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PANKREAS KANSERİNİN 
MOLEKÜLER BİYOLOJİSİ ve 

GENETİĞİ - 230

Esra BOZGEYİK35

PANKREAS KANSERİ VE 
EPİDEMİYOLOJİSİ

Pankreas kanseri dünya genelinde en sık görülen 
kanserler arasında yer almaktadır ve 5 yıllık sağ 
kalım süresi %5 olarak tanımlanmıştır. Ameri-
ka Birleşik Devletlerinde, 2019 yılı tahmin edi-
len kanser istatistikleri verilerine göre, 56.770 
yeni pankreas kanseri vakası teşhis edileceği ve 
45.750 kişinin bu hastalıktan hayatını kaybede-
ceği ön görülmüştür. Kadınlarda ve erkeklerde 
tüm kanserler arasında pankreas kanserinin yeni 
teşhis edilecek vakalarda %3 oranında olduğu, 
ancak kansere bağlı ölümlerde tüm kanserler 
arasında %7 oranında dördüncü sırada yer aldığı 
görülmektedir (1). Ülkemizde Sağlık Bakanlığı, 
Türkiye Halk Sağlığı Kurumu, Türkiye Kanser 
İstatistikleri 2014 yılı verilerine göre pankreas 
kanserinin görülme sıklığı hakkında net bir bilgi 
yoktur. Ancak klinik tanı ve görüntüleme yön-
temleriyle en sık pankreas, karaciğer ve diğer 
endokrin bezi kanserlerine tanı konulduğu gös-
terilmiştir (2). 

Pankreas kanseri dünya genelinde tanısı geç 
konulan ve ölüm oranı oldukça yüksek olan bir 
kanser çeşididir. Pankreas kanserinin ölüm ora-
nının bu denli yüksek olmasının nedenleri ara-
sında erken tanının zorluğunun yanı sıra, hızlı 
metastaz kabiliyetinin olması, gerek radyotera-
pi gerekse kemoterapiye cevap vermemesi veya 
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komplikasyonların gelişmesi sıralanabilir. Bu 
nedenle, oldukça ölümcül olan bu kanseri erken 
evrede yakalamak, metastaz yapmadan saptaya-
bilmek ve uygun tedavi yöntemleri geliştirebil-
mek için moleküler belirteçlere ihtiyaç vardır. Bu 
moleküler belirteçlerin eksikliğinden kaynaklı 
olarak pankreas kanseri geç evrede teşhis edil-
mekte ve genel sağ kalım oranı oldukça düşük 
seviyelerde seyretmektedir. 

Pankreas kanseri için bir dizi risk faktörü ta-
nımlanmıştır. Risk faktörleri arasında yaş, cinsi-
yet, sigara, alkol tüketimi, dengesiz beslenme, et 
ve yağ oranı yüksek diyetler, düşük serum folat 
seviyeleri, obezite, uzun süredir devam eden di-
yabet ve kronik pankreatit sayılabilir. Pankre-
as kanseri genellikle 40 yaşını aşmış bireylerde 
daha sık görülmektedir, tanıdaki ortanca yaş 73 
civarındadır. Dünya genelinde, pankreas kanse-
ri görülme oranı erkeklerde kadınlara göre daha 
yüksektir (1). Pankreas kanserinde diğer bir 
risk faktörü olan sigara, kanserin önlenebilir en 
önemli nedenlerindendir. Sigara içen bireylerde, 
pankreas kanseri görülme oranı yaklaşık iki kat 
artmıştır. Bunun yanı sıra, bazı çalışmalar yük-
sek kalori tüketiminin veya obezitenin pankreas 
kanseri için risk faktörü olabileceğini ortaya koy-
muştur(3). 

Pankreas kanserinin yaklaşık %10’luk kıs-
mını ailesel genetik yatkınlık oluşturmaktadır. 
Pankreas kanseri olan kişilerin büyük çoğunluğu 
KRAS, p16/CDKN2A, SMAD4, TP53 veya DNA 
tamir genlerinde oluşan germline mutasyonları-
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modeldir. Organoidler, pankreas tümörlerinden 
elde edilen küçük biyopsi örneklerinden kolay-
lıkla oluşturulabildiğinden, prensip olarak, bi-
reysel hastalar için etkili terapötik yaklaşımların 
özgün moleküler özelliklerini karakterize etmek 
ve tanımlamak için kullanılabilir (30).

Sonuç 
Pankreas kanseri, klinik bir sorun olmaya de-

vam etmektedir ve teşhis konan hastalar için elde 
edilen sonuçlar oldukça kötüdür. Bu hastalık için 
tedavi seçenekleri son 5 yılda değişmiş olmasına 
rağmen, bu ilerlemelerin çoğu önceden oluştu-
rulmuş ve bilinen kemoterapötiklerin yeni kom-
binasyonları ile olmuştur. Bugüne kadarki en iyi 
tedavi ajanı FOLFIRINOX’tur ve metastatik has-
talık için gemsitabine kıyasla ortalama sağ kalımı 
dört ay (6.8 ile 11.1 ay arasında) arttırmaktadır. 
Bunun yanı sıra, KRAS’ın downstream aktivi-
teleri aydınlatılmış olmasına rağmen, tümörün 
özgün metabolik ihtiyaçları ve stroma ve immun 
sisteminin nasıl etkilediği hakkında klinik uygu-
lamaya geçilmemiştir. Son olarak, genetik olarak 
tasarlanmış fare pankreas kanseri ve organoid 
modellerinin, bu ölümcül hastalıkta moleküler 
mekanizmalarının daha da açıklanması adına iyi 
bir potansiyel taşımaktadır. Gelişimdeki farklı 
tedavilerin sayıları ve bu sistemlerin preklinik ve 
klinik olarak nasıl değerlendirileceği konusunda 
artan bilgiler göz önüne alındığında, bunun önü-
müzdeki 5 yıl içinde önemli ölçüde ve daha iyi 
bir şekilde değişmesi bekleniyor.
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