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BÖLÜM 1

KANSER TANIMI VE TARIHÇESI

Aydın SEVER 1 
Gözde Viktorya YOLCU VAROLGÜNEŞ 2

GIRIŞ

Geniş kitleleri etkileyen, bireylerin yaşam kalitesinin düşmesine neden olan ve sağlık sis-
temleri üzerinde önemli yük oluşturan kanser önemli toplumsal ve ekonomik problemle-
re yol açan halk sağlığı sorunudur. Kanser vakalarının yüksekliği ve kanser kaynaklı ölüm 
oranlarının artması sebebiyle bu hastalık aşılması gereken devasa bir engel haline gel-
miştir. Değişen yaşam koşulları, insan ömrünün uzaması ve artan maruziyetler sebebiyle 
kanser vaka/ölüm sayılarında tüm dünya genelinde yükselme görülmektedir. Kanserin 
tedavisinde etkili yöntemlerin bulunması ve kanserleşme sürecinde altta yatan mekaniz-
maların anlaşılmasına yönelik çalışmalar devam etmektedir. Bu bölümün amacı kanserin 
biyolojik temellerinin anlaşılması ve sonraki bölümlerin kavranmasına katkı sunmaktır.

1. KANSER

Kanser hücrelerde büyüme, bölünme ve kontrollü ölüm süreçlerinin düzenlenmesinde, 
fizyolojik kontrolünde görevli yapıların mutasyonları sonrasında ortaya çıkan çok aşamalı 
bir hastalık grubudur. Sağlıklı hücrelerde, hücre çoğalması, apoptoz, DNA tamiri ve 
hücre döngüsü sıkı kontrol mekanizmaları ile düzenlenirken, kanserde bu mekanizmalar 
genetik ve epigenetik değişimler sebebiyle kademeli olarak bozulur. Bu bozulmalar ile 
hücreler somatik evrim geçirmiş klonlar haline gelir. Bu süreç “cancer hallmarks” olarak 
tarafından açıklanmıştır (1,2).

Hallmarks of Cancer:

•	 Sürekli proliferasyon sinyali
•	 Büyüme baskılayıcı sinyallere direnç

1	 Dr. Öğr Üyesi, Bingöl Üniversitesi, Sağlık Hizmetleri Meslek Yüksekokulu, Sağlık Bakım Hizmetleri 
Bölümü, asever@bingol.edu.tr, ORCID iD: 0000-0002-6727-1556

2	 YL., Bingöl Üniversitesi, gzdvrlgns98@gmail.com, ORCID iD: 0009-0003-3711-1273
DOI: 10.37609/akya.3997. c3347



8

Kanserde Güncel Konular

(Adenomatous Polyposis Coli) mutasyonudur. Hastalık genellikle sinsi ilerler. Kanama, 
anemi, dışkılama alışkanlıklarında değişim ve karın ağrısı gibi belirtileri vardır. Teşhisin-
de kolonoskopi altın standart olarak öne çıkmaktadır. Tedavisinde; cerrahi rezeksiyon, 
ışın tedavisi, kemoterapi ve immün terapi öne çıkmaktadır (38).

Pankreas Kanseri: Pankreasın ekzokrin bölümündeki hücrelerin farklılaşması ile orta-
ya çıkar. Pankreas duktal adenokarsinomu (PDAC) en fazla görülen türü olup agresif ve 
erken metastaz eğilimi yüksektir. Pankreas kanseri, anatomik olarak bulunduğu yer sebe-
biyle erken belirti vermemektedir. Tedavisinde, cerrahi sadece erken devrede bazı hastalar 
için yapılabilmektedir. Bunun yanında kemoterapi ve radyoterapi kullanılmaktadır (44).

Karaciğer Kanseri: Genellikle hepatoselüler karsinom formunda görülmektedir. Kro-
nik karaciğer hastalıkları ile yakından ilişkilidir. Hepatit, kronik alkol tüketimi, yağlı 
karaciğer hastalığı, siroz gibi faktörler bu kanser gelişimi ile yakından ilişkilidir. Sessiz 
ilerleyen bir kanser türüdür. Hastalık ilerledikçe, kilo kaybı, ağrı, sarılık gibi belirtiler gös-
terir. Teşhisinde; ultrason, dinamik kontrastlı BT veya MR kullanılır. Tedavisinde cerrahi 
rezeksiyon, kısmi ablasyon, karaciğer nakli kullanılmaktadır (45).

