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ÖZET 

GĠRĠġ VE AMAÇ: Pankreas kanseri tanısı alan hastalarda hastanın yaşı, tümor 

 oyutu, hastalı ın evresi, lenf nodu metastazı, tüm r grade‟i ve serum CA19-9 

düzeyi gi i  azı parametrelerin survi süresi ile ilişkili oldu u g sterilmiştir. Son 

zamanlarda malignite tanısı almış hastalarda malnütriyon, sarkopeni ve inflamasyon 

varlı ının da hastaların yaşam süresi üzerine etkisinin ola ile e i y nünde 

araştırmalar mev uttur   u  alışmada pankraes kanseri hastalarında tanı anındaki 

psoas kas kitlesi, nütrisyonel durum ve inflamasyon ile hastaların survi süresi 

arasındaki ilişkisinin araştırılması ama lanmıştır. 

GEREÇ VE YÖNTEM:  u  alışmada Ocak 2015 ile O ak 2019 tarihleri arasında 

Sakarya  niversitesi E itim ve Araştırma Hastanesi Tı  ı Onkoloji poliklini e 

 aşvurmuş ve pankreas kanseri tanısı almış 219 hasta retrospektif olarak incelendi. 

Hastaların klinik, demografik ve la oratuvar verileri poliklinik dosyalarındaki 

kayıtlardan alındı   

Hastaların poliklini e ilk  aşvurusu sırasındaki anamnez, muayene  ulguları, 

la oratuvar ve g rüntüleme sonu ları de erlendirildi  Elde edilen verilerden 

hastaların nütrisyonel durumu, psoas kas kitlesi ve inflamasyon durumu belirlenerek 

kayıt edildi  Hastaların tanı anındaki nütrisyonel durumu, psoas kas kitlesi, sarkopeni 

varlı ı ve inflamasyon durumu ile prognozları arasındaki ilişki araştırıldı  

1- Nütrisyonel durum de erlendirmesi: Hastaların Prognostik Nutrisyonel  ndeks‟i 

yapılmış olan tetkiklerindeki serum al ümin ve lenfosit sayısı ile hesaplandı  

Hesaplama 10 x serum al ümin (g/L) + 5 x lenfosit sayısı(109/L) formülü ile yapıldı  

2-  nflamasyon de erlendirmesi: Hastaların poliklinik taki inde rutin olarak yapılan 

tam kan sayımındaki l kosit sayısı ve n trofil / lenfosit oranı kullanıldı   

3- Psoas Kas Kitlesi Öl ümü: Hastaların tanı i in g rüntülenen  atın bilgisayarlı 

tomografi kesitlerinden psoas kas kitlesi  l üldü  
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 statistiksel analizler i in NC   (Num er Crun her  tatisti al  ystem) 2007 

(Kaysville, Utah, U A) programı kullanıldı  Çalışma verileri de erlendirilirken 

tanımlayı ı istatistiksel metotların (Ortalama,  tandart  apma, Medyan, Frekans, 

Oran, Minimum, Maksimum) yanı sıra verilerin da ılımı  hapiro-Wilk Testi ile 

de erlendirilmiştir  Ni eliksel verilerin normal da ılım g stermeyen iki gru un 

karşılaştırmasında Mann-Whitney U Testi kullanıldı   a ımsız de işkenlerin  a ımlı 

de işken üzerindeki etkisini  elirlemek ama ıyla regresyon analizi kullanıldı   a  

kalım süre lerinin grup olarak karşılaştırılmasında ise Kaplan Meier y ntemi 

kullanıldı  Anlamlılık p<0 01 ve p<0 05 düzeylerinde de erlendirildi  

BULGULAR: Çalışmaya alınan toplam hasta sayısı 219‟du  Hastaların %36,5‟i 

(n=80) kadın iken %63,5‟i (n=139) ise erkekti. Tüm hastaların yaş ortalaması; 66,64 

± 11,7 yıl (min: 23, max: 87) olarak bulundu. Erkeklerin yaş ortalaması; 67,59 ± 9,43 

yıl (min: 38,  max: 87) kadınların yaş ortalaması; 65 ± 14,76 yıl (min: 23, max: 87) 

olarak hesaplandı   

Çalışmada 42 erkek, 21 kadın toplam 63 hastanın vü ut kitle indeksi(VK ) 

hesaplana ildi   u 63 hastanın VK  ortalaması; 24,2 ± 5,46 ( min: 15,02, max: 

41,09) olarak  ulundu  Erkeklerin VK  ortalaması; 26,14 ± 6,16 ( min: 18,73 max: 

41,09 ) kadınların VK  ortalaması; 23,23 ± 4,87 ( min: 15,02, max: 37,5 ) olarak 

hesaplandı   

 n elenen verilerde 191 hastanın psoas alanı 647,23 ± 252,48 mm2 ( min: 209, max: 

1762 ) olarak  ulunmuştur   ayanlarda  u oran 463,29±136,47 mm2 (min: 209, 

max: 960) iken erkeklerde 749,07±244,4 mm2 (min: 221, max: 1762) olarak 

 ulunmuştur  

Elde edilen verilerde hastaların %70 (n:155)‟inde malnütrisyon yokken %30 

(n:64)‟ünde malnütriyon vardı. Malnütrisyon olmayan hastaların yaş ortalaması 

65,54 ± 11,47( min: 36, max: 84 ) iken malnütrisyon olanlarda ise yaş ortalaması 

69,05 ± 8,56( min: 48, max: 88 ) olarak  ulundu   

SONUÇ: Çalışma sonu larımıza g re pankreas adeonkarsinomu hastalarında tanı 

sırasında malnütrisyonu olan hastaların sürvi süreleri, normal nütrisyonu olan 

hastalardan anlamlı olarak daha kısadır  Hastaların tanı sırasındaki psoas kas kitlesi, 

sarkopeni varlı ı veya n trofil/lenfosit oranı ile sa kalım süresi arasında  ir ilişki 

mev ut de ildir  Konu ile ilgili sarkopeni, malnütrisyon ve inflamasyonu g steren 
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daha farklı parametreleri de i eren  zellikle prospektif olarak planlana ak  ir 

araştırmanın faydalı ola ile e i kanaatindeyiz.     

Anahtar sözcükler: Pankreas Adenokarsinomu,  arkopeni, Malnütriyon,  a kalım 

 üresi, Psoas Alanı. 
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SUMMARY 

INTRODUCTION AND AIM: In patients diagnosed with pancreatic cancer, some 

parameters such as patient's age, tumor size, stage of the disease, lymph node 

metastasis, tumor grade and serum CA19-9 level have been shown to be associated 

with survi duration. There are researches that the presence of malnutrition, 

sarcopenia and inflammation may also have an effect on patients' life span in patients 

diagnosed with malignancy recently. In this study, it was aimed to investigate the 

relationship between psoas muscle mass, nutritional status and inflammation at the 

time of diagnosis in patients with pancreatic cancer and the survival time of patients. 

MATERIAL AND METHODS: In this study, 219 patients diagnosed with pancreatic 

cancer who applied to the Oncology Outpatient Clinic of Sakarya University 

Training and Research Hospital between January 2015 and January 2019 were 

analyzed retrospectively. Clinical, demographic and laboratory data of the patients 

were obtained from the records in the outpatient files. 

The anamnesis, examination findings, laboratory and imaging results of the patients 

at the outpatient clinic were evaluated. Nutritional status of patients, psoas muscle 

mass and inflammation status were determined and recorded from the measurements 

obtained. The relationship between the nutritional status of the patients at the time of 

diagnosis, the presence of psoas muscle mass, the presence of sarcopenia, 

inflammation status and their prognosis was investigated. 

1. Nutritional status assessment: Prognostic nutritional index (PNI) of the patients 

was calculated by the number of serum albumin and lymphocytes in their 

examinations. The calculation was made with the formula of 10 x serum albumin (g / 

L) + 5 x lymphocyte count (10
9
/L). 

2. Inflammation assessment: Routine complete blood count leukocyte count and 

neutrophil / lymphocyte ratio were used in the outpatient follow-up of the patients. 
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3. Psoas Muscle Mass Measurement: Psoas muscle mass was measured from the 

abdominal computed tomography imaging of patients. 

NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 (Kaysville, Utah, USA) program 

was used for statistical analysis. While evaluating the study data, descriptive 

statistical methods (Mean, Standard Deviation, Median, Frequency, Rate, Minimum, 

Maximum) as well as the distribution of the data were evaluated with the Shapiro-

Wilk Test. Mann-Whitney U Test was used to compare two groups that did not show 

normal distribution of quantitative data. Regression analysis was used to determine 

the effect of independent variables on the dependent variable. Kaplan Meier method 

was used to compare survival processes as a group. Significance was evaluated at p 

<0.01 and p <0.05 levels. 

RESULTS: In our study, when the retrospective information of the patients was 

examined, 36.5% (n = 80) of the patients were female while 63.5% (n = 139) were 

male  The average age of all patients; 66 64 ± 11 7 (min: 23, max: 87). The average 

age of men; 67 59 ± 9 43 (min: 38, max: 87) the average age of women; It was 

 al ulated as 65 ± 14 76 (min: 23, max: 87)  Male / female ratio; It was 1 73  

In the study, BMI of 63 patients, 42 male and 21 female, could be calculated. The 

 MI average of these 63 patients; It was found to  e 24 2 ± 5 46 (min: 15 02, max: 

41 09)   MI average of men; 26 14 ± 6 16 (min: 18 73 max: 41 09) women  MI 

average; It was  al ulated as 23 23 ± 4 87 (min: 15 02, max: 37 5)  

In the analyzed data, the psoas area of 191 patients was found to  e 647 23 ± 252 48 

(min: 209, max: 1762)  While this ratio was 463,29 ± 136,47 (min: 209, max: 960) in 

females, it was found to  e 749,07 ± 244,4 (min: 221, max: 1762) in males  

In the data obtained, 70% (n: 155) of the patients had no malnutrition, while 30% (n: 

64) had malnutrition. While the average age of the patients without malnutrition was 

65 54 ± 11 47 (min: 36, max: 84), the average age was 69 05 ± 8 56 (min: 48, max: 

88) in those with malnutrition. 

CONCLUSION: According to our study results, patients with pancreatic 

adeoncarcinoma had a shorter duration of survival in patients with malnutrition 

during diagnosis than patients with normal nutrition. There is no relationship 

between psoas muscle mass, presence of sarcopenia or neutrophil / lymphocyte ratio 

and survival time at the time of diagnosis. We are of the opinion that a prospective 
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study, which includes different parameters showing sarcopenia, malnutrition and 

inflammation, can be useful. 

KeyWords: Pancreatic Adenocarcinoma, Sarcopenia, Malnutrition, Survival Time, 

Psoas Area. 
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1. GĠRĠġ 

Kanserlerden meydana gelen  lüm hem dünya da hem de ülkemizde kardiyovasküler 

hastalıklardan sonra gelmektedir (1). Pankreas kanseri seyri  ok k tü prognozludur ve 

ABD‟de meydana gelen kanser  lümleri arasında d rdün ü sıradadır (2). 

Hastalık 45 yaşından  n e nadirdir, an ak daha sonra insidans artmaktadır  Glo al Hastalık 

Yükü Çalışması'ndan elde edilen verilerde; erkekler i in 65-69 yaş ve kadınlar i in 75-79 yaş 

arasında sıklıkla g zükmektedir (3). 

Tıp dünyasında meydana gelen yeni gelişmelere ra men pankreas kanserli hastaların yaşam 

süreleri  ok az artmıştır (4)  Pankreas kanseri, mortalitesi %100 olan nadir kanser türünden 

 ir tanesidir  Tüm kanser türleri g z  nünde  ulunduruldu unda en az yaşam süresine sahip 

olanıdır (5,6)  Tüm solid tüm rler arasında prognozu en k tü seyredendir (7). 

 ütün kanser  eşitleri ile karşılaştırıldı ında pankreas kanseri tanısı almış hastalarda tüm 

evrelerdeki 5 yıllık sa kalım oranı %10-15‟dir (8). 

