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Esra BOZGEYIK?3>

PANKREAS KANSERI VE
EPIDEMIYOLOJISI

Pankreas kanseri diinya genelinde en sik goriilen
kanserler arasinda yer almaktadir ve 5 yillik sag
kalim siiresi %5 olarak tanimlanmistir. Ameri-
ka Birlesik Devletlerinde, 2019 yili tahmin edi-
len kanser istatistikleri verilerine gore, 56.770
yeni pankreas kanseri vakasi teshis edilecegi ve
45.750 kisinin bu hastaliktan hayatini kaybede-
cegi 6n gorilmiistir. Kadinlarda ve erkeklerde
tiim kanserler arasinda pankreas kanserinin yeni
teshis edilecek vakalarda %3 oraninda oldugu,
ancak kansere bagh olimlerde tiim kanserler
arasinda %7 oraninda dordiincii sirada yer aldig:
goriilmektedir (1). Ulkemizde Saglik Bakanligy,
Tirkiye Halk Saghigi Kurumu, Tiirkiye Kanser
Istatistikleri 2014 yili verilerine gdre pankreas
kanserinin goriilme siklig1 hakkinda net bir bilgi
yoktur. Ancak klinik tani ve goriintiileme yon-
temleriyle en stk pankreas, karaciger ve diger
endokrin bezi kanserlerine tani konuldugu gos-
terilmistir (2).

Pankreas kanseri diinya genelinde tanis1 ge¢
konulan ve 6lim orani oldukga yiiksek olan bir
kanser cesididir. Pankreas kanserinin 6liim ora-
ninin bu denli yitksek olmasinin nedenleri ara-
sinda erken taninin zorlugunun yani sira, hizh
metastaz kabiliyetinin olmasi, gerek radyotera-
pi gerekse kemoterapiye cevap vermemesi veya
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komplikasyonlarin gelismesi siralanabilir. Bu
nedenle, oldukga 6liimciil olan bu kanseri erken
evrede yakalamak, metastaz yapmadan saptaya-
bilmek ve uygun tedavi yontemleri gelistirebil-
mek i¢in molekiiler belirteglere ihtiya¢ vardir. Bu
molekiiler belirteglerin eksikliginden kaynakl
olarak pankreas kanseri ge¢ evrede teshis edil-
mekte ve genel sag kalim orani oldukea diisitk
seviyelerde seyretmektedir.

Pankreas kanseri i¢in bir dizi risk faktori ta-
nimlanmigtir. Risk faktorleri arasinda yas, cinsi-
yet, sigara, alkol tiiketimi, dengesiz beslenme, et
ve yag orani yiiksek diyetler, diisiik serum folat
seviyeleri, obezite, uzun siiredir devam eden di-
yabet ve kronik pankreatit sayilabilir. Pankre-
as kanseri genellikle 40 yasini1 agmis bireylerde
daha sik goriilmektedir, tanidaki ortanca yas 73
civarindadir. Diinya genelinde, pankreas kanse-
ri goriilme orani erkeklerde kadinlara gore daha
ylksektir (1). Pankreas kanserinde diger bir
risk faktorii olan sigara, kanserin 6nlenebilir en
6nemli nedenlerindendir. Sigara igen bireylerde,
pankreas kanseri goriilme orani yaklasik iki kat
artmustir. Bunun yani sira, bazi ¢alismalar yiik-
sek kalori tiiketiminin veya obezitenin pankreas
kanseri i¢in risk faktorii olabilecegini ortaya koy-
mustur(3).

Pankreas kanserinin yaklasik %10Tuk kis-
mini ailesel genetik yatkinlik olusturmaktadir.
Pankreas kanseri olan kisilerin biiyiik ¢ogunlugu
KRAS, p16/CDKN2A, SMAD4, TP53 veya DNA
tamir genlerinde olusan germline mutasyonlari-
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modeldir. Organoidler, pankreas tiimorlerinden
elde edilen kiigiik biyopsi 6rneklerinden kolay-
likla olusturulabildiginden, prensip olarak, bi-
reysel hastalar i¢in etkili terapotik yaklagimlarin
6zglin molekiiler 6zelliklerini karakterize etmek
ve tanimlamak icin kullanilabilir (30).

Sonug

Pankreas kanseri, klinik bir sorun olmaya de-
vam etmektedir ve teshis konan hastalar icin elde
edilen sonuglar oldukca kéttdiir. Bu hastalik icin
tedavi segenekleri son 5 yilda degismis olmasina
ragmen, bu ilerlemelerin ¢ogu onceden olustu-
rulmus ve bilinen kemoterapétiklerin yeni kom-
binasyonlari ile olmustur. Bugiine kadarki en iyi
tedavi ajan1 FOLFIRINOX tur ve metastatik has-
talik i¢in gemsitabine kiyasla ortalama sag kalimi
dort ay (6.8 ile 11.1 ay arasinda) arttirmaktadir.
Bunun yani sira, KRAS1n downstream aktivi-
teleri aydinlatilmis olmasina ragmen, timoriin
6zgiin metabolik ihtiyaglar1 ve stroma ve immun
sisteminin nasil etkiledigi hakkinda klinik uygu-
lamaya gegilmemistir. Son olarak, genetik olarak
tasarlanmis fare pankreas kanseri ve organoid
modellerinin, bu olimcil hastalikta molekiiler
mekanizmalarinin daha da agiklanmasi adina iyi
bir potansiyel tasimaktadir. Gelisimdeki farkli
tedavilerin sayilar1 ve bu sistemlerin preklinik ve
klinik olarak nasil degerlendirilecegi konusunda
artan bilgiler goz 6niine alindiginda, bunun 6nii-
miizdeki 5 yil i¢inde 6nemli dl¢iide ve daha iyi
bir sekilde degismesi bekleniyor.
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