SONUÇ

İnsanlıkla beraber var olan ve sürekli değişime uğrayan kanser, günümüzde hala önemli 
bir sorun olarak çeşitli problemlere yol açmaktadır. Bu hastalığın önlenmesi, tedavisi ve 
hastalıktan korunmak için kanser biyolojisinin ve altta yatan mekanizmaların anlaşılma-
sı büyük önem taşımaktadır. Gelişen teknoloji ve sağlık kültürü ile birlikte erken tanı/
müdahale mümkün olmakla birlikte maruziyet, insan ömrünün uzaması gibi faktörler 
tabloyu olumsuz hale getirmektedir. Farklı tedavi seçeneklerinin kullanılabileceği kanser 
tedavisinde önemli gelişmelerin yaşanacağı tahmin edilmektedir. Özellikle kanser aşı ça-
lışmaları umut vaat etmektedir.
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BÖLÜM 2

HÜCRESEL TEMELLER VE NORMAL  
HÜCRE DÖNGÜSÜ

Gözde ARKALI 1 
Fatma Beril KOÇYİĞİT 2

GIRIŞ

Canlı organizmaların en küçük yapı ve işlev birimi olan hücreler, yaşamın sürekliliğini 
sağlamak için düzenli bir biçimde büyür, çoğalır ve farklılaşırlar. Hücresel faaliyetlerin 
temelinde enerji üretimi, metabolizma, protein sentezi, iletişim ve çoğalma gibi süreçler 
bulunur. Süreçlerin doğru şekilde işlemesi hem tek hücreli hem de çok hücreli canlılarda 
yaşamın sağlıklı biçimde devam etmesi için zorunludur. Bu temel işlevlerin sağlıklı bir 
şekilde sürdürülebilmesi ise, hücresel düzeyde gerçekleşen biyokimyasal ve moleküler sü-
reçlerin uyumlu ve düzenli bir biçimde yürütülmesini gerektirmektedir. Nitekim yaşamın 
en küçük birimi olan hücrede büyüme, bölünme, DNA onarımı, gen ekspresyonunun dü-
zenlenmesi ve programlı hücre ölümü gibi mekanizmalar yüksek düzeyde bir koordinas-
yon içerisinde işler. Bu süreçlerin bütüncül işleyişi, organizmanın gelişimi, doku home-
ostazının korunması ve çevresel stres faktörlerine karşı adaptif yanıtların oluşturulması 
açısından kritik öneme sahiptir (1).

Bu temel süreçlerin düzenlenmesinde hücre döngüsü merkezi bir rol üstlenmektedir. 
Nitekim canlı organizmaların gelişimi ve doku yenilenmesi, hücre büyümesi ve bölün-
mesine dayanmakta; bu süreçler ise büyüme faktörleri ve sinyal iletim ağları tarafından 
kontrol edilmektedir. Birbirini takip eden karmaşık bir olaylar dizisinden oluşan hücre 
döngüsünde, hücreler genetik materyallerini hatasız bir şekilde çoğaltarak bölünmekte-
dir. Hücre döngüsünün her aşamasında belirli kontrol noktaları görev alır ve bu kontrol 
mekanizmaları, hatalı DNA replikasyonu ya da kromozomal anormalliklerin bir sonraki 
aşamaya ilerlemesini engeller (2, 3).

