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Metastatik Pankreas Kanserinde Oksidatif Stresin Roll
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Amag: Oksidatif stres gostergesi olan tiyol-disulfid (TD) homeostazi ve iskemi modifiye albimin
(IMA) dlzeylerinin yeni tani metastatik pankreas kanseri (PK) hastalarinda saglikli kontrol grubuna
gore karsilastiriimasi ve sag kalim lzerine etkisinin arastirilmasi amaglanmistir.

Gereg-Yontem: Metastatik PK'li 30 hastayi ve 30 saglhkh gonulliyl kapsayan prospektif calismada,
her iki grupta serum TD ile IMA dlzeyleri 6lgllda ve karsilastirildi. Hasta grubunda TD ve IMA
dlzeyleri ile genel sagkalim (OS) arasindaki iliski arastirildi.

Bulgular: Nativ tiyol (NT) ve total tiyol (TT) dlzeyleri hasta grubunda kontrol grubuna gére anlaml
derecede dustkti (sirasiyla; p=0,016, p=0,009). Dislilfid (D) ve IMA dlizeyleri iki grup arasinda
benzerdi (sirasiyla p=0,056, p=0,068). Hem D/NT orani hem de D/TT orani hasta grubunda anlaml
olarak daha ylksekti (sirasiyla; p=0,005, p=0,004). OS ile IMA ve TD homeostazi arasinda bir iliski
bulunamadi.

Sonug: Kanser tedavisinde yeni tedavi segeneklerinin gelismesine ragmen PK mortalite oranlari
ylksek kalmaya devam etmektedir. Bu durum, timér biyolojisinde yeni tedavi yollarinin
kesfedilmesini zorunlu kilmaktadir. Bu galisma, PK'de oksidatif stres varligini ortaya koymustur.
Elde edilen sonuglar, oksidatif stresin pankreas tiimérogenezinde ve hastaligin ilerlemesinde etkili
olabilecegini diisiindirmektedir. Reaktif oksijen radikallerini ve oksidatif stresi hedef alan terapotik
ajanlarin gelistirilmesi ile genetik olarak riskli bireylerde PK gelisimi dnlenebilir.
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Pankreas kanseri hastalarinin genel sagkalim analizi
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Gruplar arasinda tiyol-disiilfid ve iskemi modifiye albiimin diizeylerinin
karsilastirilmasi
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