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29.1. Giriş
Kanser; vücudumuzda herhangi bir hücre veya hüc-
re topluluğunun kontrolsüz şekilde çoğalması, bü-
yümesi, çevre ve uzak dokulara yayılması sonucu 
oluşan ölümcül bir hastalıktır. Bazı kanser türleri 
ailesel geçiş gösterirken birçok kanser türü, karsino-
jenlerin sinyal iletim yollarıyla etkileşimini takiben 
gerçekleşen çok basamaklı hücresel değişiklikler so-
nucu meydana gelir.

Tarihsel sürece baktığımızda; kanserle ilgili ilk 
kanıtlar M.Ö. 3000 yılına, Mısır’daki Edwin Smith 
papirüslerine ve Mısır’da bulunan mumyalara da-
yanmaktadır. Eski Mısır’daki insan mumyalarında, 
kemik erozyonuna yol açmış baş boyun kanserleri, 
kemik tümörleri ve ülsere meme kanseri olduğu dü-
şünülen 8 vakaya rastlanmış ve tedavinin kanserli 
dokuyu yakarak yapıldığı düşünülmüştür.

M.Ö. 300 yılına gelindiğinde, tıbbın babası ola-
rak tanımlanan Hipokrat, vücut yüzeyinde büyü-
yen ve genellikle ülsere olan, kırmızı, ağrılı, sıcak, 
diğerlerinden farklı karakterde olan ve şifa bulma-
yan şişlikleri “karkinos” ya da “karkinoma” olarak 
isimlendirmiştir. Hipokrattan 500 yıl sonra Galen, 
yengece benzettiği görünümü nedeniyle “kanser” 
adını vermiştir. 

Kanser; tek bir hastalığı değil, her türünde ve her 
hastada farklı tedavi ve yaklaşım gerektiren 100’den 
fazla hastalık grubunu tanımlar. Ancak tüm kanser 
türlerinde ortak bir özellik olarak hücre bölünme-
sini düzenleyen süreçler bozulur. Kanser gelişimine 
neden olan değişimler normal hücrenin anormal 
fonksiyonlar kazanmasına neden olurken bu deği-
şimler genellikle kalıtsal mutasyonların veya UV 
ışığı, X-ışınları, kimyasallar, tütün ürünleri ve vi-
rüsler gibi çevresel faktörlerin etkisi sonucu oluşur. 

Tüm kanıtlar, kanserlerin tek bir olay veya 
faktör nedeniyle oluşmadığını doğrulamaktadır. 
Normal hücrenin premalign evreden invaziv kan-
sere dönüşmesi, bir dizi moleküler olay sonrasında 
gerçekleşmektedir. 

Normal şartlarda, DNA’nın veya hücre eleman-
larından birinin hasarlı olması durumunda, hüc-
reler büyümeyi ve bölünmeyi durdurarak tamir 
edilmek üzere G0 fazı adı verilen evreye geçerler. 
Hücre burada gerekli düzenlemeler ile tamir edilir-
se yaşamına devam eder. Ancak tamir edilemeyecek 
kadar hasar almış olması durumunda, “apoptozis” 
adı verilen mekanizma ile programlı bir şekilde ölü-
me gönderilir veya immün sisteme ait hücreler tara-
fından hasarlı hücre fagozite edilir. Böylece hasarlı 
DNA’nın sonraki nesillere aktarılması engellenmiş 
olur. 

Genin yapısını değiştiren mutasyonlar dışında, 
sadece işlevinin değişmesine neden olan metillen-
me, asetillenme, fosforillenme, ribozillenme gibi 
epigenetik modifikasyonlar da genleri etkiler. Bu 
modifikasyonlar sadece özel bir bölge üzerinde etki 
gösterebileceği gibi kromozomların tamamını veya 
büyük bir bölümünü etkileyen bölgesel delesyonlar 
(eksilmeler), insersiyonlar (eklemeler) veya inversi-
yonlar (ters dönme ) şeklinde de görülebilir.

Mutasyonlar sonucunda, kanser hücresinin bü-
yümesini, onarım yapmasını, uyum sağlamasını do-
layısıyla yaşamasını sağlayan bir ortam oluşurken, 
normal hücreler ölürler. Bu açıdan bakıldığında 
kanser, çoğalması engellenemeyen kanser hücresi 
ile vücut hücrelerinin veya vücudumuzda var olan 
diğer mikroorganizmaların aynı ortamda yaşama 
savaşı olarak değerlendirilebilir.
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