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GIRIŞ

Moleküler Tanı Nedir?
Moleküler tanı kan dolaşımındaki DNA, RNA ve proteinlerin analizinin ya-

pılmasıyla ilişkili birçok test türünü kapsayan terimdir. Ayrıca moleküler tanı “ta-
mamlayıcı tanı (CDx”)” olarak da bilinmektedir. Moleküler tanı veya diğer adıyla 
tamamlayıcı tanı, terapötik ilaç uygulanacak kişinin teröpatik ilacı kullanılabilir-
liği konusunda bilgi vermektedir. Özellikle moleküler tanı amacıyla çekirdek dü-
zeyinde meydana gelen kromozomal translokasyonlar, insersiyonlar, delesyonlar, 
inversiyonlar ve amplifikasyonlar gibi kromozomal değişiklikler moleküler tanı 
için yapılan analizlerde kullanılmaktadır ve kanserin ayırıcı tanısında yol göster-
mektedir.

Moleküler Tanı Hangi Amaçlar ile Kullanılmaktadır?
1. Kanser tanısına yardımcı olmak,
2. Kanser riskinin tespit etmek,
3. Kanserin prognozu belirlemek,
4. Tahmini tedavi yanıtı öngörmek,
5. Kullanılan ilacın karşı gösterilen farmako-kinetik yanıtı belirlemek,
6. Tedavi yanıtının izlenmek,
7. Kanser alt tiplerinin belirlemek,
8. Kanser nüksünün takip etmek amacıyla kullanılmaktadır.
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Sonuç
Sonuç olarak kanser tanısı günümüzde bir takım değişikliğe uğramıştır. Artık 

kanser sadece morfolojik parametrelere dayanak teşhis edilmemektedir. Teşhis 
edilecek kanser türüne göre belirli algoritmalar dâhilinde belirteçler ve yöntemler 
seçilmektedir. Yüksek verimli teknolojiler ile DNA, mRNA’lar, miRNA’lar ve pro-
teomik düzeylerde immünohistokimyasal ve moleküler değişiklikler gibi yöntem-
ler ile incelenen tüm genom taraması ya da belirli bir bölgenin taranması, kanser 
tanısının desteklenmesinde hem hızlı hem de ucuz olması yönüyle büyük avantaj 
sağlamaktadır. Böylece kanserin ayrıcı tanısı çok daha sağlam kanıtlar ile destek-
lenmektedir. Moleküler tanı yöntemleri ile birlikte kişi bazlı farklı ilaç tedavi stra-
tejileri belirlendiği için farmakokinetik olarak uygulanacak ilacın tedavi etkinliği 
belirlenebilecektir. Böylece doğru kanser türüne doğru tedavi doğru dozlarda uy-
gulandığı için yapılan tedavinin başarı oranı daha yüksek olacaktır.

Anahtar kelimeler: moleküler tanı, kanser, mutasyon, moleküler belirteçler, 
FISH tekniği
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