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Bölüm 13

DİYABET VE KANSER

Ersen KARAKILIÇ1

GİRİŞ

Çeşitli epidemiyolojik çalışmalarda kanser sıklığının diyabetik kişilerde arttı-
ğı gösterilmiştir. Ayrıca diyabetik bireylerin kanser olduklarında sağkalımlarının 
daha kısa olduğu da gösterilmiştir. Diyabetiklerde artan kanser sıklığına hiperg-
liseminin, hiperinsülineminin, artmış IGF-1 etkisinin, artmış inflamasyonun ya 
da seks hormonların artmış etkisinin yol açabileceği öne sürülmüştür. Çoğu kez 
bu faktörler diyabetik bireylerde bir arada bulunabildiğinden asıl nedeni anlamak 
zordur. Epidemiyolojik çalışmalarda artan kanser tipi farklılık gösterebilse de 
özellikle meme, kolon, endometrium, pankreas, karaciğer, non-hodgkin lenfoma 
gibi bazı tip kanserlerde bu artış belirgindir(1).

MEKANİZMALAR

Normal hücreler kanser hücresine karmaşık bir süreç sonucunda dönüşürler. 
DNA hasarı meydana gelir, hücre büyümesi uyarılır ve sonrasında daha agresif 
büyüme, anjiogenez ve metastazlar oluşur. Diyabet ile ilişkili faktörler bu aşama-
lardan bir ya da birkaçını etkiliyor olabilir(2-4).

HİPERGLİSEMİ

Hiperglisemi serbest radikallerin ve diğer reaktif moleküllerin artışına yol 
açar ki bu da DNA’nın oksidatif hasarına ve tümör supresör genlerin hasarlan-
masına ya da onkogenlerin oluşumuna yol açabilir(5). Bazı çalışmalar artmış 
HbA1C düzeylerinin veya hipergliseminin diğer belirteçlerinin kanser artışıyla 
ilişkili olabileceğini göstermiştir ancak bu çalışmaların birçoğu insülin düzeyleri-
ni kontrol etmemiştir(6-8). Kan şekeri yüksekliği sıklıkla artmış insülin düzeyleri 
ya da artmış yağ dokusuyla birlikte olabileceği için hipergliseminin kanser sıklığı 
üzerindeki saf etkisi anlamak zordur. Yapılan hayvan çalışmalarında hiperinsü-
linemi olmadan hipergliseminin artmış tümöral büyüme ile ilişkili olmadığı da 
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SONUÇ

Diyabet sıklığı tüm dünyada ve ülkemizde giderek artmaktadır ve önemli 
bir halk sağlığı problemine dönüşmüştür. Diyabetin toplumdaki en önemli ölüm 
nedeni olan kalp damar hastalıkları ile ilişkisi iyi bilinmektedir, bunun yanında 
diğer en önemli ölüm nedeni olan kanser ile ilişkisine yönelik kanıtlar son yıllar-
da artmaktadır ve oldukça ilgi çekicidir. Diyabet-kanser ilişkisinin nedenlerine 
yönelik yeni çalışmalar bize hem diyabet hem de kanser konularında yeni ufuk-
lar açabilir. Ayrıca diyabetli bireyler bilinen geleneksel komplikasyonlar dışında 
kanser riski yönünden de takip edilmelidirler.
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