Pankreas kanseri tedavisinde  errahi, RT ve KT den  iri ya da  irka ı kullanıla ilmektedir  

Tedavi yaklaşımında hastalık evresi  nem arzetmektedir  Pankreas kanserinde tek küratif 

tedavi y ntemi  errahi rezeksiyondur  Uzak organ metastazı  ulunan olgularda ise  n elikli 

tedavi se ene i KT‟dir. KT ye, RT eklenebilir (9).  leri pankreas kanserli tanılarda 

kemoterapide ilk se enek olarak gemisita in kullanılmaktadır  An ak sa  kalım a ısından 

etkinli i hala tartışmalıdır (10). Bu nedenle pankreas kanserli hastalarda prognozu etkileyen 

terap tik olmayan yeni  elirte ler tanımlamak  nem arz etmektedir  

Hastaların nütriyonel  ozuklu u, inflamasyon yanıtının  ozulması ve kas kitlesinde meydana 

gelen azalma hastalarda enfeksiyona karşı duyarlılı ın artmasına, yara iyileşmesinin 

ge ikmesine, ameliyat sonrası komplikasyonların ortaya  ıkmasına direkt katkıda 

 ulunmaktadır (11-13). 
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Hastalarda kas kütlesinde azalma sonu u meydana gelen sarkopeni  eşitli  alışmalarda 

kesitsel g rüntüleme ile de erlendirilmeye  alışılmıştır   u  alışmalarda sarkopenisi  ulunan 

pankreas, prostat, meme kanseri olan hastaların prognozunun daha k tü oldu u g rülmüştür 

(14-17). 

 u nedenle  alışmamızda fayda g stere ile e ini düşündü ümüz  elirte lerden 

n trofil/lenfosit oranı, psoas kas kitlesi alanı, prognostik nütrisyon indeksi gibi parametreleri 

incelemeyi hedefledik. 

 u  alışmada, Sakarya  niversitesi E itim ve Araştırma Hastanesi Tı  ı Onkoloji poliklini e 

Ocak 2015 ile O ak 2019 tarihleri arasında pankreas kanseri tanısı almış 219 hastanın dosyası 

in elendi   u hastaların dosyaları retrospektif olarak in elenerek  ilgileri kaydedildi  

Hastaların poliklini e ilk  aşvurusu sırasındaki anamnez, muayene  ulguları, la oratuvar ve 

g rüntüleme sonu ları de erlendirildi. Elde edilen  l ümlerinden hastaların nütrisyonel 

durumu, psoas kas kitlesi ve inflamasyon durumu  elirlenerek kayıt edildi  Hastaların tanı 

anındaki nütrisyonel durumu, psoas kas kitlesi, sarkopeni varlı ı ve inflamasyon durumu ile 

survi süresi arasındaki ilişki araştırıldı. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. ANATOMĠ 

Pankreas a domen arka duvarında 1  ve 2  lom er verte ra hizasında retroperitoneal 

yerleşimli  ir organdır  Yetişkin  ir insanda pankreas  ezi 80-90grama ırlı ında ortalama 15-

20 m uzunlu unda, 1-1.5cm kalınlı ında ve 3 m enindedir   st tarafında, mide dalak ve 

duedonum ile alt tarafında duedonum, jejunum, transvers kolon ve dalak  ulunmaktadır   aş 

kesimin  nünde, kısa  ir mezokolon olup, kısmen direkt olarak kolon ile temasını 

sa lamaktadır  Pankreas arka kısmında sa  ve sol renal damarlar, vena cava, portal ven, aort, 

  lyak pleksus, torasik duktus, süperior mezenterik damarlar ve sol    rek  ulunmaktadır 

(Şekil 1). 

 

Şekil 2.1. Pankreasın anatomik komşulukları (18) 
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Pankreas anatomik olarak  aş, boyun, unsinat pro es, g vde ve kuyruk olmak üzere 5 

  lümden oluşmaktadır (19). 

BaĢ Bölgesi 

Duodenum d nüş yaptı ı kısım i inde, ikin i lom er verte ranın sa  tarafında 

 ulunmaktadır. Koledok kanalı son kısmı sıklıkla pankreas  aş kesiminin i inden ge er  

Pankreas  aşının arka tarafında sa     re in damarları, distal koledok, vena kava inferior 

bulunur  Yukarıda portal ven, aşa ıda mezenterik ven  az alınarak  izilen hayali bir  izgi ile 

pankreasın  aş kesimi boyun kesiminden ayrılır  

Processus Uncinatus 

Süperior mezenterik damar ve portal venin arka kısmında, aort ve vena kava inferiorun 

 nünde yer almaktadır   agittal kesitte, unsinat pro es, aort ile süperior mezenterik arter 

arasında, sol vena renalisin üzerinde, duodenum 3  ve 4  kesiminin altında yer almaktadır. 

Proscessus uncinatus her insanda bulunmayabilir (20). 

Boyun Bölgesi 

 aş   lgesinden sonraki 2  m uzunlu unda olan segmentidir. Boyun ve g vde  irleşkenin  n 

kısmında gastroduodenal arter ve pankreatikoduodenal arter bulunur. Boyun  

Kesiminin  n tarafı peritonla kaplanmıştır ve midenin arkasıyla komşudur  Arka kesiminde 

ise superior mezenterik ven ve vena portanın  aşlangı  yeri vardır 

Gövde Bölgesi 

Pankreasın en geniş kısmı olup ü gen gi idir. G vdenin  n kısmında mide vardır ve peritonla 

kaplıdır  Arka yüz kesimi karın arka duvarına tutunur   uradan splenik ven ve arter ge er  

 plenik arter pankreas g vdesinin üst kısmına do ru uzanırken splenik ven alt kısmına yakın 

ge er  Pankreas g vde kısmına arka tarafında a dominal aorta, süperior mezenterik arter, sol 

diyaframatik krus, sol surrenal  ez ve renal arter komşu olarak  ulunmaktadır  G vde 

kısmının alt kısmında transvers kolonun mezokolonunu oluşturan periton ile kaplıdır. Alt 

kısmın komşulu unda splenik fleksura, duodenojejnunal fleksura ve jejunum bulunur (21). 
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Kuyruk Bölgesi 

Pankreasın en solda yer alan kısmıdır  Genelde dala ın hilusunda sonlanır ve kısmen 

mobildir (22). 

Pankreasın arteriyel kanlanması süperior mezenterik arter, ana hepatik arter ve splenik arter 

tarafından ger ekleştirilmektedir (23). Superior pankreatikoduodenal arter ve inferior 

pankreatikoduodenal arter pankreasın  aş kısmını  eslemektedirler (24,25). Splenik arter 

korpus ve kauda pankreatisin  ir   lümünü  eslemektedir (Şekil 2). 

Pankreasın venleri arterlere paralel seyir g stermektedir   st pankreatikoduodenal ven, vena 

portaya, alt pankreatikoduodenal ven, superior mezenterik vene drene olmaktadır (Şekil 2). 

 

Şekil 2.2. Pankreasın vasküler yapısı (18) 

Pankreasın lenfatik drenajı   lyak nodlar tarafından ger ekleşir  Lenf kanallarının  üyük  ir 

kısmı arterlerle komşudur ve nodi lymphatici pankreatiko-lienalise a ılırlar  Kalan di er 

kısımlar ise nodi lymphatici pyloriye a ılırlar   u lenf nodlarından  ıkan lenf damarlarıysa 

  lyak, hepatik ve süperior mezenterik lenf nodlarında son  ulmaktadır (26) (Şekil 3). 
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Şekil 2.3. Pankreasın lenfatik drenajı (18) 

Pankreasın sinir innervasyonu vagus ve   lyak trunkustan k ken alan miyelinli ve miyelinsiz 

sinir liflerini i erir   u sinir lifleri splenik pleksus i inden pankreasa ulaşmaktadır. Sempatik 

sinir lifleri splanknik sinirden parasempatik sinir lifleri ise vagal sinirden k ken alır (Şekil 4). 

Pankreasın kan akımını sempatik sinir lifleri, fonksiyonlarını ise parasempatik sinir lifleri 

düzenler  Vagal sinir lifleri asinüsler, ada ık hü releri ve duktal düz kas hü relerini uyarır  

Afferent splanknik sinir ise pankreastan a rı duyusunu taşır  Pankreası  n ve arkadan saran 

pariyetal periton spinal torakal 10-lomber 2 somatik sinir lifleri tarafından uyarıldı ı i in 

pankreatitte izlenen sırt ve  el a rılarından sorumludurlar  

Pankreasın ana kanalı olarak bilinen Wirsung, pankreasın kuyru undan iti aren g vde, boyun 

ve  aş kısmını ge erek Papilla Vateri‟ye ulaşır  Uzunlu u 15-20cm  ivarı ve 3-3,5mm 

 apındadır  Aksesuar bir kanal olan Santorini ise  aş kesimi drene eder ve daha kısadır (Şekil 

4). 
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Şekil 2.4. Pankreasın innervasyonu (18) 

%60 vakada Wirsung ve Santorini kanalları duodenuma a ılır. %30 vakada pankreasın ana 

kanalı olan Wirsung sekresyonları taşırken  antorini k r u la sonlanmaktadır  Hastaların 

%10‟unda ise pankreasın  o unlu u santorini kanalı ara ılı ı ile kü ük papillaya, pankreas 

 aşının alt ve unsinat kısımları da wirsung kanalı ile major papillaya drene olur ve  una 

„Pankreas Divisum‟ denir (Şekil 5) (18,27). 

 

Şekil 2.5. Pankreasın kanal yapısı (18) 
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2.2. EMBRĠYOLOJĠ 

Pankreas,  n  arsak kaudal kısmından  n ve arka pankreas tomur ukları olarak fetal hayatın 

d rdün ü haftasında ortaya  ıkar  Ön ve arka  ıkıntı sa a d nerek ventral pankreasın  ıktı ı 

noktada  irleşir  Akabinde duodenum d nüşü ile  era er pankreas da sola kaymaktadır. 

Yetişkinde  aşın kaudal kesim ve pro essus un inatus  n pankreastan meydana gelir   aşın 

kranial kesimi, g vdenin tamamı ve kuyruk dorsal pankreastan kaynaklanır. Arka pankreas 

kananın  üyük bir kısmı  n pankreas kanalıyla  irleşerek ana pankreas kanalını (Wirsung) 

meydana getirir. Geri kalan kısım aksesuar kanal ( antorini) olarak kalır   nsanların %5-

10‟unda  n ve arka pankreas kanalları  irleşmeyip Santorini kanalı ile minor papillaya drene 

olur. Sadece  n pankreasın az bir kesimi safra kanalı ile  irleşip papilla vateriye drene olur 

(28-30) (Şekil 6)  

 

Şekil 2.6. Pankreasın em riyolojik gelişiminin şematik  izimi (31) 

2.3. HĠSTOLOJĠ 

Pankreas iki ayrı   lümden meydana gelmiştir  Ekzokrin kısım sindirim enzimlerini 

salgılanmasından sorumlu iken endokrin kısmı  eşitli hormonların salgılanmasından 

sorumludur  Ekzokrin pankreas  ezinin %90‟ını oluşturan ana   lümüdür  Yapısal şekli 

üzüm salkımına  enzeyen  u spesifik histoloji asinuslar, kanallar ve endokrin ünite olmak 

üzere ü    lümden oluşur  Pankreasın lo ulleri i erisinde farklı sayıda asini  ulunmaktadır 

(32)(Şekil 7)  
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Şekil 2.7. Asinusların histolojik yapısı ( Motta ve ark 1997 modifiye edilmiştir) (32) 

 indirim enzimlerini sentezleyen asiner   lüm piramide benzeyen hü relerden oluşmaktadır. 

Asiner hü relerin tipik yapısı ilk kez Langerhans tarafından 1869‟da tanımlanmıştır  Asinus 

yuvarlak, uzun, bazen de tü uler şekilde ola ilir. Ancak asinuslar birbirleri ile anastomoz 

yapmaz ve do rudan kanallara drene olurlar (33). 

Asiner hü reler son dere e aktif olup yüksek miktarda ri ozom ve granüler endoplasmik 

retikulum i ermektedir  Pankreas hü relerinde sindirim enzimlerinin depolandı ı “Zymogen” 

adlı apikal granüller  ulunmaktadır  Asiner hü relerin sitoplazmasında polarizasyon oldu u 

i in histolojik in elemede hü relerin  azal kesimleri  azofilik  oyanır  Golgi kompleksleri 

asiner hü relerin apikal   lgesinde yerleşir ve  u alan daha soluk renkte  oyanır (Şekil 8)  

 azallerinde endoplazmik retikulumun yo unlu undan dolayı  azofilik, apikalde granüllerin 

yo unlu undan dolayı eozinofilik  oyanmaktadır (Şekil 9)  
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Şekil 2.8. Asiner hü renin şematik resmi ( Motta ve ark 1997 modifiye edilmiştir) (32) 

 

Şekil 2.9. Erişkin insan pankreas asiner hü releri, H&E, X40 (32) 

Asinüs hü releri ile duktal hü relerin kesişti i yerde „sentroasiner hü re‟ denen  ir hü re tipi 

vardır   entroasiner hü reler asiner hü relere nazaran daha kü ük hü relerdir   u hü relerin 

sitoplazmasında az sayıda organel bulunmaktadır. 

Asinüsler tek katlı kü ik epitelle kaplı olan duktuslara a ılmaktadırlar  Duktal hü reler 

pankreas ha minin %4‟ünü, hü relerin ise %10‟unu oluşturmaktadır   nsülin salgılayan 

ada ık hü releri  üyük toplayı ı kanallara komşuluk yapmaktadır (34). 

Asinüslerin lümeni interkalated kanüllerle devam edip bu kanallar birleşerek asinuslardan 

salgılanan enzimlerini ve sekresyonları intralo ular kanaliküllere ulaştırırlar   ntralo ular 

kanallar da bir araya gelerek daha geniş olan interlo ular kanalları meydana getiriler. Bu 
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kanalları oluşturan hü relerin de apikal kısmında tek bir sili bulunabilir. Bu sililer pankreatik 

sekresyonların ilerlemesini sa lamaktan ve kemoresept r olarak g rev almaktan 

sorumludurlar. 

Ana interlobuler kanallar pankreasta  zel isimlerle anılırlar   unlardan pankreas  aş,  oyun 

ve g vde   lümlerinin salgılarını toplayan kanala Wirsung denirken,  aş   lgesinin  ir 

kısmını drene eden kanala ise  antorini kanalı olarak adlandırılır. Bu iki kanal yüksek yalan ı 

 ok katlı epitel veya prizmatik epitelle  rtülüdür  Aralarında seyrek de olsa go let hü releri 

bulunur. Bu goblet hü releri sürekli mukus salgılayıp pankreası kendi sekresyonlarının 

hasarından korumaya  alışırlar  

Pankreasın endokrin hü releri Langerhans ada ıkları olarak isimlendirilirler  Ada ık hü releri 

temel olarak ü  farklı endokrin hü re gru una ayrılmaktadır. Bunlardan insülin salgılayan 

hü re gu una beta, glukagon sentezleyen hü re gru una alfa ve somatostatin salgılayan hü re 

grubuna ise delta hü releri adı verilmektedir   unların yanı sıra pankreatik polipeptid 

salgılayan PP-hü releri  ulunmaktadır  Ada ık i erisinde  eta hü releri merkezde olup alfa 

ve delta hücreleri ise bir halka şeklinde ada ıkların dış yüzünde yerleşmiş olarak  ulunurlar  

Ada ıklar damardan zengin olup pankreas kan dolaşımının %10 -15‟i buraya ulaşmaktadır  

Endokrin ada ık hü releri parasempatik ve sempatik uyarımı  ulunmaktadır (35-37). 