Hücre döngüsünün doğru şekilde ilerleyebilmesi ise doğrudan genetik materyalin bü-

1	 Dr. Öğr. Üyesi, Fırat Üniversitesi, Veteriner Fakültesi, Veterinerlik Fizyolojisi AD., garkali@firat.edu.tr, 
ORCID iD: 0000-0002-0850-7557

2	 Öğr. Gör, Harran Üniversitesi, Birecik Meslek Yüksekokulu, Veterinerlik Bölümü, ozgurberil@harran.edu.tr, 
ORCID iD: 0000-0001-5659-394X

DOI: 10.37609/akya.3997. c3348

mailto:garkali@firat.edu.tr
mailto:ozgurberil@harran.edu.tr
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BÖLÜM 3

TÜMÖR MIKROÇEVRESI VE HÜCRESEL 
ETKILEŞIMLER

Tülay ÇETKİN 1

GIRIŞ

Kanser, yalnızca genetik ve epigenetik olarak değişime uğramış tümör hücrelerinin kont-
rolsüz çoğalmasıyla açıklanamayacak kadar karmaşık bir hastalık grubudur. Güncel kan-
ser biyolojisi yaklaşımı, tümörlerin çevresindeki hücresel ve hücresel olmayan bileşenlerle 
birlikte değerlendirilmesi gerektiğini ortaya koymuştur (1-3). Bu bağlamda tümör mik-
roçevresi (TME), kanser hücreleri ile stromal hücreler, immün hücreler, damar yapıları, 
hücre dışı matris bileşenleri ve çözünebilir sinyal moleküllerinin oluşturduğu dinamik 
bir ekosistem olarak tanımlanmaktadır (2-4). Tümör mikroçevresi; tümörün büyümesi, 
invazyonu, metastazı, immün sistemden kaçışı ve tedaviye yanıtı üzerinde belirleyici rol 
oynamaktadır. Tarihsel olarak Paget’in “tohum ve toprak” hipoteziyle temelleri atılan bu 
kavram, günümüzde moleküler biyoloji, immünoloji ve translasyonel onkoloji alanlarında 
merkezi bir araştırma konusu hâline gelmiştir (1-4).

TÜMÖR MIKROÇEVRESI KAVRAMSAL ÇERÇEVE

Tümörler, kanser hücreleri ile tümör mikroçevresindeki çok çeşitli normal hücrelerin bir-
likte oluşturduğu karmaşık ekosistemlerdir. Bu hücresel ve hücresel olmayan bileşenler 
arasındaki etkileşimler; tümörün oluşumundan ilerlemesine, metastaza ve tedavi yanıtına 
kadar kanser biyolojisinin tüm yönlerini etkiler (1,2). 1889’da Paget’in “tohum ve toprak” 
teorisiyle metastazın sadece tümör hücresine değil, aynı zamanda konağın mikroçevre-
sine bağlı olduğu ortaya konmuş; bu fikir 1980’lerde Fidler tarafından deneysel olarak 
doğrulanmıştır. Hanahan ve Weinberg’in kanserin özelliklerine ilişkin çerçevesi de stro-
mal destek ve immün kaçışın malignitenin temel özellikleri olduğunu vurgulayarak tümör 
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veriler, yalnızca kanser hücresini hedefleyen tedavi yaklaşımlarının çoğu zaman yetersiz 
kaldığını; tümör mikroçevresinin yeniden programlanmasını amaçlayan kombinasyon 
stratejilerinin daha etkili olabileceğini göstermektedir. Bu nedenle, tümör mikroçevresi-
nin hücresel bileşimi, metabolik özellikleri ve sinyal ağlarının ayrıntılı olarak anlaşılması, 
gelecekte daha kişiselleştirilmiş ve etkili kanser tedavilerinin geliştirilmesi açısından bü-
yük önem taşımaktadır. Tümör mikroçevresini hedef alan yaklaşımlar, onkolojide yeni 
terapötik ufuklar açma potansiyeline sahiptir.
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METASTAZ VE HÜCRESEL GÖÇ 
MEKANIZMALARI

