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7.BÖLÜM

PROSTAT KARSİNOMU VE PROSTAT 
KARSİNOMUNUN MOLEKÜLER MEKANİZMALARI

Zeynep BAYRAMOĞLU8

Betül ÜNAL9

Prostat kanseri (PCa) dünya çapında en sık görülen kanserlerdendir. PCa in-
sidansı da hızla artmaktadır. PCa, insidans ve mortalite oranları büyük oranda 
popülasyondan popülasyona göre değişmekle birlikte, dünyanın çoğu yerinde 
erkeklerde en önemli non-kutanöz kanserdir. PCa insidansının dünyanın daha 
gelişmiş bölgelerinde daha yüksek olduğu bilinmektedir. Bu durumu kısmen tara-
ma ile birlikte erken teşhisin ve tıbbi bakıma erişim oranını daha kolay ve yüksek 
olması ile açıklayamaya çalışabiliriz. Bununla birlikte, PCa’nun mortalite yüzde-
lerine baktığımızda, en yüksek mortalitenin Afrika kökenli erkeklerde görüldü-
ğü bildirilmiştir (1). Amerikan kanser istatistik merkezinin son verilerine göre 
2019 yılında 174.650 kişinin yeni PCa hastasının olduğu ve 2019 yılında tahmini 
31,620 kişinin PCa’dan öldüğü saptanmıştır (2).

Prostat Karsinomlarına Klinik Yaklaşım

PCa riski 50 yaşına kadar düşükken, 50 yaşından sonra yaşla birlikte giderek 
artmaktadır. Dünya geneline bakıldığında, tüm PCa olgularının yaklaşık dörtte 
üçü 65 yaş ve üzeri yaşta görülmektedir (1-4). Prostat kanseri etiyolojisine baktı-
ğımızda moleküler faktörler, çevresel faktörler, hormonal faktörler ve yaşam şekli 
olmak üzere birçok faktör rol almaktadır. Moleküler faktörler içinde ise genetik 
modifikasyonlar, epigenetik modifikasyonlar, altered mikroRNA, sinyal yolakları 
vardır (Tablo-1).
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çeşitli kanserlerde farklı Ras tipleri saptanmıştır (95). PCa’da ise ras mutasyon 
oranları oldukça değişken olup batı toplumlarında %5 civarında görülürken Ja-
pon toplumunda ras mutasyonu oranı %26’lara kadar çıkmaktadır (96).

BCL-2

Bcl-2 antiapopitotik ve androjen bağımsız bir proteindir. Normal prostat do-
kusunda bulunmamakla birlikte bcl-2’nin PCa’larının yaklaşık yarısında eksprese 
edildiği gösterilmiştir (16,88,97).

STAMP-2

STAMP-2 (six transmembran protein of prostate-2) ekspresyonunun PCa’la-
rında fazla ekspresyonu olduğu bulunmuştur. STAMP-2’nin androjen reseptörü 
pozitif olan PCa hücrelerinde androjen ile düzenlendiği fakat androjen reseptörü 
negatif PCa hücrelerde ise ekpresyonunun olmadığı bulunmuştur (98).
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