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Kanser, 21. yiizyilin en ¢ok giindem olan hastaligidir. Temel olarak, or-
ganizmanin bedenindeki kontrol mekanizmalarini asarak cogalmayi de-
vam ettiren, cogaldigi yerden organizmanin baska bir dokusuna sigrayip
ya da tasinip bu bolgelerde de kontrolsiiz bir sekilde cogalmaya devam
eden hiicre grubunu ifade eder. Diinya saghk orgiitii (DSO) 2018 veri-
lerine gore, diinya genelinde 18.1 milyon insanin kanser hastasi oldugu
bildirilmekte ve bu rakamin 2040 yilinda 29.5 milyon olacagi 6ngoriil-
mektedir. Kanser kaynakli olimler cinsiyet ayrimi yapilmadiginda ak-
ciger, kolorektal ve mide kanserleri seklinde siralanirken, sadece erkek
hastalar degerlendirildiginde akciger, karaciger, mide ve kolorektal kan-
serler seklinde, sadece kadin hastalar degerlendirildiginde ise meme,ak-
ciger ve kolorektal kanserler seklinde 6ne ¢ikmaktadir. Sadece kolorek-
tal kanserler distintldigiinde, 2018 yilinda DSO’ne bildirilmis yaklasik
1.7 milyon vaka ve 800.000 6liim bulunmaktadir. Bu rakamlarin 2040
yilina gelindiginde sirasiyla 3.1 milyon vaka ve 1.6 milyon 6liim seklin-
de olmasi beklenmektedir.

Kanser tanim olarak, asiri ve kontrolsiiz hiicre béliinmesi 6zelligi olan
heterojen bir hastalik grubunu ifade eder. Hiicresel DNA'daki mutasyon-
lar, kanserin patogenezi tizerinde giiclu bir etkiye sahiptir ve bu nedenle
kanser, genetik bir hastalik olarak kabul edilebilir. Cevresel ve kalitsal
faktorlerin birlikte etkisiyle ortaya ¢ikan “multifaktdryel” olarak da ad-
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Goruldigi lzere, KRK'lerde genetik profil hastaligin seyrinden, uygulana-
cak tedavi siiresine; sag kalim siliresinden kanserin diger kanserlere evrilmesi-
ne kadar bircok siirece dogrudan etki etmektedir. (Bakiniz Resim 4). Kanserin
heterojen bir hastalik oldugunu disiindiigimuzde, 6zellikle tim genom dizile-
me yonteminin gelismesiyle birlikte, bireyin DNA profiline uygun tani ve tedavi
yontemlerinin gelistirilmesi, kanser kaynakl 6liimlerin azalmasi icin bir pencere
olacaktir.
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Resim 4. Kolon kanseri tanisi almig hastalarin global tarama algoritmasi (ref:108)
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