2.4. FĠZYOLOJĠ 

Pankreas endokrin ve ekzokrin salgı fonksiyonuna sahip  ir salgı  ezidir  Langerhans ada ık 

hü relerinden insülin, glukagon ve di er hormonlar salgılanırken, asiner hü relerden sindirim 

enzimleri, pankreas kanal hü relerinden ise  ikar onat i eren sıvı salgılanmaktadır  Etkin  ir 

sindirimin meydana gelmesi i in pankreasın uygun zaman ve miktarda enzim ile sekresyonu 

duodenuma g ndermesi ve ortamın pH de erini maksimum de erde tutması gereklidir  

Pankreas salgısını uyaran en  nemli etken duodenumda kimüsun  ulunmasıdır (38,39). 

Pankreas ekzokrin salgısı temel ü  beslenme maddesi olan karbonhidrat, protein ve ya ların 

sindiriminde g rev alan enzimleri i ermektedir. Proteolitik enzimler 5 tane olup bunlar; 

kimotripsin, tripsin, karboksipolipeptidaz, ri onükleaz ve deoksiri onükleazdan 

oluşmaktadır   unların arasında en fazla miktarda olan ise tripsin adlı enzimdir. Kimotripsin 

ve tripsin proteinleri peptidlere par alarken karboksipolipeptidaz adlı enzim ise bu peptidleri 

aminoasitlere ayırır. Ri onükleaz ve deoksiri onükleaz ise nükleik asitleri par alar  
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Kar onhidratları ayıran enzimin adı ise amilazdır   u enzimin aktivasyonu sonucu 

karbonhidratlar; disakkaritlere ve az miktarda trisakkaritlere d nüşürler. Pankreasta ya  

par alanmasından lipaz, kolesterol esteraz ve fosfolipaz adlı enzimler sorumludur. Pankreas 

hü relerinden salgılanan proteolitik enzimler sentez edildiklerinde inaktif formda 

 ulunmaktadır. Bu enzimler intestinal kanala salgılanın a aktifleşirler. Bu enzimlerin  arsa a 

drene olun aya kadar aktive olmamaları  ok  nemlidir  Çünkü bu enzimler pankreasın 

kendisinin sindirilmesine neden olabilir. Pankreas asinuslarına bu enzimleri sekrete eden 

hü reler bu esnada tripsin inhi it rü ismi verilen maddeyi de g nderir. Di er proteolitik 

enzimlerin aktivasyonundan tripsin sorumlu oldu u i in tripsin inhi it rü di er tüm 

enzimlerin aktivasyonunu engelleyebilmektedir. Şayet pankreas hasara u rar ya da kanalda 

herhangi bir tıkanıklık oluşursa, pankreasın zarar g ren kısmı yüksek miktarda enzim ile 

dolar. Bu durumda inaktivasyondan sorumlu olan tripsin ini it rü yetersiz kalması sonu u 

aktive bir halde kalan enzimler pankreasın sindirimine neden olarak akut pankreatit meydana 

gelmesine neden olur (40). 

Pankreastaki kanalikul ve ana kanallardan yüksek miktarda  ikar onat ve sıvı i eren, pH 

de eri ortalama 8,0 ile 8,5 arasında de işen sekresyon salgılanmaktadır   u sayede 

duodenuma ulaşan asidik gastrik i erik n tralize edilerek dengelenir  Duktal hü relerden 

salgılanan bikarbonat iki farklı yolla oluşmaktadır. Bu hü relerin i erisindeki karbonik 

anhidraz enzimi sayesinde karbondioksit ve su katalize edilerek bikarbonat ortaya  ıkartılır  

 kin i yolak ise duktal hü relerin  azal mem ranlarındaki transporter  ikar onatı hü re 

i erisine sodyum iyonu ile yer de iştirerek almasına ve daha sonra klor iyonu ile yer 

de iştirerek lümene salgılaması temeline dayanmaktadır. 

Pankreastan enzim ve sekresyonların salgılanmasını düzenleyen ü  temel mediat r vardır; 

Asetilkolin, kolesistokinin ve sekretin   unlardan asetilkolin ve sekretin pankreasın asiner 

hü relerini uyararak sindirim enzimlerinin salgılanmasını sa lar   ekretin ise daha  ok 

bikarbonat ve sıvı sekresyonunu düzenlemek ile g revlidir  An ak her ü  uyarının  irlikte 

meydana getirdi i sekresyon miktarı ayrı ayrı yapa akları uyarıların toplamından daha 

fazladır   onu ta  u ü  uyaran birikici etki g stererek  ir irlerinin etkilerini 

gü lendirebilmektedir. 

Pankreasta vagal sinirden ve tüm gastrointestinal sistemde salgılanan vazoaktif intestinal 

peptid pankreas salgısını düzenledi i düşünülen  ir di er  nemli fakt rdür  Kolesistokinin 

yemek sonrası salgılanan enzimlerin %80‟ninin sekresyonunda g rev almaktadır (41,42). 
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Erişkin pankreasında 1 milyona yakın ada ık hü resi bulunur  Pankreasta ada ık hü releri 

daima kapiller damarlar ile komşuluk g sterir. Bu sayede kan glukoz seviyesi monit rize 

edilerek hormon salgısı düzenlenir (43). 

 nsülin  eta hü relerindeki granüler endoplazmik retikulumunda preproinsülin olarak 

sentezlenmektedir  Proinsülin golgi hü relerinde depolanıp daha sonra proteoliz ile aktive 

edilerek uyarı geldi inde dolaşıma salgılanır  

Glukagon 29 aminoasitten oluşmakta olup proglukagon olarak sentezlenmektedir  Glukagon 

benzeri polipeptit in e  arsak mukozasından salgılanıyor olup glukagondan  ok daha aktiftir   

 omatostatin tetrapeptid yapısında olup Langerhans ada ıklarının D hü relerinden salgılanır. 

Pankreasta D hü releri pankreasın %10‟nu oluşturuyor olup somatostatinin normal 

salgılana ilmesi i in kalsiyum iyonu gerekmektedir.  

Pankreatik polipeptid 36 aminoasit i eren  ir peptiddir vepankreas F hü releri tarafından 

salgılanmaktadır. 

2.5. PANKREAS HASTALIKLARI 

Pankreas hastalıkları d rt temel  aşlıkta in elene ilir: 

1. Konjenital anomaliler 

2. Pankreatitler 

3. Neoplastik olmayan kistler 

4. Maligniteler 

 u  alışma, pankreas adenokarsinomu hastalarını i erdi i i in, yalnız a maligniteler  aşlı ı 

hakkında genel  ilgi verile ektir  

2.6. PANKREAS ADENOKARSĠNOMU 

2.6.1. Epidemiyoloji 

Kanserlerden meydana gelen  lüm hem dünyada hem de ülkemizde kardiyovasküler 

hastalıklardan sonra gelmektedir (1). Pankreas kanseri seyri  ok k tü prognozludur ve 

A D‟de meydana gelen kanser  lümleri arasında d rdün ü sıradadır (2). 
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Hastalık 45 yaşından  n e nadirdir, an ak daha sonra insidans artmaktadır  Glo al Hastalık 

Yükü Çalışması'ndan elde edilen verilerde; erkekler i in 65-69 yaş ve kadınlar i in 75-79 yaş 

arasında sıklıkla g zükmektedir (3). 

Tıp dünyasında meydana gelen yeni gelişmelere ra men pankreas kanserli hastaların yaşam 

süreleri  ok az artmıştır (4)  Pankreas kanseri, mortalitesi %100 olan nadir kanser türünden 

 ir tanesidir  Tüm kanser türleri g z  nünde  ulunduruldu unda en az yaşam süresine sahip 

olanıdır (5) (6)  Tüm solid tüm rler arasında prognozu en k tü seyredendir (7). 

 ütün kanser  eşitleri ile karşılaştırıldı ında pankreas kanseri tanısı almış hastalarda tüm 

evrelerdeki 5 yıllık sa kalım oranı %10-15‟dir (8). 

Pankreas kanseri tedavisinde  errahi, RT ve KT den  iri ya da  irka ı kullanıla ilmektedir  

Tedavi yaklaşımında hastalık evresi  nem arzetmektedir  Pankreas kanserinde tek küratif 

tedavi y ntemi  errahi rezeksiyondur  Uzak organ metastazı  ulunan olgularda ise  n elikli 

tedavi se ene i KT‟dir  KT ye, RT eklene ilir (9). 

2.6.2. Etiyoloji 

Pankreas kanseri etiyolojisi tam anlaşılmamış olsa da genetik mutasyonlar, epigenetik 

de işiklikler ve  evresel risk fakt rleri arasında kompleks  ir ilişki oldu u düşünülmektedir  

Çevresel risk fakt rleri denilin e sigara i imi ve Tip 2 DM ile pankreas kanseri arasında net 

 ir ilişki  ulunmuştur (8)  Pankreas kanseri i in  elirlenen risk fakt rleri i erisinde; ileri yaş, 

sigara kullanımı, ailede pankreas kanseri varlı ı, Tip 2 DM, kronik pankreatit,  eşitli diyetsel 

fakt rler, o ezite ve  evresel karsinojenlere maruziyet sıralana ilir (44). 

Çevresel fakt rler i erisinde; sigara, yüksek miktarda hayvansal protein i eren diyet, kahve 

ve alkol, sebze meyveden fakir beslenme pankreas kanseri meydana gelmesinden sorumlu 

tutulmaktadır (45).  

Sigara Kullanımı 

 igara i enlerde, DM ya da kronik pankreatit tanısı almış olan  ireylere pankreas kanseri 

taraması yapılması tavsiye edilmez an ak  u hastalar risk a ısından  ilgilendirilmeli ve 

yaşam tarzı de işikli i  nerilmelidir (46).  
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Pankreas kanserinin yaklaşık %25-30‟nun sigara i meye  a lı meydana geldi i 

düşünülmektedir   igara i enlerde i meyenlere nazaran pankreas kanseri g rülme oranı %75 

daha fazladır. Sigara, pankreas kanseri riskini 1,5-5,5 kat arttırmaktadır (47)  Tütün 

kullanımının hangi mekanizmayla kansere neden oldu u tam olarak bilinmemektedir (48). 

Diyabetes Mellitus 

DM tanısı 5 yıl ve üstü olan hastaların pankreas kanseri olma riski 2 kat artmıştır (49). 

Pankreas kanseri tanılı hastalarda meydana gelen glukoz meta olizma  ozuklu u net 

anlaşılamamıştır  Pankreas kanseri ve DM arasındaki ilişki  ok karmaşıktır  DM kanserin  ir 

 elirtisi olarak  ıka ile e i gi i, DM‟nin kendisi de pankreas kanseri gelişimi i in  ir risk 

fakt rü olarak kabul edilebilmektedir  Yeni tanı DM olan hastaların pankreas kanseri  ulgusu 

olarak diyabeti meydana gelmiş ola ilir    yle hastalarda g rüntüleme ile pankreas kanseri 

erkenden teşhis edile ilir. Öyle ki yapılan  ir  alışmada yeni tanı DM olan 115 hastanın 

6‟sında pankreas kanseri saptanmıştır  5‟inde tüm rün  üyük oldu u ve hi  irinin rezeke 

edile ile ek durumda olmadı ı izlenmiştir (50). 

Diya etik ila  kullanımına  a lı pankreas kanseri riskinde farklılıklar oldu u g rülmüştür 

(51)   nsülin ve sülfonilüre kullananlarda risk artmıştır (52-54). Metformin kullananlarda ise 

pankreas kanseri riski azaldı ı g rülmüştür (52-57). 

Kronik Pankreatit 

Kronik pankreatit pankreas kanseri i in  ir risk fakt rü teşkil etmektedir (58-61). Yapılan  ir 

 alışmada pankreatit tanısı alan hastalarda 7,2 kat pankreas kanseri arttı ı g sterilmiştir (62). 

 ir  aşka  alışmada 5 yıllık kronik pankreatit  yküsü olan hastalar de erlendirilmiş ve 

pankreas kanseri gelişimi a ısından riskin 14,4 kat daha fazla oldu u g rülmüştür  Kronik 

pankreatit hastasının alkol ile ilişkili olup olmaması arasında anlamlı  ir fark saptanmamıştır 

(63). 

Ġleri yaĢ ve Cinsiyet 

Tüm G   maligniteleri i in yaş kuvvetli  ir risk fakt rüdür ve kanser g rülme yüzdesi yaşla 

artmaktadır  Tüm r 40‟lı yaşların altında nadirdir ve yaşla  irlikte progressif olarak artış 

g stermektedir (64).Aile  yküsü veya genetik predispozisyon oldu unda pankreas kanseri 

erken yaşta da g rüle ilir (65). 
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Pankreas kanserinin g rülme oranı ise  insiyete g re de işiklik g stermektedir  A D‟de 

erkeklerde kadınlara g re pankreas kanseri g rülme oranı %40  ivarındadır  Ölüm oranı ise 

erkeklerde yılda; 12,5/100.000, kadınlar  ireylerde; 9/100.000‟dir (66). 

Obezite 

VK  artışı ile pankreas kanseri g rülme riski artış g stermektedir (67-70). Yapılan  ir 

 alışmada VK  25-35 kg/m2 olan hastalarla, VK  18,5-25 kg/m2 arasında olanlar 

karşılaştırdıklarında; VK ‟si 25 kg/m2‟den fazla olan hastalarda pankreas kanser riskinin1,45 

kat daha fazla g rüldü ü saptanmıştır (71). 

