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Genomik varyasyonlar hakkinda yapilan ¢alismalar ile giiniimiizde kanserin
tanisal hassasiyetinde ve optimal uygunlukta tedavi edilmesinde 6nemli asamalar
kaydedilmektedir. Genomik ¢aligmalarin tip bilimine entegre olmasiyla birlikte
kanser terapileri tiim hastalara bir tek tedavi yerine her hastaya en uygun tedavi-
nin uygulanabilecegi kanser hassas tibb1 alanina déntismistiir’.

Kanser hastalarinda yaygin goriilen rekiirrensler ve tedavi siirecindeki diger
risklerin ongoriilmesindeki zorluklar nedeniyle en uygun tedaviyi saglayabilmek
i¢cin degerlendirme siirecinde her bir hastanin kendine 6zgii karakterdeki tek-
rarlama risklerine ve metastatik potansiyellerine gére genomik varyasyonlarinin
incelenmesi durumunda cerrahi ve kemoterapi tedavilerin en yararl olabilecek

sekilde sunulabilmesi miimkiindiir?.

Genomik varyasyonlar kanser tedavilerinde ilag ile iliskili toksisite gelisimi ve
hastanin ilaca yanit: i¢in dngoriicii rollere sahip biyobelirtecler olarak kullanila-
bilmektedir. Bununla birlikte kanser hiicrelerindeki somatik mutasyonlar da ilag
hedefi olarak gorev gormektedirler.

Kanser farmakogenomik ¢aligmalar kanser hiicrelerindeki genetik degisiklik-
lerin anlagilabilmesini amaglamakta ve bu degisikliklerin anti-kanser ilaglarinin
farmakokinetik ve farmakodinamik 6zellikleri tizerine etkilerini incelemektedir.
Bu bilimsel ¢alismalar ile kanser hastalarina en diisiik yan etkilerle tedaviye en iyi
yanit1 ulastiracak olan hassas tedavi olanaklarinin saglanabilmesi hedeflenmek-
tedir. Tibbi enstitiiler de klinik ¢alismalardan 6nce hasta se¢imi sirasinda genetik
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dogru hastaya, dogru zamanda, dogru ilacin, dogru dozunu saglayabilmek amag-
lanmaktadir.

Genetik bilginin yayginlagmasi ile birlikte tedavide hassasiyetin daha da geli-
secegi ve kanser hastalarina daha iyi bir yasam kalitesinin sunulacag: timit edil-
mektedir.
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