Seda BEYAZ 1 
Esra ÇEÇEN 2

GIRIŞ

Metastaz, kanser progresyonunun en kritik ve mortal evresini oluşturarak tedavi başarı-
sızlığının ve kansere bağlı mortalitenin büyük bir kısmının temel nedenini oluşturmak-
tadır. Hastaların çoğunda ölüm, primer tümörden ziyade uzak organ yayılımlarına bağlı 
gelişmektedir. Metastatik süreç; primer tümör hücrelerinin yerleşik dokudan ayrılması, 
derin doku katmanlarına infiltrasyonu, dolaşım sistemine giriş yaparak uzak organlara 
taşınması, bu organlarda tutunup yerleşmesi ve kolonizasyonu sürdürmesi gibi ardışık ve 
karmaşık biyolojik aşamalardan meydana gelmektedir. Bu basamakların her biri, tümör 
hücrelerinin belirgin fenotipik plastisite kazanması ve tümör mikroçevresindeki stromal 
ile immün hücrelerle karşılıklı etkileşim kurarak bu ortamı kendi lehlerine yeniden şekil-
lendirmesiyle yakından ilişkilidir. Bu dinamik adaptasyon sayesinde metastatik hücreler, 
bağışıklık sisteminin tümör baskılayıcı mekanizmalarından etkin biçimde kaçabilmekte-
dir. Klinik olarak primer tümörler çoğu zaman cerrahi veya radyoterapi gibi lokal tedavi 
yöntemleriyle başarıyla kontrol altına alınabilmektedir. Buna karşın metastatik hastalık, 
birden fazla organın aynı anda etkilenmesiyle ortaya çıkan sistemik bir durum olup yöne-
timi çok daha zordur (1,2).

Metastatik lezyonlar, yerleştikleri organların temel fizyolojik işlevlerini doğrudan boz-
makta; ayrıca salgıladıkları çeşitli biyolojik mediyatörler aracılığıyla vücudun metabolik 
dengesini geniş ölçekte etkileyerek yaşamı tehdit eden sonuçlara yol açabilmektedir. Aynı 
hastada primer ve metastatik tümörlerin sistemik tedavilere verdiği yanıtların belirgin şe-
kilde farklı olması ve metastatik hücrelerde sıklıkla gelişen sitotoksik ajan direnci, mevcut 
tedavi stratejilerinin etkinliğini sınırlamaktadır (2,3).
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KANSERIN METABOLIK YENIDEN 
PROGRAMLANMASI

Havva AYBEK 1

GIRIŞ

Kanser oluşumu, onkojenik mutasyonların hem doğrudan hem de dolaylı etkileri sonu-
cunda hücresel metabolizmanın yeniden programlanmasına dayanır. Kanser hücrelerine 
özgü metabolik değişikliklere ilişkin ilk gözlemler yaklaşık bir asır önce yapılmış olsa da, 
kanser metabolizması alanı son on yılda yeniden ilgi odağı haline gelmiştir. Kanser hücre-
leri çoğu zaman yapılan besin açısından kısıtlı bir ortamdan gerekli besinleri edinme ve bu 
besinleri hem canlılığı korumak hem de yeni biyokütle oluşturmak için kullanma konu-
sunda benzersiz bir yeteneğe sahiptir. Kanserle ilişkili metabolik yeniden programlama-
ya eşlik edebilen hücre içi ve hücre dışı metabolit değişimleri; gen ekspresyonu, hücresel 
farklılaşma ve tümör mikroçevresinin yapısı üzerinde derin etkiler oluşturmaktadır. Yeni 
biyokimyasal ve moleküler biyolojik araçların gelişmesiyle, kanser hücresi metabolizması 
üzerine yapılan çalışmalar, tümör oluşumunun çeşitli aşamalarında tümörle ilişkili meta-
bolik değişikliklerin mekanizmaları ve işlevsel sonuçları hakkındaki anlayışımızı geniş-
letmiştir. Bu doğrultuda, tümör oluşumuyla ilişkili metabolik yeniden programlamanın 
belirgin özelliklerini ele almakta ve bu özelliklerin tümör gelişiminin başlaması ve sürdü-
rülmesine olan işlevsel katkılarını incelemekteyiz (1). Metabolik yeniden programlama, 
malignitenin ayırt edici özelliklerinden biridir. Tümör biyolojisine ilişkin bilgiler derinleş-
tikçe, tümör metabolizmasının da son derece dinamik ve karmaşık olduğu giderek daha 
iyi anlaşılmaktadır. İnsan tümörleri arasında gözlenen belirgin metabolik heterojenlik, 
metabolik zaaflardan yararlanan tedavilerin geliştirilmesinde bir zorluk oluşturmaktadır. 
Son yıllarda yapılan çalışmalar, bir tümörün metabolik özelliklerinin ve tercihlerinin kan-
ser ilerlemesi sırasında değişebildiğini ortaya koymuştur. Bu durum, aynı hastada veya 
deneysel modelde bile, primer tümörler ve metastatik kanser arasında farklı zaaf kümeleri 
oluşturmaktadır. Bu bağlamda, kanserde metabolik yeniden programlama ile ilgili yeni 
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BÖLÜM 6

