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GIRIŞ

Eksozomlar (EXO’lar), boyut olarak 30-200 nm 
arasında değişen, heterojen, hücreye özgü, kü-
çük çift membranlı, farklı hücre tipleri tarafın-
dan üretilen, hücre dışı mikroveziküllerdir (1). 
Sınıflandırmaları büyüklüklerine, yoğunlukla-
rına, morfolojilerine (elektron mikroskobu ile 
gözlemlenen tipik “kup şekli”) göre yapılmak-
tadır. Bunlara ek olarak CD63, CD81 ve CD9 
gibi tetraspaninler, füzyon proteinleri (Flotilin, 
Annexins, GTPazlar), endozomla ilişkili protein-
ler (Alix, TSG101) ve ısı şok proteinleri (Hsc70, 
Hsp 90) gibi ortak yüzey belirteçlerinin varlığına 
dayanmaktadır. Şimdiye kadar farklı organizma-
larda analiz edilen tüm biyolojik sıvılarda bulun-
muşlardır ve kültüre edildiklerinde çoğu hücre 
tarafından ortama salınmaktadırlar. EXO›ların 
üretimi için ileri sürülen mekanizma, multi ve-
ziküler cisimlerin plazma zarı ile ekzositik bir 
şekilde füzyonudur. Artan kanıtlar, rRNA hariç 
tutulmak üzere bazı mRNA›lar, miRNA›lar ve 
diğer ncRNA›lar gibi belirli RNA türlerince zen-
ginleştirildiğini göstermektedir. Ayrıca, proteo-
mik analiz, menşe doku ve fizyolojik durumla il-
gili belirli bileşimlerin varlığını işaret etmektedir. 
Bu anlamda, belirli yüzey belirteçlerinin varlığı, 
yönlendirilmiş hücre-hücre iletişim süreçleri ve 

hastalığın gelişimi ile bağlantılıdır. Bu nedenle, 
belirli EXO kargoları, patolojik süreçlerin mole-
küler imzalarını temsil eder.

PANKREAS HASTALIKLARININ 
PATOGENEZINDE EKSOZOMLAR 

Pankreas Kanseri

Pankreas kanseri en ölümcül insan kanserlerin-
den biridir ve hastaların prognozu çok kötüdür. 
Ayrıca pankreas kanseri spesifik olmayan bir kli-
nik prezentasyona sahiptir ve bu nedenle sıklıkla 
ileri evrede teşhis edilir. Hasta sağkalımını iyileş-
tirebilecek erken tanı testleri ve etkili tedavilere 
ihtiyaç güncelliğini korumaktadır. Bu anlamda, 
pankreas hücrelerinden türetilen eksozomlar, 
hastalık durumu sensörleri olarak hizmet etme 
potansiyeline sahiptir. Pankretik hücreler için 
spesifik yüzey belirteçleri ve iyileştirici tedavi 
molekülleri tanımlandıktan sonra terapötik taşı-
yıcılar olarak da kullanılabilir.

Yumurtalık ve meme kanseri dahil olmak 
üzere diğer kanser türlerinde, kanser gelişimi, 
progresyonu ve ilaç direncindeki rol, EXO’la-
rın varlığıyla ilişkilendirilmiştir (2). Paradoksal 
olarak, pankreas tümöründen derive edilen ek-
sozomların, tümör hücreleri üzerinde anti-pro-
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nozunun değerlendirilmesi için ideal bir kaynak 
gibi görünmektedir. EXO’ların miRNA/protein 
profillerinin daha fazla karakterizasyonu, bun-
ların etki mekanizmaları ve pankreastaki farklı 
hastalık evreleri ile ilişkileri, şüphesiz EXO’la-
rın pankreas hastalığı patogenezindeki rolünün 
daha derinden anlaşılmasını sağlayacaktır. Bu 
durum pankreas hastalıkları olan hastalarda 
EXO’ların olası yararı için daha derin bir anla-
yışa temel sağlayacaktır. Son olarak, EXO taban-
lı klinik yaklaşımlar oluşturmak için bunların 
izolasyonu, karakterizasyonu ve manipülasyonu 
için yeni çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
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