
33Kanser

GİRİŞ                                                                                                           
Hücrenin aşırı ve kontrolsüz bir şekilde çoğalması ile karakterize kanser, hem 
dünyada hem de ülkemizde önemli sağlık sorunlarından biridir. Genetik özellik-
ler, yaş, vücut direncinde azalma, iyonize radyasyon, virüsler, stres, beslenme 
alışkanlığı, sigara ve alkol kullanımı, çevresel kanserojenlere maruziyet gibi pek 
çok neden bu hastalığın gelişiminde rol oynar. Neden ne olursa olsun, sonuçta 
hücre içinde oluşan değişimler hücre DNA’sınıın doğru şekilde eşlenmesini en-
gelleyerek kanserin gelişimini tetikler. 2012 yılında Dünya’da toplam 14,1 milyon 
kişiye yeni kanser tanısı konmuş ve 8,2 milyon kişi kansere bağlı ölüm nedeniyle 
kaybedilmiştir. En çok tanı konan ilk üç kanser türü akciğer, meme ve kolon kan-
seri iken, kansere bağlı ölümler sıklıkla akciğer ve mide kanserine bağlı meydana 
gelmektedir. Kitabın bu bölümünde, kanser gelişim sürecine odaklanarak, bu 
hastalığın gelişiminde rol oynayan mekanizmalar açıklanacaktır.

KANSERİN BİYOLOJİSİ                                                                               
Görülme sıklığı cinsiyete, yaşa, ırka ve yaşanılan bölgeye bağlı olarak farklılık 
gösteren kanser, hem dünyada hem de ülkemizde önemli bir sağlık sorudur. Sağ-
lık Bakanlınlığı 2013 Kanser verilerine göre, ülkemizde en çok tanı konan ilk üç 
kanser türü erkeklerde akciğer, prostat ve kolorektal kanserler iken, kadınlarda 
meme, tiroid ve kolorektal kanserlerdir.

Kanser, anormal hücre büyümesi ve çoğalması ile tanımlanan, gelişim süreci kar-
maşık, multifaktöryel bir hastalıktır. Gelişiminde primer neden DNA’nın doğru 
şekilde eşlenmesini önleyen, DNA hasarıdır. Bu hasar, aileden aktarılan genetik 
miras olarak alınmış olabilir ya da iyonize radyasyon, virüsler, stres, beslenme 
alışkanlığı, sigara ve alkol kullanımı gibi çevresel kanserojenlere maruziyete bağlı 
gelişmiştir. Neden ne olursa olsun, hücre içinde oluşan değişiklikler hücrenin 
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•	 Tütün ya da sigara kullanımına başlanması engellenmeli veya kullanım söz 
konusu ise bırakılmalı,

•	 Alkol kullanımı kısıtlanmalı,

•	 Sağlıklı beslenilmeli: yağdan fakir, posadan zengin, hazır gıdaların olmadığı 
ve tüm besin maddelerini içeren sağlıklı beslenme sürdürülmeli,

•	 Düzenli fiziksel aktivite yapılmalı: sağlıklı kilo sürdürülmeli

•	 Özellikle sabah 10 ve öğleden sonra 4 saatleri arasında güneşlenmekten ka-
çınılmalı, güneşe çıkmadan 15 faktör ve üzerinde olan güneş koruyucu los-
yonlar kullanılmalı 

•	 Ailesinde kanser hikâyesi olan yüksek riskli bireylerde genetik taramalar ya-
pılmalı ve gerektiğinde koruyucu ilaçların kullanımı (kemoprevensyon) hekim 
istemi ile başlanmalıdır:

o	 Aspirin - polip hikâyesi olan bireylerde düşük doz aspirin kullanımı kolon 
kanseri gelişme riskini azaltmada etkili olabilir.

o	 Tamoxifen ve Raloxifene - Meme kanseri gelişme riski %50’nin üzerinde 
olan kadınlarda meme kanseri gelişme riskini azaltmada kullanılabilir.

o	 Finasteride - prostat kanseri gelişme riskini azaltmada önerilebilir.

o	 COX-2 inhibitörleri - Gastro-intestinal kanserlerin gelişme riskini azaltma-
da etkili olabilir.

o	 Vitamin D – Meme kanseri gelişme riskini azaltmada etkili.

o	 Statinler – kolon, meme ve hematolojik malignitelerin gelişimini azaltabilir.

•	 Aşılama – Serviks kanserlerinin %70’nin gelişiminden HPV sorumludur. Bu ne-
denle son yıllarda SB Kanserle Savaş Daire Başkanlığı tarafından serviks kanser-
lerinin önlenmesinde 11-18 yaşında olan kız çocuklarına HPV aşısının yapılması 
önerilmektedir. 19-26 yaşları arasında koruyucu kullanımını ilişkin ise çalışma 
sonuçları henüz net değildir. 26 yaş üzerinde ise kullanımı önerilmemektedir.

SONUÇ 
Hem dünyada hem de ülkemizde önemli sağlık sorunlarından biridir ve önlen-
mesinde kanser ile ilişkili risk faktörlerinin kontrol altına alınması bu hastalığın 
kontrolünde en önemli yaklaşımlardan biridir.
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