KANSER VE BAĞIŞIKLIK SISTEMI

Ceylan BOZYİĞİT 1

HÜCRE VE KANSERIN HÜCRESEL TEMELI

Hücre, canlı bir organizmanın bağımsız olarak işlev görebilen en küçük yapı birimine 
denir. Bakteri kadar küçük ve tek başına yaşayabilen canlılar da hücresel yapıya sahiptir. 
İnsan anatomisinde yer alan tüm yapılar hücrelerden oluşur. Fizyolojik işlevlerin büyük 
bölümü ise hücreler tarafından gerçekleştirilmekte veya başlatılmaktadır. İnsan hücreleri, 
su bazlı bir sıvı olan sitoplazma ile organel adı verilen küçük işlevsel birimleri çevreleyen 
esnek bir zardan oluşmaktadır. İnsanlarda olduğu gibi tüm organizmalarda hücreler yaşa-
mın temel işlevlerini yerine getirmektedirler.

Hücreler benzer yapı ve işlevdeki hücreler bir araya gelerek dokuları, dokular ise bir 
araya gelerek organları oluşturur. Farklı doku türlerinin birleşmesiyle meydana gelen or-
ganlar, vücudun belirli işlevlerini yerine getirmektedirler. Organların bir araya gelmesiyle 
oluşan organ sistemleri ise organizmanın yaşamsal gereksinimlerini karşılamak ve temel 
fizyolojik süreçleri yürütmek için birlikte çalışmaktadırlar.

Vücudu oluşturan hücreler belirli bir düzen ve iş bölümü içinde çalışıp vücutta denge-
yi (homeostaziyi) sağlarlar. Böylece bu süreçte hücreler belirli bir hızda çoğalır, yaşlanan 
veya hasar gören hücreler ise yine belirli bir hızda yok edilebilmektedir. Ancak bu düzenli 
döngü bozulduğunda, hücreler kontrolsüz bir biçimde çoğalmaya başlar. Bu düzenli dön-
gü bozulduğunda kanser adı verilen hastalık oluşmaktadır (1,2).

Kanser (Cancer) teriminin etimolojik kökeni, Latince’de “yengeç” anlamına gelen can-
ker veya Yunanca kökenli karkinos (carcinos) kelimelerine dayanmaktadır. Bu isimlendir-
me, lezyonların dokuda oluşturduğu sert ve çevresine yayılan yapının morfolojik olarak 
yengece benzerliği nedeniyle tarihsel süreçte kullanılmıştır (3).

Kanser hücrelerinde normal hücrelere kıyasla hem yapısal hem de işlevsel farklılık-
lar görülebilmektedir. Bazı hücreler normal görevlerini yerine getiremezken, bazıları ise 
normalde bulunmayan yeni işlevler kazanabilmektedirler. Kontrolsüz biçimde çoğalan bu 
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DOI: 10.37609/akya.3997. c3352



73

Kanser ve Bağışıklık Sistemi

Ayrıca, antikanser tedavilerinin etkinliğini artırma potansiyeline sahip immünoterapi ile 
metabolik müdahalelerin varsayımsal kombinasyonlarını değerlendiren çalışmaların art-
ması, kanser tedavisi açısından umut vadetmektedir (18).

SONUÇ

Sonuç olarak, kanser hücreleri ile bağışıklık sistemi arasındaki biyolojik ve metabolik et-
kileşimlerin bütüncül biçimde aydınlatılması, immünoterapötik yaklaşımların klinik et-
kinliğini artırma ve hasta bazlı, daha güvenli ve etkili tedavi stratejilerinin geliştirilmesine 
katkı sağlayarak kanserle mücadelede umut verici bir perspektif sunmaktadır.

