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MİKROBİYATA VE KANSER

GİRİŞ
Mikrobiyota vücudumuzda yaşayan patojenik ve 
patojenik olmayan mikroorganizmaların oluş-
turduğu ekolojik yapıya verilen isim olup önemli 
sistemlerden birini oluşturmaktadır (1,2). Vücu-
dumuzdaki toplam hücre sayısından yaklaşık on 
kat daha fazla mikrobiyal hücre bulunmaktadır 
(3). Çocukluk dönemlerinden itibaren mikrobi-
yatanın şekillenmesi başlar ve yaşam boyu süren 
dinamik bir süreç olarak devam eder (4). İnce 
barsak mukozasında 1014 mikroorganizma kolo-
nize olmuştur ve intestinal mikrobiyatanın içeri-
ğini intestinal motilite, pH, nutrientler, intestinal 
sekresyonlar, antibiyotik kullanımı, kötü beslen-
me ve yaşam şekli gibi faktörler etkilemekte ve 
şekillendirmektedir (5). Patojen olmayan barsak 
mikrobiyotasının temel nutriyentlerin sağlan-
ması, K vitamini sentezi, selülozun sindirilmesi, 
anjiyojenesiz başlaması ve enterik sinir iletimin-
de rol oynaması gibi faydaları bulunmaktadır 
(6). Ayrıca mukozal bariyer oluşturmak suretiyle 
patojenlere karşı koruma görevi de üstlenmekte-
dirler. İntestinal yapılar dışında deri ve vajina da 
mikrobiyatanın bahsedildiği diğer vücut bölgeleri 
olup her insanda kendine özgü mikroorganizma-
lardan oluşan spesifik mikrobiyata ortamından 
bahsetmek mümkündür. Beslenme alışkanlıkları, 
genetik yatkınlıklar, geçirilen hastalıklar ve maruz 
kalınan patojenler insanların mikrobiyata içeriği-
ni etkilemekte ve farklılıklar ortaya çıkmaktadır.

Ancak bu faydalarının yanında patojen mikro-
biyata varlığında ya da non-patojen mikrobiyata-

nın anormal değişiklikleri neticesinde ise alerjik 
hastalıklar, inflamatuvar hastalıklar, obezite, dep-
resyon ve anksiyete, alzheimer, diyabet mellitus ve 
kanser gelişimi hızlanır (7,8). Mikrobiyatanın has-
talıklar ile ilişkisini inceleyen önemli sayıda çalış-
ma yapılmıştır. Mikrobiyatanın kanser ile ilişkisini 
de inceleyen oldukça fazla sayıda çalışma olup cilt, 
kolon, karaciğer, meme ve akciğer gibi organlarda 
mikrobiyata kaynaklı kanser gelişiminin gözlendi-
ği tespit edilmiştir (9). Tabiki bu bilginin yanın-
da karaciğer ve kolon kanseri gelişiminin azaldığı 
gözlenen mikrobiyata çalışmaları da yapılmıştır.

MİKROBİYATA VE KANSER İLİŞKİSİ
Karsinogenez basamakları göz önüne alındığında 
birçok aşamada inflamasyon ve immün sistemin 
fonksiyonlarının etkili olduğu bilinmektedir. Bir-
çok tümörde infeksiyöz ajanlarının kendisinin ya 
da oluşturdukları İnflamatuvar süreçlerin etyo-
patogenezde rol aldığı gösterilmiştir (10). Mik-
robiyatanın bileşenleri incelendiğinde koruyucu 
faktörler ile olan dengenin bozulması kanser geli-
şiminde esas rolü üstlenmektedir. Ayrıca vücudun 
inflamatuvar süreçler çerçevesinde verdiği yanıtlar 
da kanser gelişiminde şüphesiz rol almaktadır.IL-
10, IL-18, IL-22 gibi sitokinlerin değişen düzeyleri 
ile mikrobiyata arasında gelişen disbiyozis kanser 
gelişimde suçlanan mekanizmalardan birini oluş-
turmaktadır. Lokal etkilerin yanında, mikrobiyo-
tanın uzak organlardaki karsinogenezise tümör 
nekrotizan faktör (TNF) tarafından düzenlenen 
sistemik inflamasyon, oksidatif stres ve epiteyal 
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genotoksite ile katkıda bulunduğu tanımlanmıştır 
(11).Ayrıca antibiyotik kullanımına bağlı değişen 
mikrobiyata östrojen metabolizmasında değişim-
lere bağlı olarak meme kanseri gelişime zemin ha-
zırlayabilmektedir (12).

 Mikrobiyatanın kanser gelişiminde aldığı rol 
dışında başta kemoterapi ve immünoterapi olmak 
üzere sistemik onkolojik tedaviler ile elde edilen 
yanıtları tümör mikroçevresi üzerindeki etkileri 
vasıtasıyla değiştirebildiği bilinmektedir. Bunla-
rın başında oksaliplatin ve siklofosfamid gelmekte 
olup immünoterapilerin de etkinlik ve yan etkile-
rinin değişiminde mikroçevresel etkilerin önemi 
büyüktür. Oksaliplatin, reaktif oksijen metabolit-
leri miktarını arttırarak oksidatif strese yol açar 
ve bu sayede DNA’da hasarlar meydana getirerek 
antitümöral etkinlik gösterir (13). Mikrobiyotanın 
antibiyotik ile ortadan kaldırıldığı farelerde yapı-
lan bir çalışmada bu metabolitlerin düzeyi azal-
makta ve oksaliplatin antitümör etkisinin azaldığı 
tespit edilmiştir (14). Siklofosfamidin de benzer 
şekilde etkinliğinin antibiyotik ile mikrobiyota-
nın bozulduğu farelerde azaldığı sonucuna ula-
şılmıştır (15). Tüm vücut radyoterapi uygulanan 
hastalarda da intestinal mikrobiyata, değişimleri 
ile tedavilerinin etkinliğini arttırmakta olduğu bi-
liniyor (16)

SONUÇ
Mikrobiyatanın hastalıkların etyopatogenezinde 
aldığı rolü araştıran çalışmalar şüphesiz tanısal ve 
teropotik işlemlerde mikrobiyatanın da temel bir 
unsur olduğu gerçeğini göstermektedir. Kanser 
hastaları için de son derece önemli olan bu denge-
nin hem kanserin gelişiminde hem de tedavi aşa-
masında rol aldığı unutulmamalı ve bu süreçleri 
olumsuz etkileyebilecek gereksiz antibiyotik kul-
lanımlarından uzak durulması hayati öneme haiz-
dir. Ayrıca bu alanda yapılan ve yapılmaya devam 
edilen çalışmalar neticesinde mikrobiyatanın kan-
ser ile ilişkisi giderek daha da netleşecek ve yeni 
bilgiler ışığında tanı ve tedavide bilinmesi gereken 
temel unsurlardan olacağı dikkati çekmektedir.
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