Alkol Kullanımı 

Alkol tüketimi ve kronik pankreatit arasında  ir ilişki oldu u g sterilmiş olsa da alkol 

tüketiminin pankreas kanserinin g rülmesinde artışa neden oldu u net olarak 

g sterilememiştir. An ak yine de alkol kullanımının pankreas kanseri i in risk oluşturdu u  n 

g rülmektedir (72). 

 igara kullanmayan, günde 5 kadehten fazla alkol alanlarda (70 gr/gün) 6-10 yıl süre 

sonrasında pankreas kanseri g rülme riskinin, alkol almayan  ireylere g re 6 kat arttı ı 

saptanmıştır (73). 

Genetik Sendromlar 

Pankreas kanseri tanılı hastaların yaklaşık %5-10‟unda  irin i ya da ikin i dere e 

akra alarının en az  irinde  eşitli kalıtsal hastalıklar mev uttur   poradik pankreas kanseri 

tanılı hastaların %7-10‟unda ve ailevi pankreas kanseri tanılı hastaların ise %15-20‟sinde 

BRCA 2 gen mutasyonu vardır (74). 

 ir ok genetik sendrom ailesel pankreas kanseri gelişimi a ısından risk fakt rü 

oluşturmaktadır   unlar arasında;  

1)BRCA 2 gen mutasyonu taşıyan ailesel meme-over kanseri sendromu 

2)Ailesel atipik p16 tüm r süpress r gen mutasyonu i eren ailesel  oklu malign melanom 

sendromu 

3)STK 11-LKB1 gen mutasyonu olan Peutz-Jeghers Sendromu 
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4)DNA tamir genlerinin birinde mutasyonla birlikte olan herediter non-poliposis kolorektal 

kanserler  

5)Katyonik tripsinojen gen mutasyonu ile herediter pankreatit sayıla ilir (75,76). 

Çevresel Karsinojenler 

Kimyasallar ve a ır metaller ki  unlar arasında  eta-naftilamin, benzidin, pestisitler, asbest, 

benzen ve klorlu hidrokarbonlar saylabilir ve pankreas kanser riskinde artışa neden oldu u 

bilinmektedir (77,78). 

Ayrı a nikel ve nikel i eren  ileşikler ile kadmiyum ve kadmiyum i eren  ileşikler %47 

oranında pankreas kanserinin meydana gelmesine katkıda  ulunurlar (50). 

Diyetsel Faktörler 

Yüksek miktarda hayvansal protein i eren diyet, kahve ve alkol, se ze meyveden fakir 

beslenme pankreas kanseri meydana gelmesinden sorumlu tutulmaktadır (45).  

Yapılan farklı  alışmalarda D vitamini ile pankreas kanseri arasında farklı sonu lar ortaya 

 ıkmıştır   azı  alışmalar düşük D vitamini düzeylerinin pankreas kanseri riskini arttırdı ını 

g stermiştir (79). Yapılan  ir  aşka  alışmada D vitamini alımı ile pankreas kanseri arasında 

pozitif ilişki  ulunmuştur (80). 

2.6.3. Patoloji 

Pankreas kanseri  n ülü oldu u  ilinen lezyonlar: müsin z kistler, intraduktal papiller 

müsin z neoplazmlar ve pankreatik intraepitelyal neoplazidir   u neoplazmlar nadir 

g rülürken radyolojik olarak saptana iliyor olup preinvaziv evrede tanı alırsa tedavi ile kür 

elde edilebilir (7). 

En sık pankreas kanseri prekürs rü olan lezyon; pankreatik intraepitelyal neoplazidir  An ak 

 u neoplazi klinik  ulgu vermiyor olup moleküler testler ile tarama yapılması durumunda 

erken tanı ile tüm r rezekte edile ilir   u aşamada saptanırsa kür sa lana ilir,  u noktada 

ailesel pankreas kanseri hikayesi olan hastaların de erlendirilmesi faydalı ola aktır (81). 

Pankreatik intraepitelyal neoplaziler (PanIN) histolojik olarak 4 kısımda incelenir: PanIN-

1‟de nükleer atipi ve polarite kay ı olmayıp PanIN-1A‟da lezyon yassı iken PanIN-1 ‟de ise 
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papiller projeksiyon vardır. PanIN-2‟de az sayıda mitoz, nükleer atipi ve mikropapillarite 

g rülmektedir  PanIN-3‟de ise geniş polarite kay ı, nükleer atipi vardır (82). 

Pankreas adenokanserinin prekürs r lezyonları invazif neoplaziye d nüşme yolunda  ok 

aşamalı histolojik de işkenlikler g sterir  G   tüm rlerinde tanımlanan, adenom-karsinom 

sekansına  enzer durum, pankreasta, PanIN-adenokarsinom progresyonu i in de 

g rülmektedir (83,84). Erken d nem epitel de işikliklerinden adenokarsinoma kadar olan 

genetik de işiklikler Şekil 11‟de g sterilmiştir  

 

Şekil 2.10. Pankreas karsinogenezinde izlenen morfolojik ve genetik de işiklikler (83,84) 

Pankreasın primer epitelyal tüm rleri endokrin veya ekzokrin olmak üzere ikiye ayrılır 

Pankreas kanserlerinin %95‟i ekzokrin pankreastan kaynaklanıyor olup en sık g rülen 

histolojik formu duktal adenokarsinomu, pankreasın tüm tüm rlerinin yaklaşık %85-90‟ını 

oluşturur (85). 

Pankreas neoplazileri patolojik olarak epitelyal tüm rler, non epitelyal tüm rler ve metastatik 

tüm rler olmak üzere 3 alt tipe ayrılmaktadır  Epitelyal tüm rler kendi i inde ekzokrin ve 

endokrin tüm rler olarak ikiye ayrılır  Ekzokrin tüm rler de kendi i inde duktal epitelden, 

asiner hü relerden k ken alanlar ve histolojik orjini  elirsiz olmak üzere ü e ayrılır  Duktal 

epitelden k ken alanlar: 

 Adenokarsinom (Duktal adenokarsinom) 

 Di er Adenokarsinom türleri 

a) Müsin z adenokarsinom 

b) Pleomorfik  üyük hü reli karsinom 

c) Anaplastik karsinom 
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d) Yüzük hü reli karsinom 

e) Adenoskuam z karsinom 

f) Mix duktal-endokrin karsinom 

 Mikrokistik adenom 

  ntraduktal papiller müsin z tüm r ( PMN) 

 Müsin z kistik tüm r şeklinde sınıflanmaktadır  

Asiner hü relerden k ken alanlar asiner hü reli karsinom ve kistadenokarsinom olarak 

ayrılır  

Endokrin tüm rler kendi i inde insülinoma, gastrinoma, VIPoma, somatostatinoma, karsinoid 

tüm rler, feokromasitoma, polipeptidoma, nonfonksiyonel olmak üzere sekiz türe ayrılır  

Epitelyal olmayan tüm rler sarkom ve lenfomalar olarak iki grupta in elenir  

Duktal adenokarsinomlar sıklıkla etraf dokulara invazyon g stermektedir  Perin ral araklıkla 

 üyüme duktal karsinom i in tipiktir. Pankreas kanseri tanısı almış hastaların %80‟inde uzak 

organ metastazı  ulunmaktadır  Uzak metastazların en sık g rüldü ü yerler kara i er, 

periton, ak i er ve plevra, adrenal bezler olarak sıralana ilir. Pankreas bezine en sık metastaz 

yapan tüm rler meme, ak i er ve malign melanomdur (86). 

2.6.4. Pankreas Kanseri ve Genetik 

Hü relerde apoptozis mekanizmasının  eşitli nedenlerle  ozulması sonu u kanserler 

gelişmektedir  Moleküler de işiklikler; genomik, transkriptomik ve proteinomik seviyelerde 

meydana gelebilmektedir (87)  Tüm r supressor genlerde, onkogenler ve genom koruyu u 

genlerde olan de işiklikler pankreas kanseri meydana gelmesinde  ok  nemlidir (88). 

Pankreas adenokarsinomlarında karsinogenezin  aşlatı ı nedenlerden ilki olarak telomerazda 

meydana gelen kısalma düşünülmektedir. Telomerazlar; kromozomların son kısmında 

bulunan hü re   lünmesi esnasında DNA‟da füzyonu engelleyen, tekrarlı kısa DNA dizileri 

olarak bilinmektedir  Çok kısa olurlarsa mitozun anafaz evresinde kromozomal 

k prüleşmeler yaparak, genetik hasara neden olan erken kromozomal yeniden 

düzenlenmelere yol a maktadır (87). 
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Tüm r supres r genler, inaktif halde iken tüm r gelişimine neden olan resesif genlerdir. 

Pankreas adenokanseri gelişiminde rol alan en sık inaktive olan tüm r supres r genler: p16/ 

CDKN2A/ INK4A, p53 ve SMAD 4/ DPC4‟dür (89). 

p16/CDKN2A/INK4Ageni, 9. kromozomun kısa kolunda yer almaktadır p16 proteini, siklin 

 a ımlı kinaz inhi it r ailesinde yer almaktadır. P16 geninde inaktivasyon, pankreas 

adenokarsinomu vakalarının%98‟inde  ulunmaktadır. Yapılan  ir  alışmada; PanIN- 1A‟da 

%30, PanIN-1 ‟de %27, PanIN-2‟de %55, PanIN-3‟de %71 oranında p16 kay ı saptanmıştır 

(90,91). 

Onkogenler, aktif iken hü resel  üyümede rol alan genlerdir  Pankreas adenokarsinomunda 

keşfedilen en  nemli onkogen ise K-ras‟dır  K-ras, 12  kromozomda yer alır ve GTPazlar‟ın 

RAS süperailesinin  ir üyesi olarak tanımlanmaktadır  Yapılan  ir meta analiz  alışmasında 

K-ras mutasyonu, PanIN-1A olgularının ü te  irinde, PanIN-1  olgularının %40‟ında, 

PanIN-2 ve PanIN-3 olgularının %90‟nından fazlasında, Pankreas adenokarsinomu 

olgularının %100‟ünde saptanmıştır (92,93). 

p53, 17. kromozomunda yer alan ve kanserlerde en sık mutasyona u rayan gendir  Pankreas 

adenokarsinomu olgularının %50-70‟inde, p53 mutasyonu bildirilmektedir (94). 

SMAD 4/ DPC4, kromozom 18‟de  ulunan  ir gendir  TGF-β sinyal yola ında  ulunan 

 nemli düzenleyi ilerden  ir tanesidir (95). SMAD4/DPC4 geninde mutasyon pankreas 

duktal adenokarsinomunda %50 oranında g rülmektedir (96). 

HER-2/neu iyi diferansiye duktal adenokarsinomlarında  n ü lezyonlarda aşırı eksprese 

edilmekte ve  n ü lezyonlarda displazi dere esi ile korelasyon g stermektedir  Pankreas 

kanserinde HER-2/Neu amplifikasyonu %10-60  ivarı  ir oranda g rülmektedir (97). 

2.6.5. Klinik Belirti ve Bulgular 

Pankreas adenokarsinomlarında sıklıkla tüm r  evre organlara invazyon ve yayılım 

yapmadı ı sürece sessiz kalmaktadır   arılık, a rı, iştahsızlık ve kilo kay ı pankreas 

adenokarsinomlarında en sık g rülen semptomlardır. 

A rı, genelde ilk ortaya  ıkan semptom olup a rı ortaya  ıktı ında,  o unlukla tüm r 

metastaz yapmış olmaktadır. Pankreas kanseri hastalarının %70‟ inde karın a rısı vardır  A rı 

genellikle epigastrik   lgededir (98). 
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 arılık, vakaların %50‟sinde  aşvurmaya neden olan bulgu olup %90 sıklıkta gelişir   arılık 

pankreasın  aş kesiminde bulunan tüm rlerde sık olmakla beraber g vde ve kuyruk 

tüm rlerinde de ola ilir  G vde ve kuyruk tüm rlerinde safra yollarını tıkanması  eklenen  ir 

semptom de ildir  Özellikle unsinat pro este olan pankreas kanalına yakın tüm rler safra 

yolundan  n e pankreatik kanalı tıkayıp sarılık oluşturmadan  n e steatoreye neden 

olmaktadırlar  

Pankreas kanseri olan hastaların %10 kadarında sarılık meydana gelmeden 6-12 ay  n e 

glukoz intoleransı gelişe ilmektedir   u oran literatürde %6-68 gibi farklı oranlarda 

belirtilmiştir (99). 

Pankreas kanserinde fizik muayene  ulguları da tüm rün lokalizasyonuna, büyüklük ve 

metastaz dere esine g re farklılıklar g stermektedir  Kü ük tüm rler palpasyonla 

hissedilmezken,  üyük tüm rler epigastrik   lgede g zle g rülür şişlik oluştura ilirler  Distal 

safra yollarının tüm rle tıkanması safra kesesinin  elirgin distansiyonuna ve safra kesesinin 

kolayca palpasyonuna neden olur ki buna Courvoisier bulgusu denir. „Trousseau  ulgusu‟ 

adlı gezi i trom ofle it ise vakaların %10‟unda g rüle ilmektedir   e e inin sıklıkla, 

tüm rden veya nekrotik dokulardan salınan, trom osit agrege edi i fakt r ve prokoagülan 

maddelerin varlı ı oldu u düşünülmektedir (86). 

2.6.6. Tanı 

Tanı y ntemleri laboratuvar incelemeleri, g rüntüleme y ntemleri ve patolojik incelemeler 

olmak üzere ü e ayrılır.  

A) Laboratuvar Ġncelemeleri 

Rutin laboratuar tetkikleri i inde en sık saptananlar; alkalen fosfataz, AST, ALT ve bilirubin 

artışıdır   arılı ı olan hastalarda kolestatik  ulguların varlı ı, kan şekeri yüksekli i ve di er 

malignitelerde de bulunabilen anemi ve sedimantasyon yüksekli i gi i  ozukluklar 

saptanabilir. 