KAYNAKLAR
1.	 OpenStax College. Anatomi ve fizyoloji. 2nd ed. Houston (TX): Rice University Press; 2023. 

Bölüm 1.2, İnsan vücudunun yapısal organizasyonu. Available from: https://openstax.org/bo-
oks/anatomy-and-physiology/pages/1-2-structural-organization-of-the-human-body

2.	 Karan A. Kanser ve yaşam kalitesi. Online Dizgi; 2025.
3.	 Uçar E. Kanser ve bağışıklık sistemi hücreleri arasındaki ilişkiyi temsil eden modellerin üretil-

mesi ve incelenmesi [doctoral dissertation]. Balıkesir: Balıkesir Üniversitesi; 2022.
4.	 Aliustaoğlu M. Temel kanser fizyopatolojisi. Klinik Gelişim. 2009;22(3):46–49.
5.	 Barbaros MB, Dikmen M. Kanser immünoterapisi. Erciyes Üniversitesi Fen Bilimleri Enstitüsü 

Fen Bilimleri Dergisi. 2015;31(4):177–182.
6.	 Mellman I, Chen DS, Powles T, Turley SJ. The cancer-immunity cycle: indication, genotype, 

and immunotype. Immunity. 2023;56(10):2188–2205. doi:10.1016/j.immuni.2023.09.011
7.	 Aytaç A, Barutca S. Kanser ve immün sistem: sistematik derleme. Türkiye Klinikleri İç Hasta-

lıkları Dergisi. 2022;7(1).
8.	 Childs CE, Calder PC, Miles EA. Diet and immune function. Nutrients. 2019;11(8):1933. 

doi:10.3390/nu11081933
9.	 Pardoll D. Cancer and the immune system: basic concepts and targets for intervention. Semin 

Oncol. 2015;42(4):523–538. doi: 10.1053/j.seminoncol.2015.05.003
10.	 Quercia K, Fernandez E. Immunotherapies: how do they work? Praxis (Bern 1994). 

2023;112(3):131–134. doi:10.1024/1661-8157/a003971
11.	 Klenerman P. The immune system: a very short introduction. Oxford: Oxford University Press; 

2025.
12.	 Witkiewicz AK, Kumarasamy V, Sanidas I, Knudsen ES. Cancer cell cycle dystopia: heterogene-

ity, plasticity, and therapy. Trends Cancer. 2022;8(9):711–725. doi:10.1016/j.trecan.2022.04.006
13.	 Yaşar K. Hücre biyolojisi ve gelişim. In: Sağlık & Bilim 2025: Histoloji ve Embriyoloji-I. Ankara: 

Sağlık & Bilim Yayınları; 2025. p. 55.
14.	 Dakal TC, Dhabhai B, Pant A, Moar K, Chaudhary K, Yadav V, et al. Onkogenler ve tümör 

baskılayıcı genler: kanserlerdeki işlevler ve roller. MedComm. 2024;5(6):e582.
15.	 Dunders G. Mikrobiyolojide bağışıklık tepkisi. Cilt 3. Cambridge: Stanford Books.
16.	 Başkan EB. T hücre immünitesi. Turkderm. 2013.
17.	 Esenboğa S, Tezcan İ. B hücre gelişimi ve fonksiyonları. In: Olgular eşliğinde doğuştan bağışık-

lık kusurları: antikor eksiklikleri. 5. baskı.
18.	 Xia L, Oyang L, Lin J, Tan S, Han Y, Wu N, et al. The cancer metabolic reprogramming and 

immune response. Mol Cancer. 2021;20(1):28. doi:10.1186/s12943-021-01316-8



75

BÖLÜM 7

KANSER TANISI VE MOLEKÜLER 
BIYOBELIRTEÇLER

Tülay ÇETKİN 1

GIRIŞ

Kanser, genetik ve çevresel faktörlerin etkileşimi sonucunda ortaya çıkan kompleks bir 
hastalık olup, erken evrede tanı konulması sağkalım oranlarını anlamlı biçimde artırır; er-
ken yakalanan vakalarda tedavi etkinliği daha yüksek ve komplikasyon oranı daha düşük-
tür (1,2,3). Bu nedenle kanser tarama ve erken tanı programları, özellikle tümörün belirti 
vermediği dönemlerde devreye girerek mortalitenin azaltılmasında kritik rol oynar (1,3).

