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PANKREAS KANSERİNİN 
MOLEKÜLER BİYOLOJİSİ VE 

GENETİĞİ - 129

Ebubekir DİRİCAN33

GİRİŞ

Pankreas kanseri Amerika Birleşik Devletleri’nde 
her yıl 41,000 ölüm vakasıyla kanserden kaynak-
lı ölümlerin dördüncü sebebidir (1). Pankreas 
kanseri genellikle en son aşamada tanı konması, 
kötü prognozlu olması nedeniyle en fazla ölüme 
sebep olan kanserler arasında yer almaktadır. 
Özellikle hızlı metastaz yapması sağkalım sü-
resinin kısa olması ile ilişkili olduğu bilinmek-
tedir. Bununla birlikte, iyileştirilme şansı ancak 
ameliyatla olmaktadır (2). Kadınlarda görülme 
oranı erkeklerden daha azdır. Dünya Sağlık Ör-
gütü’nün 2012 verilerine göre Türkiye’de ki tüm 
kanserler içinde, pankreas kanseri kadınlarda % 
0.5, erkeklerde % 0.9’dur (3). 

Pankreas kanser vakalarının yaklaşık 
%10’unun ailesel genetik temeli bulunmaktadır. 
Fakat çoğu pankreas kanserin genetik temeli 
bilinmemektedir. Genetik temelinde KRAS ve 
TP53 gibi genlerdeki sık görülen mutasyonlar 
başta olmak üzere, genetik ve epigenetik me-
kanizmaların yeri olabileceğine dair çok sayıda 
çalışma bulunmaktadır. Genetik risk faktörleri 
dışında bir diğer önemli pankreas kanser risk 
faktörü sigara kullanımı olup, sigara bırakma 
sonrasında en az 10 yıl devam eden %75’lik bir 
riskin de devam ettiği belirtilmiştir (4). Pankreas 
kanserinin erken tanı ve tedavisi için, pankreas 
kanserinin başlangıcında ve ilerleme sürecinde 
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rol oynayan moleküler değişikliklerin ve fonk-
siyonlarının tanımlanması mevcut tedavilerin 
seçiminde yönlendirici veya yeni tedavi yöntem-
lerinin ortaya konmasına ışık tutacaktır.

PANKREAS

Pankreas midenin hemen arkasında bulunan, 
yaklaşık 15 cm uzunluğunda duodenum ve ko-
lon arasında kalan ve yetişkinlerde 60-140 gram 
ağırlığında; ikinci ve üçüncü lomber vertebralar 
hizasında yer almaktadır. Pankreasın gıdaların 
sindirimi, kan şekerinin dengede tutulması başta 
olmak üzere karbonhidrat, lipid ve protein me-
tabolizmasının düzenlenmesine kadar pek çok 
önemli görevi ekzokrin ve endokrin salgılarıyla 
gerçekleştirir. Pankreasın rengi, sarımtırak ve 
hafif kırmızı olan bir organdır (5) (Şekil	1). Ay-
rıca pankreasın %98’lik kısmı ekzokrin ve kalan 
%2’lik kısmı ise endokrin görevi yapmaktadır. 

Şekil 1. Pankreasın anotomik yapısı. Pankreas baş, gövde 
ve kuyruk kısmından oluşmaktadır. (www.cancer.gov)
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stratejisinin eksikliği kötü sağkalımın en önemli 
sebepleri arasında yer almaktadır. Vizyon ve mis-
yon sahibi bilim insanlarıyla oluşturulacak mul-
tidisipliner araştırma gruplarında yapılacak ça-
lışmalar pankreas kanserinin moleküler düzeyde 
anlaşılmasına imkan sağlayacaktır. Geniş ölçekli 
genomik çalışmalar pankreas kanserinin geneti-
ğini ortaya çıkarmada önemli olacaktır. Daha ile-
ri boyutta post-genomik çağda pankreas kanse-
rinden muzdarip olan hastaların dokularından, 
hücre hatlarından ve kan örneklerinde yapılacak 
protein sekanslamaları yeni tanı ve prognoztik 
biyomarkerlerin keşfedilmesine öncülük edecek-
tir. Bununla birlikte, mass spektrometri ve yeni 
nesil genomik sekanslama stratejileri spesifik 
mutasyonlarla ilişkili posttanslasyonel modifi-
kasyonların ve proteinlerin karakterizasyonunun 
tanımlanmasına yardım edecektir. Sonuç olarak 
proteomik ve genomik analizlerin modern tıpta 
ve sağlık bakımından zorunlu bir ihtiyaç olduğu 
görülmektedir. Bu tip genetik ve epigenetik me-
kanizmaları ortaya çıkaracak bilimsel çalışmalar 
ile pankreas kanser hastalarının erken tanı ve te-
davisi mümkün olacaktır. 
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