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KANSER TANI VE TEDAVISINDE LIKIT BiYOPSI
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fbrahim BOGA?
Ozge SONMEZLER?

Gilinlimiizde saglik hizmetlerinde ‘Genomik T1p’ kavraminda sadece bireysel
farkliliklar1 g6z oniinde bulunduran kisisellestirilmis tiptan degil, ayn1 zamanda
da toplumun karakteristik 6zelliklerini dikkate alan hassaslagtirilmis/kesinles-
tirilmis tiptan bahsedilmelidir. Burada bireyden bireye genis olciide farkliliklar
gosteren, Olgiilebilen, klinik olarak degerlendirilebilen 6zelliklere gore saglik
hizmetinin 6zellestirilmesi ile hastaliklarda etkin ve kisiye 6zel tedavi segenek-
lerinin sunulabilmesi hedeflenmektedir. Hassaslagtirilmis/ Kesinlestirilmis tibbin
uygulanabilirligini saglayan ise Omikler ve buna bagl teknojilerdir.

Omiklerin temelini genleri, gen iirlinlerini (transkriptler ve proteinler) ve me-
tabolitleri biyobelirte¢ olarak kullanan bir yaklasim olusturmaktadir. Bu yakla-
stmda molekiiler diizeydeki farkliliklar1 saptayabilen, giivenilirligi ve verimi giin
gectikge artan omiks teknolojileri kullaniimaktadir. Iyi klinik uygulamalar1 kap-
saminda bu teknolojiler, hipotez gerekmeksizin biyolojik sistemlerin isleyisini
her asamada incelemeyi miimkiin kilmaktadir.

Medikal onkoloji de bu yeni teknolojilerin kullanimi i¢in énemli bir alani
olusturmakta olup, hastaliklarin patofizyolojilerinin ¢éziimlenmesinde onemli-
dir. Ancak hastalarin sagaltiminda, popiilasyon-birey etkilesimi gibi gen-cevre
etkilesimlerinin de bilinmesi gerekmektedir.

Omiks teknolojileri hiicre, doku veya organlardaki molekiilleri biitlinsel ola-
rak incelemekle birlikte, insan genomunun tiimiinlin sekanslanarak dizisinin
belirlenmesi bu teknolojinin gelismesine 6n ayak olmustur. Kelimelerin sonuna
getirilen ‘omik’ eki, biyolojik sistemlerin bir biitiin olarak analizini ifade eder. In-
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12.PIK3CA: PI3K yolagmi diizenleyerek hiicrenin sagkaliminda rol alan lip-
id kinaz kodlayan onkogenik bir gendir. Endometriyal kanserlerde % 28.4,
meme kanserinde % 27,9, safra kesesi kanserinde % 18,7 oraninda somatik
degisim rapor edilmistir (Kompier & ark 2010, Cizkova & ark 2012, Kandoth
& ark 2013). Ayrica, Cowden Sendromu tip 5 gibi herediter neoplastik sen-
dromlarda germ-line mutasyonlar bildirilmistir. Bu gendeki degisimler, evre
I-IIT kolerektal kanser hastalarinda diisiik sagkalim orani ile iligkilendirilm-
istir (De Roock & ark 2011).

Biitiin bu bilgiler 1s18inda, 6zellikle kanserde olduk¢a umut vaat eden likit
biyopsi ve yeni nesil dizileme yontemlerinin birlikte kullanimi genetik tani la-
boratuvarlar1 agisindan bilyiik 6nem arz etmektedir. Bu sayede genis kapsamli
ve hassas bir calisma ile etkinligi yiiksek, bireye 6zgii saglik hizmetinin kanser
hastalarina verilebilmesi miimkiin olabilecektir.
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