KRONIK INFLAMASYON VE

GIRIS

Kronik inflamasyon, doku hasar1 ve onarim girisi-
minin birarada bulundugu uzun siireli (haftalar ve
aylar) bir tepkidir. Akut inflamasyonu takip edebi-
lecegi gibi; akut reaksiyonun belirtisi olmaksizin
sinsice veya progressif olarak gelisebilir. Sonugta
doku hasari gelisir .(1,4)

Hiicresel patolojinin kurucusu olan Rudolph
Virchow ,1863 yilinda, kronik inflamasyon ve
kanser gelisimi arasindaki iliskiye yonelik bir hi-
potez ileri siirdii: Infiltre bagisiklik hiicreleri inf-
lame dokuda kanser lezyonunun bulundugu yeri
yansitir. Sadece kronik inflamasyon alaninda kan-
ser ortaya ¢ikmaz, inflamatuar hiicreler ve medi-
atorlerin destekledigi pro-inflamatuar mikrogevre
de onemli bir kanser bileseni ve ayirdedici 6zelli-
gidir. (2,6)

Inflamatuar siireg, inhibisyon veya stimulas-
yonla kanser seyrini yonlendirir. Inflamatuar hiic-
relerin aktivitesi, tip ve diizeyi pro- ve antitumor
etkilerini diizenler.Kanser gelisiminin baslangi¢
evresinde anti-kanser etki gosterir. Bazi kanserler-
de akut inflamatuar siire¢ tedavi komponenti ola-
rak kullanilir. Ancak, kronik inflamatuar durum,
ozellikle timoér mikrogevresinde bulunan infla-
matuar hiicreler kanser hiicreleri lehine davrana-
rak canli kalmalarini ve proliferasyonunu stimiile
eder. (2)

Inflamasyon ayni zamanda obezite ile iligkili

kanserlerde de goriiliir. Diinyada obezitenin artan
prevalansi nedeniyle, kanser riskindeki artis daha

1

ORCID iD: 0000-0002-0064-3634

KANSER

Z.Melda BULUT'

cok ilgi ¢ekmistir. Yeni adip6z doku olustukga,
dokuya destek olan kan damarlarina ek olarak an-
jiogenez gelisir. Obezitede adipoz ekspansiyon ile
iligkili anjiogenez kronik inflamasyonda rol oynar.
(3)

Yas kanser gelisimde major risk faktortdir.
Yaslanmanin temeli, kronik ve sistemik diisitk
dereceli inflamatuar siire¢ olmasidir. Inflamasyon
ayn1 zamanda, kanserin temelidir ve hiicre trans-
formasyonundan metastaza kadar tiim kanser ev-
relerinde etkilidir. (8)

Mikrobial etkenler ve otoimmiin hastalik-
lar gibi kronik inflamasyonun devamliligini
saglayan faktorler tiimorigenezin hizlanmasini
saglamaktadir.

Inflamasyon ve kanser arasindaki iliskiye dair
veriler en fazla gastrointestinal sistemdedir. Diet,
barsak florasi, infeksiyon ve otoimmiin hastaliklar
en sik inflamasyon sebepleridir. Ornegin, kronik
tilsereatif kolit ve Crohn hastalig1 kolon kanser
riskini, asid refliisii 6zofageal kanser riskini, He-
patit C infeksiyonu ve alkol tiiketimi hepatosellii-
ler karsinom riskini ve H. pylori gastrik ve kolon
kanser risklerini arttirir.(3)

Ozellikle gastrointestinal kaynakli olmak iizere
¢ogu kanserde kronik inflamasyona yolagan mik-
robiyal patojen saptanmistir. Diinya popiilasyo-
nunun %50%ini enfekte eden H. pylori en 6nem-
li 6rnektir. Atrofi, metaplazi, displazi ve gastrik
kansere ilerleyen kronik gastrik inflamasyondan
sorumludur. Bakteri midede kolonize olur, uzun
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Biiytimeyi desteklemek igin tiimorler plazma
komponentleri ekstravazasyonu ve vaskiiler hi-
perpermeabiliteyi kontrol eden artmis vaskiiler
mediatorleri eksprese eder. Malignitelerde vaskii-
ler hiperpermeabilite tiimoriin besin ihtiyaci artist
ve oksijen destegi i¢in gereklidir. . (9)

P53 ¢ok sayida kanserde vaskiilarizasyonu ve
metastatik potansiyeli baskilar. Ustelik, toksin
kaynakli hiperpermeabiliteye vaskiiler bariyer bii-
tinligiinii giilendirerek karsit etki yaratir. (9)

SONUC

Son yillarda, kanser iliskili inflamasyon alani ¢ok
genisleyerek cok sayida farkli hiicresel ve molekii-
ler mekanizmalar kesfedildi; bagisiklik hiicreleri,
vaskiiler hiicreler, stromal hiicreler, tiimor hiicre-
leri ve gesitli dig faktorler. Ozellikle tiim bagisiklik
hiicreleri timdrijenezin farkli evrelerinde yer al-
maktadir ve tiimoriin tedavisinde yeni stratejiler
ortaya ¢ikmistir. En biiylik zorluk her bir kanser
hastasi i¢in en etkili kombinasyon ve biyobelir-
teglerin tanimlanmas1 imminoterapétik yanitin
tahminine izin verecektir. Bu anlamda, bireysel
bagisikligin daha iyi karakterizasyonu ve timor
mikrogevresindeki stromal hiicrelerde tek hiicre
analizi kullanmak 6nemli olacak. (4)
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