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Molekiiler Tan1 Nedir?

Molekiiler tan1 kan dolasimindaki DNA, RNA ve proteinlerin analizinin ya-
pilmasiyla iligkili birgok test tiirtinii kapsayan terimdir. Ayrica molekiiler tani “ta-
mamlayici tan1 (CDx”)” olarak da bilinmektedir. Molekiiler tani veya diger adiyla
tamamlayici tani, terapotik ilag uygulanacak kisinin terépatik ilaci kullanilabilir-
ligi konusunda bilgi vermektedir. Ozellikle molekiiler tan1 amaciyla ¢ekirdek dii-
zeyinde meydana gelen kromozomal translokasyonlar, insersiyonlar, delesyonlar,
inversiyonlar ve amplifikasyonlar gibi kromozomal degisiklikler molekiiler tani
i¢in yapilan analizlerde kullanilmaktadir ve kanserin ayirici tanisinda yol goster-
mektedir.

Molekiiler Tan1 Hangi Amaglar ile Kullanilmaktadir?

Kanser tanisina yardimci olmak,

Kanser riskinin tespit etmek,

Kanserin prognozu belirlemek,

Tahmini tedavi yanit1 6ngérmek,

Kullanilan ilacin kars1 gosterilen farmako-kinetik yanit1 belirlemek,
Tedavi yanitinin izlenmek,

Kanser alt tiplerinin belirlemek,

® NSV

Kanser niiksiiniin takip etmek amaciyla kullanilmaktadur.
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Kanserin Molekiiler Biyolojisi ve Immiinolojisi

Sonug

Sonug olarak kanser tanisi giinimiizde bir takim degisiklige ugramistir. Artik
kanser sadece morfolojik parametrelere dayanak teshis edilmemektedir. Teshis
edilecek kanser tiiriine gore belirli algoritmalar dahilinde belirtegler ve yontemler
segilmektedir. Yiiksek verimli teknolojiler ile DNA, mRNA'lar, miRNA'lar ve pro-
teomik diizeylerde immiinohistokimyasal ve molekiiler degisiklikler gibi yontem-
ler ile incelenen tiim genom taramasi ya da belirli bir bolgenin taranmasi, kanser
tanisinin desteklenmesinde hem hizli hem de ucuz olmasi yoniiyle biiyiik avantaj
saglamaktadir. Boylece kanserin ayrici tanisi gok daha saglam kanitlar ile destek-
lenmektedir. Molekiiler tani yontemleri ile birlikte kisi bazli farkli ilag tedavi stra-
tejileri belirlendigi igin farmakokinetik olarak uygulanacak ilacin tedavi etkinligi
belirlenebilecektir. Béylece dogru kanser tiiriine dogru tedavi dogru dozlarda uy-
gulandig i¢in yapilan tedavinin basar1 orani daha yiiksek olacaktir.

Anahtar kelimeler: molekiiler tani, kanser, mutasyon, molekiiler belirtegler,
FISH teknigi
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