Pankreas kanserinin tanısında en yararlı tüm r  elirleyi isi CA19-9 olsa da erken tanıda 

yararlı olmayıp tarama testi olarak anlamsızdır  CEA, CA-125, pankreatik onkofetal antijen, 

ri onükleaz gi i di er tüm r  elirte lerinin erken tanı ve takipte henüz yararı 

g sterilememiştir (86). 
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Pankreas kanseri i in toplum tarama testi niteli inde  ir la oratuvar y ntemi yoktur  En  ok 

ka ul g ren CA 19-9 olup duyarlılı ı %80 ve  zgüllü ü %90  ivarındadır (100). 

Ancak CA 19-9 pankreas adenokanseri haricinde  ilyer kanserler  aşta olmak üzere 

hepatosellüler kanser, daha nadir de mide, over, kolorektal, meme, uterus kanserlerinde; akut 

kolanjit, akut ve kronik pankreatit, siroz gi i  enign hastalıklarda, safra taşları dahil di er 

kolestatik hastalıklarda da yükselmeye e ilimlidir (101). CA 19-9‟un pankreatik kanser i in 

sensitivite ve spesifitesi, sırası ile %80 ve %90 olsa da  u de erler tüm r  apı ile yakından 

ilişkilidir  Cerrahi olarak  ıkarıla ilir, kü ük kanserlerin saptanmasında etkinli i maalesef 

sınırlıdır (102). CA 19-9 serum düzeyleri, pankreas kanserinin rezeke edilebilmesi ve uzun 

d nem prognoz ile ilişki i erisindedir (103). Radyolojik olarak rezeksiyona uygun olan 

pankreas kanser tanılı hastalarda yapılan  ir  alışmada, 130 U/mL üzerindeki CA 19-9 

de erlerinin, radyolojik olarak g rüntülenemeyen gizli, rezeke edilemez hastalı ı erken 

teşhiste  nemli etkisi oldu u saptanmıştır (104). 

CA 19-9 düzeylerinin  l ümü küratif  errahi sonrasında ve ileri evre hastalık i in kemoterapi 

alanların taki inde kullanışlıdır  CA 19-9 düzeyinde meydana gelen artışlar genellikle 

rekürren hastalı ın radyografik olarak saptanmasından  n e meydana gelmektedir, ancak 

hastalık progresyonu mutlaka g rüntüleme y ntemi ve/veya  iyopsi ile tespit edilmelidir 

(105). 

B) Görüntüleme Yöntemleri 

Günümüzde pankreas hastalıklarının tanımlanmasında en  ok kullanılan iki y ntem 

 ilgisayarlı tomografi ( T) ve ultrasonografidir (USG)  Her iki y ntemle de 2  m‟ye kadar ve 

 azen daha kü ük maligniteler g sterile ilir. Her iki y nteminde  ir irinden farklı avantajları 

mev ut olup  era er e kullanılmaları da uygundur  Manyetik rezonans g rüntüleme (MRG) 

ise bazen problemli vakalarda yukarıdaki in elemelere ilaveten gerekebilmektedir. 

 on yıllarda pro lemli vakalarda endosonografi (EU ) ve pozitron emisyon tomografi (PET) 

ciddi anlamda  nemli katkılar yapmaya  aşlamıştır  Kitlenin g rüntülenemedi i periampuller 

neoplazilerde ERCP faydalı  ir y ntemdir. 



23 

1) Ultrasonografi 

 arılık veya karın a rısı olan hastada ilk yapılması gereken g rüntüleme y ntemidir  Düşük 

maliyetli ve non invazif olması en  nemli avantajı olup  arsak gazlarından etkilenmesi ve 

yapan kişinin deneyimine  a lı olması dezavantajıdır. Klasik ultrasonografinin pankreas 

neoplazilerini g sterme oranı %50-70 olarak belirtilmektedir. Maalesef pankreas %10 vakada 

g rüntülenemez  %75 sensitivite, %85 spesifitesi mevcuttur. Tipik bulgu olarak düşük 

ekojeniteli kitle, pankreas ve/veya koledok kanalında genişleme olmasıdır (106).  

2) Bilgisayarlı Tomografi 

Pankreas kanseri tanı ve evrelendirilmesinde en  ok kullanılan y ntemdir  Kontrastsız  T ile 

pankreas kanseri normal parankimden net ayrılamamaktadır  Kontastlı  T‟de tipik pankreas 

kanseri etraftaki normal pankreasa g re hipodens g rülür (%10 vakada izodens‟ dir)   laveten 

pankreas ve koledok kanallarında dilatasyon, metastaz gibi bulgular saptanabilir. 

 T‟nin pankreas kanseri teşhisinde %80 sensitivitesi, %65 oranında da spesifitesi vardır. 

 T‟de aynı zamanda hastanın  errahi tedavi y nünden opera ilite a ısından da 

de erlendirilir   T‟nin  aşlı a dezavantajı kü ük tüm rlerin tanısındaki zorluklardır (106). 

3) MR Görüntüleme 

BT ile benzer neticeler g stermektedir  An ak halen  T ilk ter ihtir  MRCP ile pankreas ve 

safra kanalları g rüntülenebilir  MRCP g rüntüleri, ERCP ile  enzer an ak  azı vakalarda 

ERCP kadar hassas de ildir.  

4) Pozitron Emisyon Tomografi 

Şüpheli vakalarda ve operasyon sonrası nüks veya metastazların tanımlanmasında  ok 

faydalıdır. Bu vakalarda yardım ı olarak kullanıla ilir  Tekni in pankreas kanserli hastalarda 

kullanımını sınırlayan  nemli  ir fakt r  azı hastada var olan DM tanısıdır. 

5) Endosonografi 

EU ; yüzeye endoskop uygulanması şeklinde kullanılan yüksek frekanslı USG 

d nüştürü üdür   T veya MR ile g sterilemeyen kü ük lezyonların  ir kısmını teşhis 

edebilmektedir  Lenf nodu metastazı ve damar invazyonlarında da iyidir olmasına ra men 
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kullanı ının deneyimine  a lı olması dezavantajdır   n e i ne aspirasyonu ise  nemli  ir 

avantajıdır. 

Pankreas kanseri ile kronik pankreatitin ayırımında faydalıdır  Şüpheli vakalarda ve 

evrelendirmede yararlı olup ve daha sık yapılmaya  aşlandı ında en  nemli tanı y ntemi 

olmaya adaydır   

6) Endoskopik Retrograd Kolanjiyo Pankreatografi 

1970‟lerde kullanıma girdi inde tanı y nünden en de erli adaydı  An ak BT, USG ve 

MRG‟deki gelişimlerle birlikte pankreas kanserinde tanısal olarak kullanımı  azı  zel 

durumlar dışında artık gerekmemektedir. Şüpheli durumlarda biliyer ve pankreatik sistemin 

direk g rüntülemesi ile tanı konula ilir  Pankreas  aşı neoplazilerinde tipik g rüntü pankreas 

kanalı ve distal koledok kanalını  era er daraltan lezyon olmasıdır. ERCP; Papilla Vateri 

tüm rlerinin tanısında ise hala en  nemli y ntemidir. 

Cerrahi şansı olmayan hastalarda işlem sırasında safra yollarına endoskopik stent 

konulabiliyor olması  nemli  ir avantajıdır  Yaklaşık %95 sensitif, %90 spesifiktir (107). 

C) Patolojik Değerlendirme (Biyopsi ve diğer yöntemler) 

 azı vakalarda n roendokrin tüm r gi i tedavi protokolleri farklı neoplaziler, tü erküloz 

veya otoimmün pankreatit gi i farklı tanılarla karşılaşıla ile e i i in patolojik tanı  nemlidir  

Pankreas kanserlerinin  üyük  ir kısmını duktal adenokarsinom oluşturur. Makroskobik 

olarak  o unlukla tek, sınırları düzensiz, soluk, krem-sarı renkli, sert kitle şeklinde 

izlenmektedirler. Kanama ve nekroz nadir olup bazen  üyük  oyutlu tüm rlerde mikrokistik 

alanlar bulunabilir  Ço unlu u pankreas  aş kısmında yerleşmiştir ve ortalama 2,5-3,5 cm 

 oyutundadır  G vde ve kuyruk yerleşimli tüm rler daha  üyük  oyutlara ulaşa ilmektedir. 

Pankreas  aş kesiminde  ulunan tüm rler komşu oldu u duodenum, ampulla vateri, koledok 

ve  evre yumuşak dokuya invazyon yaparken; g vde ve kuyruk yerleşimli tüm rlerde ise 

dalak ve sürrenal invazyon yapmaktadır.  
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2.6.7. Evreleme 

Tablo 2.1. TNM Tanımları 

Primer Tümör (T) 
 

T0-Primer tüm r  ulgusu yok 
 

Tis-Karsinoma in situ  
 

T1-Pankreasa sınırlı, ≤2  m altında tüm r 
 

T2-Pankreasa sınırlı >2  m üzeri tüm r 
 

T3-Duodenum, koledok kanalı, peripankreatik yayılım 
 

T4-Superior mezenterik arter (SMA),   liak aks tutulumu, mide, dalak veya kolon yayılımı 
 

Bölgesel Lenf Nodları (N) 
 

N0-Lenf nodu metastazı yok 
 

N1-  lgesel lenf nodu metastazı var 
 

Uzak Metastazlar (M) 
 

M0-Uzak metastaz yok 
 

M1-Uzak metastaz var 

Tablo 2.2. Dünya sa lık  rgütü 2010 yılı pankreas ekzokrin tüm rleri evreleme sistemi (108) 

Evre 0 T1s N0 M0 

Evre IA T1 N0 M0 

Evre IB T2 N0 M0 

Evre IIA T3 N0 M0 

Evre IIB T1 T2 T3 N1 M0 

Evre III T4 Herhangi N M0 

Evre IVB Herhangi T Herhangi N M1  

2.6.8. Tedavi 

Pankreas kanserinin tedavisi hastanın semptomundan performans durumuna ve kanserin 

histolojik sınıflamasından hastalık evresine kadar  eşitli fakt rlere  a lı olarak 

de işmektedir  

Di er solid G   malignitelerinde oldu u gi i, pankreas kanserinde de küratif tedavi  errahi 

rezeksiyonu mutlaka i ermelidir  Cerrahi rezeksiyon pankreas kanserinde kür sa laya ile ek 
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tek tedavi y ntemi olup hastaların ge  d nemde hastaneye  aşvurmaları nedeniyle hastaların 

yalnız a %15-20‟sine  errahi uygulana ilmektedir (6). 

Ço u pankreas adenokarsinomu tanılı hasta, tanı kondu unda metastaz yapmış olup hızla 

progresyon g stererek ortalama 6 ayda  lümle sonu lanan  ir hastalıktır (6). 

1) Cerrahi Tedavi 

Pankreas kanserlerinin yalnız a %15-20‟si opere edilebilir halde saptanabilmektedir. Standart 

ameliyat şekli olarak pankreatikoduodenektomi (Whipple operasyonu) yapılmaktadır. Bu 

maalesef sadece pankreas baş kesimi tüm rleri i in uygundur  Pankreas kanseri i in küratif 

cerrahi operasyon yapılan  ir ok hastaya adjuvan veya neoadjuvan kemoradyoterapi de 

 nerilmektedir  

Klasik Whipple ameliyatı; Portal venin sa  tarafında bulunan pankreas, bununla anatomik 

 ütünlük g steren duodenum, antrum, koledok kanalı, safra kesesi ve gerekli lenf  ezleri 

alınmasını kapsamaktadır. 

Whipple operasyonun mortalitesi her ne kadar son yıllarda %5‟ in altına inmiş olsa da 

perioperatif mortaliteyi etkileyen  nemli bir fakt rün  u operasyonda deneyimli  errahi ekip 

ve  elli sayıda yıllık operasyon sayısının oldu u günümüzde ka ul edilen  ir ger ektir  

G vde ve kuyruk tüm rlerinde hastalı ın ge  tanımlanması nedeni ile operasyona uygun 

hasta maalesef  ok azdır  Uygun olan nadir hastalarda splenektomi ve sol pankreatektomi 

yapıla ilir  

Küratif  errahiye aday olmayan  üyük hasta  o unlu unda ise duodenum tıkanması, sarılık 

ve tı  i tedaviye  evap vermeyen a rılar palyatif  errahi endikasyonu arasındadır (86). 

2) Kemoterapi 

Tedavide ilk ter ih edilen kemoterap tik ajan gemsitabin kabul edilmektedir. Di er tercih 

edilen kemoterapi y ntemleri ise; oksaliplatin ve 5-FU/ l koverin, gemsita in ve oksaliplatin, 

oksaliplatin ve kapesitabin, irinotekan ve oksaliplatin kom inasyonlarının kullanılmasıdır. 

Pankreas kanserinde rezeksiyon sonrası yüksek oranda rekürrens olmasından dolayı etkili bir 

adjuvan tedavi uygulanması şarttır   
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Gemsita in metastatik ya da tekrarlamış pankreas kanserli hastaların palyatif tedavisi i in 20 

yıldan daha uzun bir süredir kullanılmaktadır  Gemsita inin 5-FU‟ya üstünlü ünün 

kanıtlanmasıyla beraber 1997‟den  eri metastatik pankreas kanseri i in kullanılan standart 

tedavi y ntemidir  

Rezeksiyon sonrası sıklıkla karşılaşılan nüks sorunu nedeni ile adjuvan kemoradyoterapi 

 zellikle Japonya ve A D‟ de yaygın olarak uygulanmaktadır  Multisentrik Avrupa  alışması 

E PAC; kemoterapiye ilaveten radyoterapinin  iddi  ir fark yaratmadı ını s ylemekte ise de 

genel yaklaşım rezeksiyon sonrası kemoradyoterapi uygulanmasıdır   

Gemsita ine yanıtsız hastalarda gemsita inle  eraber oksaliplatin kullanımı ya da irinotekan 

ile oksaliplatinin kullanımı etkili di er tedavi y ntemidir  Ön esinde gemsita in tedavisi 

almış vakalarda irinotekan ve oksaliplatin ile survide artış oldu u g rülmüştür (109). 

