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Dünya çapında önemli bir halk sağlığı soru-
nu olan obezite yetişkinlerde vücut kitle indeksi 
(VKİ)’nin 30 ve üzerinde olmasıdır. Obezite, bir-
çok kanser türünün gelişme riskini artırmakla 
birlikte farklı kötü sonuçlara da yol açabilir. Obe-
zitenin kanser başlamasına ve ilerlemesine yol 
açtığı mekanizmaları anlamak, obez kanser has-
talarına yönelik yeni tedavilerin geliştirilmesi için 
çok önemlidir.

Kanserde obeziteye bağlı inflamasyonun, 
kanser riskini ve ilerlemesini teşvik eden önem-
li bir mekanizma olduğuna dair çok sayıda bilgi 
mevcuttur. Bu patofizyolojiyi anlamak için çeşitli 
inflamatuar mekanizmalar ve proinflamatuar si-
tokinler araştırılmıştır.

Bu bölümde, kanserde obeziteye bağlı infla-
masyonla birlikte görülen değişiklikler ve infla-
masyonun kanser gelişimini teşvik etmek için 
potansiyel bir mekanizma olduğunu gösteren 
mevcut literatür bilgileri özetlenecektir.

Obezite ve Kanser

Genel olarak vücut kitle indeksinin 30 ve üze-
rinde olması ile tanımlanan obezite kilo alımını 
destekleyen, dokularda strese neden olan ve 
sonuçta hastalığa yol açarak metabolik bozuk-
luklarla sonuçlanan enerji dengesizliği nedeniyle 
oluşur (1). Dünya sağlık örgütü verilerine göre 
18 yaş üzerindeki yetişkinlerin % 13’ünün klinik 
olarak obez olduğu ve toplamda 600 milyonun 
üzerinde olduğu bildirilmiştir (2). Obeziteden 
kaynaklanan hastalıklar, hipertansiyon, tip 2 di-
yabet, kardiyovasküler hastalıklar, osteoartrit, 
böbrek yetmezliği, karaciğer hastalığı ve çeşitli 
kanser türlerini içermektedir (3, 4). Dünya Kanser 
Araştırma Fonu ve Uluslararası Kanser Araştırma 
Ajansı’ndan gelen raporlar, özellikle endometri-
yal, özofagus, kolorektal, meme kanseri, prostat 
ve böbrek kanseri gibi birçok kanser türünün 
obezite ile ilişkili olduğunu bildirmektedir (5). 
Ayrıca, yapılan araştırmalar obezitenin kanser 
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artmasına değil, aynı zamanda otofajinin inhi-
bisyonuna da yol açar. Otofaji, mitokondri dahil 
hasarlı organelleri ortadan kaldırarak ve infla-
masyonun çözülmesini sağlayarak oksidatif stresi 
önlemek için önemlidir. Bu nedenle, otofajinin 
engellenmesi oksidatif stresin artmasına ve inf-
lamasyona yol açarak karaciğer hasarına neden 
olur (79, 80). Son olarak daha önce de bahsedil-
diği gibi obezite, bağırsakta disbiyoz ve artmış 
bağırsak geçirgenliği ve endotoksemi ile ilişkilidir. 
LPS gibi bakteriyel ürünler, Kupffer hücrelerinden 
gelen inflamatuar sitokinleri arttırarak ve karaci-
ğere sızan makrofajları indükleyerek HCC ve ka-
raciğer inflamasyonunu teşvik edebilir (81).

Diğer Kanserler ve Obezite

Obezite diğer bazı kanser türlerinin ilerlemesi 
ile de ilişkilidir. Pankreatit ve pankreas kanseri ris-
kini artırmasının yanı sıra pankreas kanseri hasta-
larında mortalite ile de ilişkilidir (82). Obezitenin 
pankreas kanserine neden olduğu mekanizmalar 
tam olarak bilinmemekle birlikte, obezite ile iliş-
kili inflamasyon, insülin direnci, makrofajların ve 
immünosupresif hücrelerin artmış infiltrasyonu 
ve otofajinin düzensizliği muhtemel mekaniz-
malardır (83, 84). Obezite aynı zamanda endo-
metriyal ve ovaryum kanserinin görülme sıklığı 
ve mortalitesi ile de ilişkilidir (85-87). Bu kanser 
tiplerindeki muhtemel mekanizmaların, insülin 
/ IGF sinyal artışı, östrojen artışı, kronik infla-
masyon ve PI3k / Akt / mTOR sinyalizasyonunun 
leptin aracılı aktivasyon olabileceği düşünülmek-
tedir (88). Obezitenin etkilediği bir diğer kanser 
türü özofagus kanseri olmakla birlikte bu bağlan-
tıyı doğrulamak ve bir mekanizma belirlemek için 
daha fazla çalışma yapılması gerekmektedir (89).

Sonuç

Obezite, yağ dokusu fonksiyonunun bozulma-
sı, adiposit ölümü ve kronik inflamasyon ile iliş-
kilidir. Obez olan kişilerin çoğu, bağışıklık hücresi 
infiltrasyonu gösteren, kronik olarak yaralanmış 
dokuya benzeyen inflamasyonlu yağ dokusunu 

barındırır. Bu belirgin şekilde değiştirilmiş yerel 
ortamda, meme ve diğer kanserleri teşvik ede-
bilecek birkaç patofizyolojik değişiklik bulunmuş-
tur. Yağ dokusu inflamasyonu, kanserli hastalar-
da daha kötü bir prognoz ile ilişkilidir. Sistemik 
olarak, dislipidemi ve insülin direncini içeren me-
tabolik sendrom, adipoz inflamasyon ortamında 
ortaya çıkar ve tümör büyümesini destekler. Yağ 
dokusu inflamasyonunun biyobelirteçleri, yük-
sek riskli popülasyonların belirlenmesine yardım-
cı olacağı gibi obezite-kanser bağlantısını kırmak 
için yeni terapötik hedefleri temsil eder.
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