Geleneksel tanı yöntemleri, görüntüleme ve histopatolojik değerlendirme gibi morfo-
lojik temelli yaklaşımlara dayanmakla birlikte, özellikle erken evre kanserlerde duyarlılık 
ve özgüllüklerini sınırlı ölçüde gösterebilir; bu durum tanı doğruluğunu etkileyebilir ve 
hastanın invaziv prosedürlere maruz kalmasına yol açabilir (2-4). Bu sınırlamalar, son 
yıllarda geliştirilen moleküler tanı tekniklerinin önemini artırmış; özellikle moleküler bi-
yobelirteçler, tümörün genetik, epigenetik ve proteomik profillerini tanımlayarak kanse-
rin tanı, izlem, prognostik değerlendirme ve terapötik yanıt takibinde yüksek çözünürlük 
sağlar (2-5).

Moleküler biyobelirteçler, hassas onkoloji yaklaşımının temelini oluşturarak kişiye 
özgü tedavi stratejilerinin geliştirilmesine imkân verir; bu biyobelirteçlerin tanımlanması 
ve klinik uygulamaya entegrasyonu, klasik yöntemlerin ötesine geçen bir tanı paradigması 
oluşturmaktadır (1,3,5,6).

KANSER TANISINDA KULLANILAN TEMEL YAKLAŞIMLAR

Klasik kanser tanı süreçleri, hastanın kapsamlı klinik değerlendirmesi ve anamnezinin 
alınması ile başlar; bu aşamada semptomların niteliği, süresi ve risk faktörleri ayrıntı-
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SONUÇ

Kanser tanısı ve prognozunun belirlenmesi, hastalığın heterojen yapısı ve biyolojik kar-
maşıklığı nedeniyle multidisipliner ve çok katmanlı bir yaklaşım gerektirmektedir. Bu 
bağlamda moleküler biyobelirteçler, klasik tanı yöntemlerini tamamlayan ve çoğu durum-
da aşan bir klinik değer sunarak modern onkolojinin temel yapı taşlarından biri hâline 
gelmiştir. Genetik, epigenetik, transkriptomik ve proteomik düzeyde tanımlanan biyobe-
lirteçler, yalnızca kanserin varlığını saptamakla kalmayıp, tümörün biyolojik davranışı, 
agresifliği, tedaviye yanıt potansiyeli ve prognozu hakkında da kapsamlı bilgiler sağla-
maktadır.

Kanser tiplerine özgü biyobelirteçlerin tanımlanması, özellikle erken tanı, risk sınıf-
landırması ve hastalık izleminde önemli klinik kazanımlar sunmaktadır. Meme, over, 
akciğer ve kolorektal kanserler başta olmak üzere pek çok solid tümörde kullanılan se-
rum belirteçleri ve moleküler göstergeler, hastalık evresi ve sağkalım ile anlamlı ilişkiler 
göstermektedir. Bununla birlikte, tekil biyobelirteçlerin sınırlı duyarlılık ve özgüllükleri 
nedeniyle, çoklu biyobelirteç panellerinin ve entegre tanı yaklaşımlarının önemi giderek 
artmaktadır.

Sonuç olarak, moleküler biyobelirteçlerin klinik uygulamalara entegrasyonu, kanser 
tanı ve prognoz süreçlerini daha hassas, öngörülebilir ve kişiselleştirilmiş hâle getirmek-
tedir. Gelecekte biyobelirteç temelli tanı stratejilerinin standart klinik algoritmalara daha 
güçlü biçimde entegre edilmesi, kanser yönetiminde hasta sonuçlarını iyileştirecek temel 
gelişmelerden biri olmaya devam edecektir.
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BÖLÜM 8

KANSER TEDAVISINDE GÜNCEL VE 
GELECEK YAKLAŞIMLAR

İzzettin EKİNCİ 1

GIRIŞ

Kanser, küresel çapta önde gelen ölüm nedenlerinden biri olmaya devam etmekte ve sağ-
lık sistemleri üzerinde ciddi bir yük oluşturmaktadır. Dünya Sağlık Örgütü (WHO) ve 
ilgili kanser istatistiklerine göre, 2022 yılında 9,7 milyon ölüm kayıtlara geçmiştir (1). Bu 
istatistikler, mevcut tedavi stratejilerinin sürekli olarak geliştirilmesi gerekliliğini açıkça 
ortaya koymaktadır.