Yapılan  ir  alışmada gemsitabin ile oksaliplatine imatinib eklenmesiyle oluşan tedavi rejimi 

gemsitabine yanıtsız pankreas adenokarsinomunda in elenmiştir.  u  alışmada kemoterapiye 

refrakter pankreas kanserli hastalarda kemoterapi aldı ı sürede aralıklı imatini  ile tam doz 

gemisita in ve doz miktarı azaltılmış oksaliplatin verilmesi güvenli  ir se enek ola ile e i 

g sterilmiştir (110). 

3) Radyoterapi  

Cerrahi operasyon şansı olmayan fakat lokalize olan pankreas kanserli vakalarda faydalıdır 

(81).  

A D‟de KRT sonrası KT uygulanan en sık tedavi y ntemidir  Tedavide 5-FU ile RT ve 

gemsita in kullanımının 2 yıllık sa kalımı ve hastalıksız sa kalımı %20‟den %30-40‟a 

yükseltti i g rülmüştür (111). 

4) Palyatif Tedaviler 

A rı Tedavisi; hastalar i in  elki de palyatif tedavilerin en  nemli olanıdır  Parasetamol, non-

steroidal anti-inflamatuar ila lar, trisiklik antidepresanların yetmedi i hastalarda narkotik 

analjezikler mutlaka verilmelidir   la  tedavisi yetersiz oldu unda perkütan olarak   liak 

pleksus  lokajı tedavide fayda g stere ilmektedir. 
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 arılık; ter ih edilen y ntem ERCP ile stent uygulanmasıdır   tent tedavisi kısa süreli 

komplikasyonlar a ısından ve  üyük tüm r kitlesi olanlarda daha faydalıdır ama kü ük 

tüm rü olup, kısmen uzun sürvi  eklenen gen  hastalarda  errahi tedavi de akılda 

 ulundurulmalıdır (107). 

Kilo kay ı;  eşitli nedenlerden dolayı ortaya  ıkmakta ve tedaviye diren li  ir sorundur. 

Pankreatik enzimler ve iştah arttırı ı ila lar kaşeksi i in  alık ya ları vs  faydalı ola ilir  

2.6.9. Prognoz 

Pankreas kanseri; tedavisi zor ve mortalitesi yüksek  ir hastalıktır  Hastaların %90‟ı tanı 

kondu unda inoperabl olup ve  unların da %40- 50‟sinin lokal ileri evre olarak saptanmış ve 

ortalama sürvi 6-10 aydır  Metastatik vakalar i in sürvi yaklaşık 3-6 aydır (112,113). 

Yalnız  errahi tedavi yapılan pankreas kanserli vakaların sonu ları  errahi sınırların pozitif 

ve negatif olmasından  a ımsız olarak k tü seyretmekte ve %50-80 lokal rekurrens oranları, 

%40 peritoneal yayılım ve %60-90 kara i er metastazı oldu u bilinmektedir (114). Bu 

yüzden pankreas kanseri tedavisinde adjuvan ve neoadjuvan tedavi uygulanmaktadır  

Tedavi almamış pankreas kanseri vakalarında sürvi k tüdür ve tüm evreler g z  nünde 

 ulunduruldu unda ortalama 1 yıllık sa kalım oranı %19 iken, 5 yıllık sa kalım oranı 

%4‟tür  Cerrahi sınırları tüm rsüz olan ve LN tutulumu olmayan olgularda en iyi kür şansı 

tanıyan tedavi yaklaşımı;  errahi rezeksiyondur ve 5 yıllık sa kalım oranı iyi deneyimli 

merkezlerde bile maalesef %40‟lara ancak  ıka ilmektedir (112,113). 

Daha radikal pankreatik operasyonlar ve genişletilmiş lenfadenektomilere ra men sürvi 

sonu ları düzelmemiştir  Pankreas kanserinin sürvisinin düşük olmasının  ir nedeni de tüm 

tedavi rejimlerine diren li agressif  ir fenotipe sahip olmasıdır (115). 

Mev ut antikanser ila lar ile tedavinin sürvi oranları maalesef beklenildi i kadar iyi de ildir. 

 on yıllarda tedavi ve sürvi oranlarını arttırmak ama ıyla adjuvant ve neo-adjuvant 

tedavilerin geliştirilmesi konusunda  a a sarf edilmektedir. Buna ra men metastatik ve 

rekürren hastalı ın tedavisinde sonu lar olduk a k tüdür  Gen tedavisi, antianjiogenik ila lar, 

immünoterapi ve hü re sinyalizasyon inhi it rleri yeni tedavi rejimleri olarak gündemdedir  

(116). 



29 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ETĠK KURUL ONAYI 

„Pankreas adenokarsinomu hastalarında psoas kas kitlesi, nütrisyonel durum, 

inflamasyon ve prognoz ilişkisi‟ isimli tez konusunun Sakarya  niversitesi Tıp Fakültesi Etik 

Kurulu‟ndan 01/02/2019 tarih ve 71522473/050 01 04/24 sayılı oturumda g rüşülen tez 

teklifi kararı ile etik kurallara uygun oldu u g rüldü .  

3.2. ÇALIġMA GRUBU 

 u  alışmada O ak 2015 ile O ak 2019 tarihleri arasında Sakarya  niversitesi E itim ve 

Araştırma Hastanesi Tı  ı Onkoloji poliklini e  aşvurmuş ve pankreas kanseri tanısı almış 

219 hasta retrospektif olarak incelendi. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri:  

 Hastanın patolojik ve/veya en az bir g rüntüleme ile pankreas kanseri tanısı alması, 

 18 yaşından  üyük olması, 

Çalışmadan dışlanma kr terler ;  

 Hastanın 18 yaşından kü ük olması  

  aşka   r hastanede tedav ye devam etmes  

 Dosya  ilgilerinin tamamına ulaşılamaması  

3.3. VERĠLERĠN TOPLANMASI 

Çalışmamıza Ocak 2015 ile O ak 2019 tarihleri arasında  akarya  niversitesi Tıp Fakültesi 

E  t m ve Araştırma Hastanes  Tı  ı Onkoloj  pol kl n  e  aşvurmuş ve pankreas kanser  
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tanısı almış 219hasta retrospektif olarak incelendi. Hastaların klinik, demografik, laboratuvar 

ve g rüntüleme tetkikleri poliklinik dosyalarındaki kayıtlardan alındı.  

Hastaların poliklini e ilk  aşvurusu sırasındaki tetkik ve  l ümlerinden nütrisyonel durumu, 

psoas kas kitlesi ve inflamasyon durumu dosya kayıtlarından in elendi  Hastaların tanı 

anındaki nütrisyonel durumu, psoas kas kitlesi, sarkopeni varlı ı ve inflamasyon durumu ile 

prognozları arasındaki ilişki araştırıldı. 

1- Nütrisyonel durum değerlendirmesi:  

Hastaların Prognostik nutrisyon indeksi yapılmış olan tetkiklerindeki serum albumin ve 

lenfosit sayısı ile hesaplandı  Hesaplama 10 x serum albumin (g/L) + 5 x lenfosit 

sayısı(10
9
/L) formülü ile yapıldı. Hastaların elde edilen de eri 45‟in altında olanlar 

malnütriyon olarak kabul edildi. (109). 

2- Ġnflamasyon değerlendirmesi: 

Hastaların poliklinik taki inde rutin olarak yapılan tam kan sayımındaki l kosit sayısı ve 

n trofil / lenfosit oranı kullanıldı.  

3- Psoas Kas Kitlesi Ölçümü:  

Hastaların tanı i in  akılan  atın  ilgisayarlı tomografi g rüntülemesinden lom er 3 

seviyesindeki kesitlerden sa  psoas kas alanı  l üldü  Elde edilen veriler her  insiyet i in ayrı 

hesaplanarak < 25 persentil olan hastalar sarkopenik olarak kabul edildi (110). 

 T taramaları  omatom Definition A  128- li e ( iemens, Almanya) isimli  ihazla yapıldı  

Kullanılan parametler: kesit kalınlı ı, 5 mm; atım, 2; yeniden yapılandırma aralı ı, 5 mm; 

FOV, hastanın  oyutlarına g re de işmek üzere 320–400 mm  G rüntüler kontrast madde 

verildikten 60–70 saniye sonra portal fazda elde edilmiştir   

Mev ut g rüntüleme teknikleri ile Dünya  a lık Örgütü 2010 yılı pankreas ekzokrin 

tüm rleri evreleme sistemi (TNM sınıflaması)  az alınarak hastaların evresi  elirlendi (Tablo 

2.2). 
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3.4. ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZ 

 statistiksel analizler i in NC   (Num er Crun her  tatisti al  ystem) 2007 (Kaysville, 

Utah, U A) programı kullanıldı  Çalışma verileri de erlendirilirken tanımlayı ı istatistiksel 

metotların (Ortalama,  tandart  apma, Medyan, Frekans, Oran, Minimum, Maksimum) yanı 

sıra verilerin da ılımı  hapiro-Wilk Testi ile de erlendirilmiştir. Niceliksel verilerin normal 

da ılım g stermeyen iki gru un karşılaştırmasında Mann-Whitney U Testi kullanıldı  

 a ımsız de işkenlerin  a ımlı de işken üzerindeki etkisini  elirlemek ama ıyla regresyon 

analizi kullanıldı   a  kalım süre lerinin grup olarak karşılaştırılmasında ise Kaplan Meier 

y ntemi kullanıldı  Anlamlılık p<0 01 ve p<0 05 düzeylerinde de erlendirildi  
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4. BULGULAR 

 izim  alışmamızda hastaların retrospektif  ilgileri in elendi inde hastaların %36,5‟i (n=80) 

kadın iken %63,5‟i (n=139) ise erkektir  Tüm hastaların yaş ortalaması; 66,64 ± 11,7 (min: 

23, max: 87) olarak  ulundu  Erkeklerin yaş ortalaması; 67,59 ± 9,43 (min: 38, max: 87) 

kadınların yaş ortalaması; 65 ± 14,76 (min: 23, max: 87) olarak hesaplandı  Erkek/Kadın 

oranı; 1,73 idi  Hastaların %79,9‟u (n=175) ameliyat olmamış iken, %20,1‟i (n=44) ise 

olmuştur  Katılım ıların %62,1‟i (n=136) diya et var iken, %37,9‟u (n=83) yoktur  

Katılım ıların %90‟ı (n=197) KAH yok iken, %10‟u (n=22) ise vardır  Katılım ıların %96,8‟i 

(n=212) SVH yok iken %3,2‟si (n=7) ise vardır  Katılım ıların %65,8‟i (n=144) 

hipertansiyon yok iken, %34,8‟i (n=75) vardır   n elen 191 hastanın psoas alanı 647,23 ± 

252,48 (min: 209, max: 1762) olarak  ulunmuştur   ayanlarda  u oran 463,29±136,47(min: 

209, max: 960) iken erkeklerde 749,07±244,4 (min: 221, max: 1762) olarak  ulunmuştur 

(Tablo 2). 
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Tablo 4.1. Hastaların Genel Özellikleri ve Cinsiyete G re Karşılaştırılması 

Parametre N Tüm Hastalar Kadın (n=80) Erkek (n=139) P de eri 

YAŞ(Yıl) 219 
66,64±11,7 

23-87 (67) 

65±14,76 

23-87 (66) 

67,59±9,43  

38-87 (68) 
0,454 

V CUT K TLE 

 NDEK   (kg/m
2
) 

63 

24,2±5,46 

15,02-41,09 

(22,65) 

26,14±6,16 

18,73-41,09 

(25,1) 

23,23±4,87  

15,02-37,5 

(22,35) 

0,084 

YAŞAM   RE  (Ay) 171 
10,33±9,97  

0-53 (7) 

8,44±8,13  

0-53 (7) 

11,32±10,72  

0-46 (7,5) 
0,250 

PSOAS ALANI (mm
2
) 191 

647,33±252,48  

209-1762 

(599) 

463,29±136,47 

209-960 

(441,5) 

749,07±244,4  

221-1762 

(739) 
0,001** 

NÖTROF L/LENFO  T 

ORANI 
219 

7,75±54,72  

0,46-811,76 

(2,85) 

3,49±2,39 

0,66-11,67 

(2,66) 

10,2±68,63  

0,46-811,76 

(3,03) 

0,121 

T MÖR-NOD-

METASTAZ 

1 44 (%21,1) 15 (%6,8) 29 (%13,2) 
0,733 

4 175 (%79,9) 65 (%29,7) 110 (%50,2) 

AMEL YAT DURUMU 
Yok 175 (%79,9) 65 (%29,7) 110 (%50,2) 

0,707 
Var 44 (%20,1) 15 (%6,8) 29 (13,3) 

D YA ETE  

MELL TU  

Yok 136 (%62,1) 47 (%21,5) 89 (%40,6) 
0,438 

Var 83 (%37,9) 33 (%15,1) 50 (%22,8) 

KORONER ARTER 

HA TALIĞI 

Yok 197 (%90,0) 74 (%33,8) 123 (%56,2) 
0,342 

Var 22 (%10,0) 6 (%2,7) 16 (%7,3) 

SERE ROVA K LER 

HASTALIK 

Yok 212 (%96,8) 76 (%34,7) 136 (%62,1) 
0,223 

Var 2 (%3,2) 4 (%1,8) 3 (%1,4) 

H PERTAN  YON 
Yok 144 (%65,8) 55 (%25,1) 89 (%40,6) 

0,478 
Var 75 (%34,2) 25 (%11,4) 50 (%22,8) 

KOLE   TEKTOM  
Yok 112 (%70,9) 43 (%27,2) 69 (%43,7) 

0,866 
Var 46 (%29,1) 17 (%10,8) 29 (%18,4) 

  GARA 
Yok 51 (%79,7) 19 (%29,7) 32 (%50,0) 

0,119 
Var 13 (%20,3) 2 (%3,1) 11 (%17,2) 

Mann-Whitney U Testi ve Chi-Square Testi *p<0,05    **p<0,01 

 

Erkek hastaların sarkopenik durumu ile  eşitli parametreler karşılaştırıldı ında  u 

parametrelerden sarkopenisi olan hastaların psoas alanı475,26±87,35 (min: 221, max: 

578)iken sarkopeni olmayan hastaların psoas alanı 841,34±208,37(min: 582, max: 1762) 

olarak  ulunmuştur   arkopenisi olan hastaların psoas alanının sarkopenisi olmayan hastalara 

oranla düşük olması anlamlı  ıkmıştır (p=0,001; p<0,01). Ancak sarkopeni olan ve olmayan 

erkek hastalarda yaş, vü ut kitle indeksi, yaşam süresi, n trofil lenfosit oranı, ameliyat olma 
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durumu, hipertansiyon, kolesistektomi olma durumu ve TNM sınıflaması gi i parametreler 

karşılaştırıldı ında anlamlı  ir ilişki  ulunamamıştır (p>0,05) (Tablo 3). 

