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GIRIŞ

Genomik varyasyonlar hakkında yapılan çalışmalar ile günümüzde kanserin 
tanısal hassasiyetinde ve optimal uygunlukta tedavi edilmesinde önemli aşamalar 
kaydedilmektedir. Genomik çalışmaların tıp bilimine entegre olmasıyla birlikte 
kanser terapileri tüm hastalara bir tek tedavi yerine her hastaya en uygun tedavi-
nin uygulanabileceği kanser hassas tıbbı alanına dönüşmüştür1.

Kanser hastalarında yaygın görülen rekürrensler ve tedavi sürecindeki diğer 
risklerin öngörülmesindeki zorluklar nedeniyle en uygun tedaviyi sağlayabilmek 
için değerlendirme sürecinde her bir hastanın kendine özgü karakterdeki tek-
rarlama risklerine ve metastatik potansiyellerine göre genomik varyasyonlarının 
incelenmesi durumunda cerrahi ve kemoterapi tedavilerin en yararlı olabilecek 
şekilde sunulabilmesi mümkündür2.

Genomik varyasyonlar kanser tedavilerinde ilaç ile ilişkili toksisite gelişimi ve 
hastanın ilaca yanıtı için öngörücü rollere sahip biyobelirteçler olarak kullanıla-
bilmektedir. Bununla birlikte kanser hücrelerindeki somatik mutasyonlar da ilaç 
hedefi olarak görev görmektedirler.

Kanser farmakogenomik çalışmaları kanser hücrelerindeki genetik değişiklik-
lerin anlaşılabilmesini amaçlamakta ve bu değişikliklerin anti-kanser ilaçlarının 
farmakokinetik ve farmakodinamik özellikleri üzerine etkilerini incelemektedir. 
Bu bilimsel çalışmalar ile kanser hastalarına en düşük yan etkilerle tedaviye en iyi 
yanıtı ulaştıracak olan hassas tedavi olanaklarının sağlanabilmesi hedeflenmek-
tedir. Tıbbi enstitüler de klinik çalışmalardan önce hasta seçimi sırasında genetik 
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doğru hastaya, doğru zamanda, doğru ilacın, doğru dozunu sağlayabilmek amaç-
lanmaktadır.

Genetik bilginin yaygınlaşması ile birlikte tedavide hassasiyetin daha da geli-
şeceği ve kanser hastalarına daha iyi bir yaşam kalitesinin sunulacağı ümit edil-
mektedir.
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