Onlarca yıldır kanser tedavisinin temel taşlarını (standart of care) cerrahi, radyoterapi 
ve kemoterapi oluşturmuştur. Özellikle sitotoksik kemoterapi, hızlı çoğalan hücreleri he-
def alarak tümör yükünü azaltmada etkili olsa da seçiciliğinin (selektivite) düşük olması 
nedeniyle ciddi sınırlılıklara sahiptir (2). Geleneksel kemoterapötikler, kanser hücreleriyle 
birlikte hızlı çoğalan sağlıklı hücreleri de (örneğin kemik iliği, saç folikülleri, gastrointes-
tinal mukoza) etkileyerek sistemik toksisiteye ve ciddi yan etkilere yol açmaktadır (3). Ay-
rıca, tümör heterojenitesi ve ilaç direnci (drug resistance) gelişimi, geleneksel tedavilerin 
başarısını kısıtlayan en önemli faktörler arasındadır (4).

Son yıllarda kanser biyolojisinin moleküler ve genetik düzeyde daha iyi anlaşılması, 
onkolojide “tek tip tedavi” (one-size-fits-all) yaklaşımından “kişiselleştirilmiş tıp” (pre-
cision medicine) yaklaşımına doğru köklü bir paradigma değişimini tetiklemiştir. Artık 
tümörün sadece anatomik konumu değil, genetik mutasyonları, mikroçevresi ve immün 
sistemle olan etkileşimi tedavi protokollerini belirlemektedir (5). Bu bağlamda, immün 
kontrol noktası inhibitörleri ve kimerik antijen reseptörü (CAR) T hücre terapisi gibi im-
münoterapiler, hedefe yönelik ajanlar ve nanoteknoloji tabanlı ilaç taşıyıcı sistemler, mo-
dern onkolojinin yeni silahları olarak sahneye çıkmıştır (6).
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ve CAR-T hücre terapileri gibi immünoterapötik stratejilerin klinik başarısı, bağışıklık 
sisteminin tümör eradikasyonundaki kritik rolünü kanıtlamış; hedefe yönelik ajanlar ise 
tedavi başarısını artırırken yan etki profilini iyileştirmiştir. Eş zamanlı olarak, nanotıp 
tabanlı ilaç taşıyıcı sistemler ve CRISPR/Cas9 gibi gen düzenleme teknolojileri, terapö-
tik ajanların doğrudan tümör mikroçevresine ulaştırılmasında ve “tedavi edilemez” kabul 
edilen genetik defektlerin onarılmasında yeni ufuklar açmaktadır. Bu biyolojik ilerleme-
lere ek olarak, yapay zekâ ve büyük veri analitiğinin entegrasyonu, erken teşhis, tedavi 
yanıtının öngörülmesi ve yeni ilaç keşfi süreçlerinde benzeri görülmemiş bir ivme sağ-
lamaktadır. Tüm bu gelişmeler ışığında, kanserle mücadelenin geleceği; hastalığı sadece 
akut bir kriz olarak ele almaktan ziyade, moleküler profilleme ve sürekli izlem yoluyla 
yönetilebilir kronik bir duruma dönüştürme ekseninde şekillenmektedir. Sonuç olarak, 
onkolojide nihai başarı; sadece yeni moleküllerin keşfine değil, tıp, mühendislik ve bilişim 
bilimlerinin multidisipliner bir sinerji içinde çalışmasına ve bu yenilikçi tedavilerin küre-
sel ölçekte erişilebilir kılınmasına bağlı olacaktır.
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