Tablo 4.2. Erkek Hastaların  arkopeni Durumuna G re Parametrelerin Karşılaştırılması 

Parametre N 
Sarkopeni Yok 

(n=92) 

Sarkopeni Var 

(n=31) 
P de eri 

YAŞ(Yıl) 123 
66,65±8,97  

44-87 (66) 

67,84±11,12  

38-86 (70) 
0,551 

V CUT K TLE 

 NDEK   (kg/m
2
) 

38 

23,06±4,17  

15,02-32,72 

(22,44) 

22,38±5,72  

16,38-32,47 (21,23) 
0,708 

YAŞAM   RE  (Ay) 100 
12,41±10,65  

0-39 (8) 

9,15±9,37  

0-43 (8) 
0,166 

PSOAS ALANI (mm
2
) 123 

841,34±208,37 

582-1762 (805,5) 

475,26±87,35  

221-578 (509) 
0,001** 

NÖTROF L/LENFO  T 

ORANI 
123 

4,11±4,49  

0,9-37,14 (2,74) 

2,43±3,67 

0,66-12,61 (2,84) 
0,59 

AMEL YAT 

OLANLAR 
27 18 (%14,6) 9 (%7,3) 0,271 

H PERTAN  YON 45 35 (%28,5) 10 (%8,1) 0,563 

KOLE   TEKTOM  27 20 (%21,5) 7 (%7,5) 0,400 

T MÖR-NOD-

METASTAZ 

1 18 (%14,6) 9 (%7,3) 
0,289 

4 74 (%60,2) 22 (%17,9) 

Mann-Whitney U Testi ve Chi-Square Testi *p<0,05    **p<0,01 

 

Kadın hastaların sarkopenik durumu ile  eşitli parametreler karşılaştırıldı ında  u 

parametrelerden sarkopenisi olan hastaların psoas alanı 308±51,91 (min: 209, max: 381) iken 

sarkopeni olmayan hastaların psoas alanı 515,06±114,73 (min: 383, max: 960) olarak 

 ulunmuştur   arkopenisi olan hastaların psoas alanının sarkopenisi olmayan hastalara oranla 

düşük olması anlamlı  ıkmıştır (p=0,001; p<0,01). Ancak sarkopeni olan ve olmayan erkek 

hastalarda yaş, vü ut kitle indeksi, yaşam süresi, n trofil lenfosit oranı, ameliyat olma 

durumu, hipertansiyon, kolesistektomi olma durumu ve TNM sınıflaması gi i parametreler 

karşılaştırıldı ında anlamlı  ir ilişki  ulunamamıştır (p>0,05) (Tablo 4). 
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Tablo 4.3. Kadın Hastaların  arkopeni Durumuna G re Parametrelerin Karşılaştırılması 

Parametre N 
Sarkopeni Yok 

(n=51) 

Sarkopeni Var  

(n=17) 
P de eri 

YAŞ (Yıl) 68 
64,12±14,96  

23-87 (66) 

67,18±13,35  

30-82 (66) 
0,492 

V CUT K TLE 

 NDEK   (kg/m
2
) 

18 

27,34±7,02  

18,73-41,09 

(25,58) 

23,8±3,4  

21,78-28,89 (22,27) 
0,524 

YAŞAM   RE  (Ay) 49 
9,11±9,24  

0-53 (7) 

8,86±5,66  

1-19 (9,5) 
0,610 

PSOAS ALANI (mm
2
) 68 

515,06±114,73 

383-960 (483) 

308±51,91  

209-381 (314) 
0,001** 

NÖTROF L/LENFO  T 

ORANI 
68 

3,46±2,64  

0,66-11,67 (2,43) 

3,38±2,07  

1,34-7,77 (2,07) 
0,994 

AMEL YAT 

OLANLAR 
12 10 (%14,7) 2 (%2,9) 0,372 

H PERTAN  YON 20 16 (%23,5) 4 (%5,9) 0,372 

KOLE   TEKTOM  16 13 (%23,6) 3 (%5,5) 0,433 

T MÖR-NOD-

METASTAZ 

1 10 (%14,1) 2 (%2,9) 
0,639 

4 41 (%60,3) 15 (%22,1) 

Mann-Whitney U Testi ve Chi-Square Testi *p<0,05    **p<0,01 

 

Elde edilen verilerde hastaların %70(n:155)‟inde malnütriyon yokken %30 (n: 64)‟ünde 

malnütriyon vardı  Malnütriyon olmayan hastaların yaş ortalaması 65,54±11,47(min: 36, 

max: 84) iken malnütriyon olanlarda ise yaş ortalaması 69,05±8,56(min: 48, max: 88) olarak 

 ulundu  Yaşam süreleri a ısından da  akıldı ı zaman  alışmamıza dahil olan hastalarda 

malnütriyon olan gru un yaşam süresi 13,26±10,22(min: 3, max: 50) ay iken malnütriyon 

olmayan gru un yaşam süresi 17,46±11,63(min: 3, max: 41) ay olarak  ulunmuştur  PNI 

 l ümünün 45 ve üzeri olan gru un yaşam süresi de erinin 45 altında olan gru a g re yüksek 

olması istatistiksel olarak anlamlı  ulunmuştur (p=0,040; p<0,05) Ancak malnütriyon olan ve 

olmayan hastalarda vü ut kitle indeksi, psoas alanı, n trofil lenfosit oranı, TNM sınıflaması 

gi i parametreler karşılaştırıldı ında anlamlı  ir ilişki  ulunamamıştır (p>0,05) (Tablo 5). 
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Tablo 4.4. Hastaların  aşlangı taki Nütrisyonel Durumuna G re Karşılaştırılması 

Parametre N 
PNI de eri ≥45 

olanlar (n=155) 

PNI de eri <45 

olanlar (n=64) 
P de eri 

YAŞ(Yıl) 
219 

 

65,54±11,47  

36-84 (66) 

69,05±8,56 

48-88 (70) 
0,001* 

V CUT K TLE 

 NDEK   (kg/m
2
) 

219 
23,88±5,38  

17-41,1 (22,26) 

25,30±5,34  

15-34 (25,39) 
0,464 

YAŞAM   RE  (Ay) 
219 

 

17,46±11,63  

2-41 (17) 

13,26±10,22  

1-50 (10,5) 
0,040* 

PSOAS ALANI (mm
2
) 219 

681,24±240,7  

257-1265 (716) 

671,15±267,28  

342-1346 (704) 
0,324 

NÖTROF L/LENFO  T 

ORANI 
219 

4,38±5,96  

1-37,1 (2,53) 

3,59±3,09  

1,21-12,6 (2,62) 
0,468 

T MÖR-NOD-

METASTAZ 

1 22 (%10) 22 (%10) 
0,986 

4 85 (%38,8) 90 (%41,2) 

D YA ETE  

MELL TU  
83 41 (%18,7) 42 (%19,2) 0,901 

KORONER ARTER 

HA TALIĞI 
22 14 (%6,4) 8 (%3,7) 0,144 

H PERTAN  YON 75 39 (%17,8) 36 (%16,4) 0,502 

KOLE   TEKTOM  46 27 (%17,1) 19 (%12) 0,088 

AMEL YAT 

OLANLAR 
44 22 (%10) 22 (10,0) 0,685 

Mann-Whitney U Testi ve Chi-Square Testi *p<0,05    **p<0,01 

 

 ayan hastaların yaşam süresi ile sarkopeni arasında  ir ilişki olup olmadı ı in elendi inde 

 ayan hastaların 17‟sinde sarkopeni varken 51‟inde sarkopeni yoktu   arkopenik olan 

 ayanların yaşam süresi 10,0+2,05 ay iken sarkopenik olmayan grupta 11,0+1,34 ay olarak 

 l üldü  Her iki grup arasında zaman i erisinde sa kalım a ısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık  ulunmadı(p>0,05) (Tablo 6, Grafik 1). 

Tablo 4.5. Kadın Hastalarda  arkopeni ile Yaşam  üresi  lişkisi 

Sarkopeni n Etkili Olma  üresi %95 Güven Aralı ı  p 

Yok 51 11,0+1,34 8,37-13,63 
0,458 

Var 17 10,0+2,05 5,97-14,03 

 

Log Rank Testi    *p<0,05 
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Şekil 4.1. Kadın Hastalarda  arkopeni ile Yaşam  üresi  lişkisi Grafi i 

Erkek hastaların yaşam süresi ile sarkopeni arasında  ir ilişki olup olmadı ı in elendi inde 

erkek hastaların 31‟inde sarkopeni varken 92‟sinde sarkopeni yoktu   arkopenik olan 

erkeklerin yaşam süresi 8,0+1,10 ay iken sarkopenik olmayan grupta 13,0+2,40ay olarak 

 l üldü  Her iki grup arasında zaman i erisinde sa kalım a ısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık  ulunmadı(p>0,05) (Tablo 7, Grafik 2). 

Tablo 4.6. Erkek Hastalarda Sarkopeni ile Yaşam  üresi  lişkisi 

Sarkopeni n Etkili Olma  üresi %95 Güven Aralı ı  p 

Yok 92 13,0+2,40 8,30-17,70 
0,118 

Var 31 8,0+1,10 5,83-10,17 

 Log Rank Testi    *p<0,05 
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Şekil 4.2. Erkek Hastalarda  arkopeni ile Yaşam  üresi  lişkisi Grafi i 

Tüm hastaların yaşam süresi ile nütrisyonel durumu arasında  ir ilişki olup olmadı ı 

in elendi inde tüm hastaların 64‟ünde malnütriyon varken 155‟inde malnütriyon yoktu. 

Malnütriyon olan hastaların yaşam süresi 16,19+6,03 ay iken malnütriyon olmayan grupta 

45,77+6,03 ay olarak  l üldü  PNI de eri 45-e eşit ve  üyük olan gru un sa kalım a ısından 

etkili olma süresinin 45-ten kü ük olan gru a g re uzun olması istatistiksel olarak anlamlı 

 ulunmuştur (p=0,001;p<0,01) (Tablo 8, Grafik 3). 

Tablo 4.7. Hastaların Nütrisyonel Durumu ile Yaşam  üresi Arasındaki  lişki 

PNI N Etkili Olma  üresi %95 Güven Aralı ı  p 

<45 64 16,19+6,03 12,37-20,0 
0,001** 

>=45 155 45,77+6,03 33,95-57,60 

 Log Rank Testi    *p<0,05 
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Şekil 4.3. Hastaların Nütrisyonel Durumu ile Yaşam  üresi Arasındaki  lişki Grafi i 

Ta lo 9 in elendi inde, parametrelerin yaşam süresi üzerindeki etkisini  elirlemek ama ıyla 

ger ekleştirilen  oklu do rusal regresyon analizi istatistiksel olarak anlamlı  ulunmuştur 

(F(9,41)=2,406, p<0,001)  Modelde yer alan  a ımsız de işkenlerinin survi de erinin toplam 

varyansın %34,6‟sını a ıklamaktadır (R2=0,346, p<0,001). 

Regresyon katsayıları in elendi inde pnı de eri 45 ve üzeri (β=-0,146, p<0,05), evresi 1 

(β=0,331, p<0,05), CA19-9 de eri düşük (β=-0,152, p<0,05) ve yaş de eri düşük (β=-0,171, 

p<0,05) olanların yaşam süresi üzerindeki etkisi pozitif ve anlamlı oldu u g rülmektedir 

(Tablo 9).  
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Tablo 4.8. Parametrelerin Yaşam  üresi De işkeninin Yordanmasına  lişkin Çoklu 

Regresyon 

Analiz Bulguları 

Model 

DeğiĢkenler B S.Hata β t p 

1 Sabit 6,105 20,337 
 

0,3 0,766 

Sarkopeni Olma Durumu 1,736 6,059 0,048 0,286 0,776 

N/L -0,748 0,386 -0,271 -1,939 0,059 

PNI-45 ve üzeri -5,358 2,575 -0,146 -2,081 0,039* 

Yaş (Yıl) -0,252 0,229 -0,171 -2,464 0,015* 

Vü ut Kitle  ndeksi (kg/m
2
) 0,508 0,47 0,164 1,081 0,286 

Cinsiyet-Erkek 0,292 4,94 0,008 0,059 0,953 

CA19-9 -0,001 0,001 -0,152 -2,304 0,022* 

 rik Asit 0,628 1,449 0,058 0,433 0,667 

Evre-1 15,078 6,208 0,331 2,429 0,020* 

R= 0,588,    R
2
= 0,346 

F(9,41)=2,406,   p=0,000*** 

*p<0,05    **p<0,01    ***p<0,001 
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5. TARTIġMA 

Kanserden meydana gelen  lüm hem dünya da hem de ülkemizde kardiyovasküler 

hastalıklardan sonra gelmektedir (1)  Pankreas kanseri seyri  ok k tü prognozludur ve 

A D‟de meydana gelen kanser  lümleri arasında d rdün ü sıradadır (2). 

