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KANSERDE İNFLAMASYONUN 
ROLÜ

GİRİŞ
İnflamasyon, içsel ve/veya dışsal tepkilere sekon-
der gelişen vücudun savunma sisteminin bir sonu-
cu olup temel amaç organizmanın korunmasıdır. 
Mekanik travmalar, kimyasallar, elektrik çarpma-
sı, ultraviyole ışınlar, iyonize ışın maruziyeti, en-
feksiyöz durumlar, otoimmun olaylar ve kanser 
gibi bir çok neden inflamasyon ile sonuçlanabilir 
(1,2).Ancak kanser, neden–sonuç ilişkisi bağlamın-
da diğer etyolojilere göre dual ilişki içerisinde ol-
masından ötürü araştırmaların odak noktasıdır (2).

Kanserdeki hastalık nüksü veya metastaz, tü-
mör ile konakçı arasında kurulan inflamatuar 
yanıt arasındaki karmaşık ilişkiye bağlıdır (1). As-
lında bu ilişkinin varlığı Virchow tarafından kan-
serin kronik inflamasyon bölgelerinde daha çok 
gözlemlenmesi ve tümör dokusunda gözlenen 
lökositlerin varlığı ile ilk kez 19. yüzyılda göste-
rilmiştir (2).Bununla birlikte inflamasyonun tümör 
oluşumunda merkezi bir rol oynadığının saptan-
ması ise son 15 yılda yapılan araştırmalar ile daha 
belirgin olarak ortaya konmuştur (3,4).

İnflamasyon mediatörleri tümör mikroçevre-
sinin önemli bileşenlerinden olup özellikle bazı 
kanserlerde hücre veya dokuda maliğn bir değişik-
lik meydana gelmeden önce ortaya çıkmaktadır. 
Ya da onkojenik değişimler tümörlerin gelişimini 
destekleyen inflamatuar bir mikro ortamı indük-
leyebilir (4). Yani bir şekilde inflamatuar mikroçev-
re tümoral oluşumun ortaya çıkış, anjiogenez veya 
metastazda rol almaktadır (4). Buna bazı onkogen-
ler de aracılık eder ve tümör miroçevresi yeniden 

düzenlenir (5,6). Aslında maliğn dokunun hipoksik 
ve besinden yoksun olması tümör çekirdeğinde 
nekrotik hücre ölümüne yol açar. Bu durum do-
kudan proinflamatuar sitokinlerin salınımına yol 
açar (6,7). Ortaya çıkan inflamasyon ile buna aracı-
lık eden mediatörlerin etkisi sonucu dolaylı yoldan 
DNA hasarı ve genomik instabilite indüklenebilir 
(2,8,9). Aynı zamanda DNA yanlış eşleşme onarım 
genlerinin inaktivasyonuna ve baskılanmasına da 
neden olarak mutajenik etkiye yol açabilir. Bu ve 
benzeri bir çok mekanizma enflamasyonu onkoje-
nik mutasyonlara bağlar (6,10).

Tümorojenite sonucu aktive olan T ve NK hüc-
releri bir yandan sitotoksik etki ile anti tümoral 
davranışta bulunurlar. İnflamasyon zemininde 
gelişmiş tümor dokusunda bir yandan inflamatu-
ar hücrelerin tetiklemesi ile pro-tümorojen yapı 
indüklenirken diğer yandan hücresel bağışıklık 
elemanları ile anti tümorojen etki devam eder. Bu 
dual mekanizmaya rağmen net etki, çoğu zaman 
tümör büyümesi ve ilerlemesidir (11).

İNFLAMASYON FİZYOLOJİSİ
Doku hasarına yanıt olarak, çok faktörlü bir kim-
yasal sinyal ağı, etkilenen dokuyu “iyileştirmek” 
için tasarlanmış bir konakçı yanıtını başlatır ve 
sürdürür (12). Bu, lökositlerin venöz sistemden 
hasar alanlarına doğru aktivasyonunu ve göçünü 
içerir. Nötrofiller (ve bazen eozinofiller), akut enf-
lamatuar yanıtta yer alan ilk ve en önemli efektör-
leridir. Nötrofiller, inflamatuar hücreleri fibroblast 
ve endotel hücrelerinin çoğaldığı geçici hücre dışı 
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de dahil olmak üzere çeşitli mediyatörler tarafın-
dan yönlendirilen ve aynı zamanda inflamatuar 
mikro çevre oluşturan bir süreç olabileceği anla-
şılmıştır (36). Bu inflamatuar mikro ortam ve mole-
küler sistem de kronik inflamasyonla mücadelede 
organizmada mutajenik yatkınlığa yol açarak hüc-
relerin maliğnleşmesine yol açmaktadır. Hücresel 
düzeyde makrofajların baskın olduğu bu ortamda 
artan kanıtlar özellikle nükleer faktör-KB’yi bu 
süreçte anahtar bir düzenleyici olarak tanımla-
mışlardır. İnflamatuar hücrelerin pro-tümörojen 
etkilerini, büyüme ve hayatta kalma faktörlerini 
serbest bırakarak başlatır. Sonrasında anjiyoge-
nez indüklenir, DNA hasarı uyarılır ve invazyonu 
kolaylaştırmak için de ECM yeniden biçimlen-
dirilir. Lenfatikler ve kılcal damarlar yoluyla da 
tümör hücreleri yayılmak için uygun reseptörler 
ile tümör hücrelerini maskeler ve konak savun-
masından kaçar. Sürekli doku hasarı ve buna bağlı 
hücresel proliferasyon ve onarım ile karakterize 
edilen kronik inflamasyon süreci metaplazi’den 
atipik hücre dönüşümü olan displaziye ve sonun-
da kanser oluşumu ile sonuçlanır (2,4,36).

Anti-tümorijenik ve pro-tümörijenik immün 
ve inflamatuar mekanizmaların birlikte yer aldığı 
bu süreçte eğer tümör reddedilmezse protümöri-
jenik etki hakim olacağı için süreç kanser olarak 
noktalanır (4,36). Özet olarak eğer inflamasyon kan-
ser etyolojisinde önemli bir neden ise inflamas-
yon önlenerek kanser riski bir çok popülasyonda 
azaltılabilir.
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