lart agisindan, literatiirde bildirilen diger organ tiimdrlerinin
benzer ¢aligmalart incelendiginde, bu sonugla uyumlu ve ters
diisen verilere rastlanmaktadir. $6yle ki, p50 ve p65°in birlik-
te pozitifligini ileri siiren (12, 15, 20), pS2 ile bcl-3 arasinda
iliski oldugunu belirten (15), sadece pS0 ya da p65 pozitifligi
saptayan (11, 14,16), p50 ve p65 arasinda zit sonuglar elde
eden (18) ve p50/p50 dimerlerinin tek basina pozitif oldugunu
bildiren (22) arastirmalar mevcuttur. Ancak ¢aligmamizda p50
ile p65 skorlarinin korelasyon gostermesi nedeniyle akciger
karsinomlarindaki NF-kB dimerlerinin p50 ve p65°ten olus-
tugunu one siirmek igin heniiz erken olup bagka c¢aligmalarla
desteklenmesi gerekmektedir.

p50 ve p65 imminhistokimyasal ekspresyonlart ile sag-
kalim iligkisi incelendiginde anlaml: istatistiksel sonug sap-
tanamamustir. Bu sonug, literatiirde akciger karsinomlart ile
ilgili benzer immiinhistokimyasal ¢calisma olmamakla birlikte,
NF-kB’nin pozitif boyanma gostermesi (9-12, 14-17, 20, 22,
24, 25), NF-kB ekspresyonunun prognoza etkisinin olmasi
(13, 18, 19, 21, 23) gibi diger ¢alismalarda sunulan bulgularla
uyumlu bir sonug¢ degildir. Ancak asagida s6z edilecek yonler
disinda, olgu sayisinin artirilmasi, monoklonal antikorlarin uy-
gulanmasi, immiinhistokimyanin molekiiler yaklagimla sinan-
mas1 ve giiglendirilmesi, boyanmanin degerlendirilmesinde
objektiflik saglayacak bilgisayar destekli morfometrik analiz
yontemlerinin kullanilmasi ile NF-kB ailesi iyelerinin akciger
karsinomlarmdaki profili daha agik olarak tanimlanabilir.
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NF-kB’nin immiinhistokimyasal olarak tiimor dokularinda
boyanmasinin degerlendirilmesine iliskin literatiirde niikleer,
sitoplazmik veya niikleer ve sitoplazmik boyanmay: dikkate
alan farkli goriisler bulunmaktadir (14-16, 21). Bunlar arasin-
da sadece aktif niikleer proteine 6zgii monoklonal antikor kul-
lanarak niikleer boyanmay1 anlamli kabul eden (16), sadece
sitoplazmik boyanmay1 géz oniine alan ve normal dokularda
bu boyanmanin olmadigini 6ne siiren (14) ya da normal ve
diisiik displazi gosteren servikal epitel hiicrelerinde sitozolik
boyanmanin 6n planda, yiiksek dereceli displazi ile skuamoz
hiicreli karsinomlu dokularda niikleer boyanmanin hakim ol-
dugunu savunan (21) arastirmalar mevcuttur. NF-kB kompo-
nentleri sitoplazmada inaktif olarak bulunmaktadir (2, 3). Bu
cergevede NF-kB’nin c¢esitli reseptdr aracili uyarilara karst
iletici konumu ve hiicrede ikili etkilerde bulunmasi belirgin-
lesmektedir. flkel organizmalardan insana dek canli organiz-
malarda sabit olan bir transkripsiyon faktorii olmasi, normal
dokularin gelisimindeki yeri g6z 6niine alindiginda NF-kB’nin
sitoplazma-niikleus arasindaki yoldaki durumunu 6nemli kil-
maktadir. NF-kB’nin IkB’ler araciligiyla niikleer lokalizasyon
sinyal (NLS) bolgelerinin maskelenmesi ile niikleusa translo-
ke olamamasi klasik agiklamasina bazi karsit goriisler mev-
cuttur (26). Bu goriislerde, NF-kB aktivasyonu sonrasi yeni
sentezlenen IkB alfa molekiillerinin niikkleusa girip NF-kB’yi
DNA’dan ayirdig ileri siirmektedir (27). Bu olay, IkB alfa
tizerinde bulunan niikleer eksport sekanslari (NES) sayesin-
de NF-kB’nin niikleustan ¢ikarilmasi ile olmaktadir. Arasti-
ricilar NF-kB:1kB alfa kompleksinin sitoplazma ve niikleus
arasinda bir siirekli tasinmaya (“shuttling”) maruz kaldigini,
ayn1 zamanda taginma olaymin sadece IkB alfa’da oldugu ve
IkB beta igeren komplekslerde goriilmedigini 6ne slirmekte-
dir. Gozlemler ek olarak, klasik niikleus translokasyonu ve
sitoplazma-niikleus taginma mekanizmalarindan hangisinin
on planda olduguna ve bu olayin normal hiicre yagsamindaki
o6neminin ne oldugu sorularina kesin yanitin verilemedigini
ortaya koymaktadir (28). Tasinma mekanizmast géz Oniine
alindiginda, NF-kB’nin immiinhistokimya ile sadece niikleus-
ta oldugu sdylenen aktif komponentinin mi, yoksa sitoplazmik
boyanmasinin mi (ki belli lenfoid dokular disinda hiicrenin
hi¢bir komponentinin boyanmadigini da ileri siirmektedir) pa-
togenez agisindan anlamli oldugu agik goriinmemektedir.

NF-kB ekspresyonunu prognostik faktorlerle iliskilendi-
ren az sayidaki ¢alisma, uyguladiklar1 yontemler yoniinden
homojen goriinmemektedir. Hatta, prostat karsinomlarinda
yapilan iki ¢alisma zit bulgu vermistir (18, 19). Bu noktadan
hareketle NF-kB ekspresyonunun daha kapsamli ve ¢ok sayi-
daki ¢alisma ile incelenmesi gerektigi sonucuna varilabilir.

Caligmamizdaki olgularda, hem p50 hem de p65 sitoplaz-
mik boyanma dikkate alindiginda yiiksek oranda immiinhis-
tokimyasal pozitiflik gostermis (sirastyla %94.2 ve %90.4),
ancak pozitif boyanmanin ne yayginligi ne de yogunlugu sag-
kalimla anlaml1 iliski i¢inde bulunmamuistir. Yine de p50°nin
niikleer boyanma yogunlugu ve yayginlig: skorlari ile, bu iki
degerden olusturulan ¢arpim skoru yoniinden yiiksek degerli
gruplarda Kaplan-Meier egrilerinde daha kisa sagkalim siire-
sine egilim izlenmektedir. Hasta popiilasyonunun daha genis
olmasi ile anlamls istatistiksel sonugclar saptanabilir.
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