Hastalık 45 yaşından  n e nadirdir, an ak daha sonra insidans artmaktadır  Glo al Hastalık 

Yükü Çalışması'ndan elde edilen verilerde; erkekler i in 65-69 yaş ve kadınlar i in 75-79 yaş 

arasında sıklıkla g zükmektedir (3).  

GLOBOCAN (Global Cancer Obervatory) 2018 verilerine g re pankreas kanseri olarak 2018 

yılında 458 918 yeni vaka tespit edilmiş olup yine 2018 yılında 432 242 kişi pankreas kanseri 

nedenli  lüm meydana gelmiştir   u sayı tüm kanserlerden  lüm arasında % 4,5 olup 11  en 

yaygın kanser olarak g ze  arpmıştır (117) 

Pankreas kanseri teşhisinde kullanılan testler pankreas kanserine  zgü olmayıp sıklıkla 

hastalık ge  evrede tanı almaktadır (118)  Cerrahi, kemoterapi, radyoterapi halihazırda 

tedavide kullanılan y ntemler olsa da ileri evre pankreas kanserinde kesin  ir tedavi yoktur 

(119). 

Tıp dünyasında meydana gelen yeni gelişmelere ra men pankreas kanserli hastaların yaşam 

süreleri  ok az artmıştır (4)  Pankreas kanseri, mortalitesi %100 olan nadir kanser türünden 

 ir tanesidir  Tüm kanser türleri g z  nünde  ulunduruldu unda en az yaşam süresine sahip 

olanıdır (5) (6)  Tüm solid tüm rler arasında prognozu en k tü seyredendir (7). 

 ütün kanser  eşitleri ile karşılaştırıldı ında pankreas kanseri tanısı almış hastalarda tüm 

evrelerdeki 5 yıllık sa kalım oranı %10-15‟dir (8). 

Yaş ve  insiyetin da ılımı  izim  alışmamızda dünyadaki verilere benzer olarak  ıkmış olup 

ve yaş ortalaması a ısından  insiyetler arasında anlamlı  ir fark  ulunamamıştır. Pankreas 

kanserli bireyler ortalama 60-65 yaşlarında tanı almaktadır (120)  Erkeklerde kadınlara g re 
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daha sık g rülür (121)   izim  alışmamızda da en  ok 6  dekatta ve erkek  insiyette pankreas 

kanserine rastlanmıştır. 

Yapılan son  alışmalarda pankreas kanserinin ortaya  ıkmasında meta olik sendrom ve 

o ezite varlı ının risk fakt rü ola ile e ini ifade eden yayınlar  ulunmaktadır  Bizim 

 alışmamızda 42 erkek, 21 kadın toplam 63 hastanın VK  hesaplana ildi   u 63 hastanın 

VK  ortalaması; 24,2±5,46 (min:15,02, max:41,09) olarak  ulundu  Erkeklerin VK  

ortalaması; 26,14±6,16 (min:18,73 max:41,09) kadınların VK  ortalaması; 23,23±4,87 

(min:15,02, max:37,5) olarak hesaplandı  VK  ortalaması a ısından  insiyetler arasında 

anlamlı  ir fark tespit edilmemiştir  Dosyalardaki veriler eksik olsa da hastalarda tanı anında 

VK  a ısından aşırı kilolu gru unda oldu u dikkat  ekmiştir  An ak  u hastalarda kansere 

sekonder kaşeksi de gelişe ildi i düşünüle ek olursa retrospektif yapılan  u  alışmamızda 

obezite ile pankreas kanseri ilişkisini net  ir  i imde ortaya koymak mümkün olmamıştır  

 on zamanlarda araştırma ılar kanser hastalarında sarkopeni ve sonu lar arasındaki ilişkiyi 

in elemeye  aşlamış ve sarkopeninin survi üzerine etkilerini de erlendirmişlerdir (122). 

 arkopeninin de erlendirilmesinde farklı y ntemler kullanılmakta olup sarkopeninin 

 elirlenmesinde en ideal y ntem araştırılmaktadır  

 izim verilerimizde in elen 191 hastanın psoas alanı 647,23 ± 252,48( min: 209, max: 1762 ) 

olarak  ulunmuştur   ayanlarda  u oran 463,29±136,47(min: 209, max: 960) iken erkeklerde 

749,07±244,4(min: 221, max: 1762) olarak  ulunmuştur  Erkeklerin psoas alanının kadınlara 

g re yüksek olması istatistiksel olarak anlamlı  ulunmuştur ( p=0,001; p<0,01) (Ta lo 2) 

Hastaların sarkopeni ile yaşam süreleri arasında  ir ilişki olup olmadı ına  akıldı ında ise 

 izim  alışmamızda hem  ayan hem de erkeklerde zaman i erisinde sa kalım a ısından iki 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık  ulunmamıştır(p>0,05). An ak yapılan 

farklı  alışmalarda yaşam süresi ile sarkopeni arasında  ir ilişki oldu u g rülmüştür. 

 arkopenisi olan hastaların yaşam süresi daha kısa oldu u saptanmıştır  (123). 

Malignite hastalarında  eslenme  ozuklu u sık g rülen  ir durumdur   u hastalarda 

beslenme  ozuklu unun şiddeti kanserin türüne, lokalizasyonuna ve evresine  a lı olarak 

de işkenlik g stermektedir  Yeni tanı konulmuş hastaların yaklaşık olarak yarısında, ileri 

evre kanser hastalarının ise %75'ten fazlasında kilo kay ı ve iştahsızlık saptanmıştır (124) 

(125)  Maligniteler arasında da  eslenme  ozuklu u en sık pankreas ve mide kanserinde 

g rülür (yaklaşık %85) (126)  Kilo kay ının miktarı prognostik a ıdan  ok  nemlidir  Tüm 
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kanserlerde tedaviden  n e kilo kay ı olması sa kalımı kısaltmaktadır (127). Bizim 

 alışmamızda hastaların nütriyonel durumunun de erlendirilmesi i in Onodera prognostik 

indeksinden faydalandık (128). Hastaların elde edilen de eri 45‟in altında olanlar 

malnütriyon olarak kabul edildi. Elde edilen verilerde hastaların %70 (n:155)‟inde 

malnütriyon yokken %30(n:64)‟ünde malnütriyon vardı. Malnütriyon olmayan hastaların yaş 

ortalaması 65,54±11,47 (min:36, max:84) iken malnütriyon olanlarda ise yaş ortalaması 

69,05±8,56(min:48, max:88) olarak  ulundu  Yaşam süreleri a ısından da  akıldı ı zaman 

 alışmamıza dahil olan hastalarda malnütriyon olan gru un yaşam süresi 13,26±10,22(min:3, 

max:50) ay iken malnütriyon olmayan gru un yaşam süresi17,46±11,63(min:3, max:41) ay 

olarak  ulunmuştur  PNI  l ümünün 45 ve üzeri olan gru un survi de erinin 45 altında olan 

gru a g re yüksek olması istatistiksel olarak anlamlı  ulunmuştur (p=0,040;p<0,05)   izim 

 alışmamızda  ıkan istatistikler di er  alışmalardakiler ile  enzer olup nutrisyon durumu iyi 

olan hastaların yaşam süresi daha uzun  ulunmuştur (129)(Tablo 5) 

 eslenme  ozuklu unun yaşam süresi üzerinin  alışmamızda in elendi i tablo 8 de elde 

edilen veriler baz alındı ında PNI de eri 45-e eşit ve  üyük olan gru un sa kalım a ısından 

etkili olma süresinin 45-ten kü ük olan gru a g re uzun olması istatistiksel olarak anlamlı 

 ulunmuştur (p=0,001; p<0,01). Çalışmamızdaki di er ta lolarda da  unu desteler sonu lar 

olup survi de işkeninin yordanmasına ilişkin  oklu regresyon analiz  ulguları in elendi inde 

PNI de eri 45 ve üzeri (β=-0,146, p<0,05) survi üzerindeki etkisi pozitif ve anlamlı oldu u 

g rülmüştür (Tablo 9). 

Pankreas kanseri i in toplum tarama testi niteli inde  ir la oratuvar y ntemi yoktur  En  ok 

ka ul g ren CA 19-9 olup duyarlılı ı %80 ve  zgüllü ü %90  ivarındadır (100). 

Ancak CA 19-9 pankreas adenokanseri hari inde  ilyer kanserler  aşta olmak üzere 

hepatosellüler kanser, daha nadir de mide, over, kolorektal, meme, uterus kanserlerinde; akut 

kolanjit, akut ve kronik pankreatit, siroz gi i  enign hastalıklarda, safra taşları dahil di er 

kolestatik hastalıklarda da yükselmeye e ilimlidir (101). CA 19-9‟un pankreatik kanser i in 

sensitivite ve spesifitesi, sırası ile %80 ve %90 olsa da  u de erler tüm r  apı ile yakından 

ilişkilidir  Cerrahi olarak  ıkarıla ilir, kü ük kanserlerin saptanmasında etkinli i maalesef 

sınırlıdır (102). CA 19-9 serum düzeyleri, pankreas kanserinin rezeke edile ilmesi ve uzun 

d nem prognoz ile ilişki i erisindedir (103). 
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 izim  alışmamızda regresyon katsayıları in elendi inde CA19-9 de eri düşük (β=-0,152, 

p<0,05) olması survi üzerindeki etkisi pozitif ve anlamlı oldu u g rülmüştür (Ta lo 9)  

Hastalarda n trofil sayısının yüksek olması  ir ok  üyüme fakt rünün salgılanması ile 

 era er tüm r oluşumu i in uygun  ir ortam hazırlamakta ve neoplazinin gelişmesi ve 

ilerlemesine neden olmaktadır (130).  u durum ile  irlikte lenfopeni oluşması sonu u kanser 

hü relerine verile ek olan immün yanıt sekteye u ramakta ve nüks oranlarının artması ile 

sonu lana ilmektedir   una neden olarak da lenfositlerin vermesi gereken immüm yanıtın 

yetersiz olması ile düşünüle ilir (131)  Ortaya  ıkan neoplazide yüksek oranda lenfosit 

infiltrasyonu  ulunması iyi prognozla ilişkili oldu u g sterilmiştir (132,133). 

Yapılan farklı  alışmalarda yüksek N/L oranı k tü prognoz ile ilişkilendirilmiştir (134,135). 

An ak  izim  alışmamızda N/L oranın yaşam süresine etkisi anlamlı  ıkmamıştır (Ta lo 9)  

Pankreas kanseri; tedavisi zor ve mortalitesi yüksek  ir hastalıktır  Hastaların %90‟ı tanı 

kondu unda inop olup ve  unların da %40- 50‟sinin lokal ileri evre olarak saptanmış ve 

ortalama sürvi 6-10 aydır  Metastatik vakalar i in sürvi yaklaşık 3-6 aydır (136). Bu nedenle 

pankreas kanserinin erken evrede tanı konulması yaşam  eklentisi ve operasyon a ısından 

 nem arz etmektedir   izim  alışmamızda tüm hastalarda evre 1 olanların oranı %21,1 iken 

evre 4 olanların oranı %78,9 olarak  ulunmuştur  Yaşam  eklentisi a ısından yapılan 

 alışmalar ile  enzer sonu lar olup erken evrede yakalanan hastaların yaşam  eklentisi daha 

uzun olarak  ulunmuştur  Regresyon katsayıları in elendi inde hastaların evre 1 (β=0,331, 

p<0,05) tanı almış olması survi üzerindeki etkisi pozitif ve anlamlı oldu u g rülmüştür 

(Tablo 9). 
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6. SONUÇ 

Çalışmamızda pankreas adeonkarsinom tanılı hastalarda yapılan de erlendirmede PNI 

de eri 45‟in üzerinde olanların sa kalım sürelerinin daha uzun oldu u g rülmüştür  Bununla 

beraber hastaların taki inde kullanılan CA 19-9  elirte inin de erinin yükselmesi ile birlikte 

yaşam sürelerinin azaldı ı  ulunmuştur  N trofil lenfosit oranında da  enzer  ir seyir olup 

oran yükseldik e hastaların yaşam süresi kısalmaktadır  Malnütriyon olan hastalarda yaşam 

 eklentisi daha az olsa da  izim  alışmamızda hastalarda sarkopeni varlı ı sa kalım üzerine 

etkisi anlamlı  ulunmamıştır  Farklı  alışmalarda sarkopeni ile sa kalım üzerine anlamlı 

ilişkiler  ulunmuştur  Çünkü  ir ok  alışmada sarkopeni de erlendirilmesi yapılırken 

kişilerin  oy uzunlu unun karesine   lümü ile standardize edilerek veriler elde edilmiştir  

 izim  alışmamızda retrospektif olması ve  ir ok hastanın  oy de erine ulaşılamaması 

nedeni ile elde edilen veriler her  insiyet i in ayrı hesaplanarak <25 per entil olan hastalar 

sarkopenik olarak kabul edilerek yapılmıştır   arkopeninin sa kalım üzerine etkisi olmaması 

 izim  alışmamızda  una  a lı ola ile e i düşünüle ilir  Konu ile ilgili sarkopeni, 

malnütrisyon ve inflamasyonu g steren daha farklı parametreleri de i eren  zellikle 

prospektif olarak planlana ak  ir araştırmanın faydalı ola ile e i kanaatindeyiz  
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