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Zeynep BAYRAMOGLU®
Betiil UNAL®

Prostat kanseri (PCa) diinya ¢apinda en sik goriilen kanserlerdendir. PCa in-
sidans1 da hizla artmaktadir. PCa, insidans ve mortalite oranlar1 bilyiik oranda
popiilasyondan popiilasyona gore degismekle birlikte, diinyanin ¢ogu yerinde
erkeklerde en dnemli non-kutanoz kanserdir. PCa insidansinin diinyanin daha
gelismis bolgelerinde daha yiiksek oldugu bilinmektedir. Bu durumu kismen tara-
ma ile birlikte erken teshisin ve tibbi bakima erisim oranini daha kolay ve yiiksek
olmasi ile agiklayamaya ¢alisabiliriz. Bununla birlikte, PCa’nun mortalite yiizde-
lerine baktigimizda, en yiiksek mortalitenin Afrika kokenli erkeklerde goriildii-
gii bildirilmistir (1). Amerikan kanser istatistik merkezinin son verilerine gore
2019 yilinda 174.650 kisinin yeni PCa hastasinin oldugu ve 2019 yilinda tahmini
31,620 kisinin PCadan 6ldiigii saptanmuistir (2).

Prostat Karsinomlarina Klinik Yaklasim

PCa riski 50 yagina kadar diisiikken, 50 yagindan sonra yasla birlikte giderek
artmaktadir. Diinya geneline bakildiginda, tiim PCa olgularinin yaklagik dortte
licli 65 yas ve lizeri yasta goriilmektedir (1-4). Prostat kanseri etiyolojisine bakti-
gimizda molekiiler faktorler, cevresel faktorler, hormonal faktorler ve yasam sekli
olmak iizere birgok faktér rol almaktadir. Molekiiler faktorler iginde ise genetik
modifikasyonlar, epigenetik modifikasyonlar, altered mikroRNA, sinyal yolaklar1
vardir (Tablo-1).
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gesitli kanserlerde farkli Ras tipleri saptanmistir (95). PCada ise ras mutasyon
oranlar1 olduk¢a degisken olup bati toplumlarinda %5 civarinda goriiliirken Ja-
pon toplumunda ras mutasyonu orani %26’lara kadar ¢ikmaktadir (96).

BCL-2

Bcl-2 antiapopitotik ve androjen bagimsiz bir proteindir. Normal prostat do-
kusunda bulunmamakla birlikte bcl-2’nin PCa’larinin yaklasik yarisinda eksprese
edildigi gosterilmistir (16,88,97).

STAMP-2

STAMP-2 (six transmembran protein of prostate-2) ekspresyonunun PCa’la-
rinda fazla ekspresyonu oldugu bulunmustur. STAMP-2"nin androjen reseptorii
pozitif olan PCa hiicrelerinde androjen ile diizenlendigi fakat androjen reseptorii
negatif PCa hiicrelerde ise ekpresyonunun olmadig1 bulunmustur (98).
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