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ÖZET 

Obezite, diyabet ve ateroskleroz başta olmak üzere birçok sağlık sorununu tetiklemekte veya bu hastalıkların tedavisini güçleşt irm ek tedir .  Vücut  
ağırlığı ve vücut yağ oranının artması, endokrin, metabolik ve immünolojik değişikliklerle karakterize olup, çok sayıda kronik hastalıkla ilişk ilidir .  
Çeşitli kanser türleri de bu hastalıklardandır. Obezitenin, diyabet ve kardiyovasküler etkilerine kıyasla kanser ile olan ilişkisi daha az bilin m ektedir . 

Fakat bilimsel veriler vücut yağ oranı artışının bazı kanser türlerinde insidansı ya da kansere bağlı ölüm oranlarını arttırdığını desteklemektedir .  Bu 
kanser türleri arasında kolon, özafagus, mide kardiya, rektum, safra kesesi, pankreas, böbrek, over, endometriyum ve postmenapozal meme kanserleri 
yer almaktadır. Literatürdeki verilerde vücut kitle indeksinin her 5 kg/m

2
 artışıyla herhangi bir nedenli mortalitede %30 ve kanser nedeniyle ö lüm de 

%10 artış olduğu gösterilmiştir. Bu nedenle özellikle bu kanser türlerinin önlenmesi çalışmalarında sağlıklı vücut kilosunu k orun ması ö nemli  y er 

tutmaktadır. Obeziteyi önlemeye yönelik çabalar arttığında, kilo kontrolünün sağlanması ile kanser sıklığında da azalma yaşanacaktır. 

Anahtar Sözcükler: Obezite, Vücut Kitle İndeksi, Kanser. 
 

ABSTRACT 

O besity and Cancer 

Obesity triggers many health problems, especially diabetes and atherosclerosis, or complicates treatment of these diseases. Increased body weight and 

body fat ratio are characterized by endocrine, metabolic and immunological changes and are associated with many chronic diseases. Various types o f  
cancer are also associated with these diseases. The association of obesity with cancer is less known than with diabetes and cardio vascular ef f ects.  
However, scientific data supports that increase of fat rate in the body may increase the incidence or cancer-related mortality rates in  so m e t yp es o f  
cancer. These cancer types include colon, esophagus, gastric cardia, rectum, gall bladder, pancreas, kidney, over, endometrium, and postmenopausal 

breast cancers. In the literature, it  has been shown that every 5 kg/m
2 
increase in body mass index leads to a 30% increase in any causal mortality and 

10% increase in mortality due to cancer. For this reason, the protection of healthy body weight plays an important role especially in the prevention o f 
these cancer types. If efforts in order to prevent obesity increase, the incidence of cancer will be reduced with the provision of weight control.  

Keywords: Obesity, Body Mass Index, Cancer. 

Dünyada ölüm nedenleri arasında kanser ilk sıralarda 

yer almaktadır. Ülkemizde ise kanser, iskemik kalp 

hastalıklarından sonra ikinci sırada önemini korumak-

tadır (1). Son dönemde yapılan istatistiklere göre; kan-

ser dünyada olduğu gibi ülkemizde de önemli bir halk 

sağlığı sorunu halini almıştır (2). 

Obezite gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerin en önem-

li sağlık sorunları arasında yer almaktadır. Vücut ağır-

lığı ve vücut yağ oranının artması, endokrin, metabolik 

ve immünolojik değişikliklerle karakterize olup, çok 

sayıda kronik hastalıkla ilişkilidir. Çeşitli kanser türleri 

de bu hastalıklardandır (2).  

Bilimsel veriler vücut yağ oranının artışının bazı kanser 

türlerinde insidansı ya da kansere bağlı ölüm oranlarını 

arttırdığını desteklemektedir. Bu kanser türleri arasında 

kolon, özafagus, rektum, safra kesesi, pankreas, böb-

rek, over, serviks ve meme kanserleri yer almaktadır.  

 

 

Yapılan çalışmalara bakıldığında obezitenin son 25 

yıldaki kanserden ölümlerin erkeklerde %14, kadınlar-

da %20 nedeni olduğu ortaya çıkmaktadır (3). 

2014 yılında Amerikan Kanser Araştırma Enstitüsü ve 

Amerikan Kanser Cemiyeti’nin hazırladığı rapora göre, 

Amerika’da kilo fazlalığı (kiloluluk ve obezite), her yıl 

120 400 yeni kanser vakasına sebep olmaktadır (4). 

Ülkemizde de yapılan bir çalışmada obeziteye atfedilen 

kanser vaka sayısı belirlenmiştir (5). Sonuçlar incelen-

diğinde Türkiye genelinde 2011 yılında 5 500 civarında 

vakanın doğrudan obezite ile ilişkili olduğu görülmek-

tedir (Tablo1). Uluslararası Kanser Araştırmaları Ajan-

sının 2002’de Avrupa ülkelerini kapsayan araştırma 

sonuçlarına göre obezitenin endometrium kanserlerinin 

%39’unun, kolon kanserli hastaların %14’ünün, özofa-

gus kanserlerinin %37’sinin, böbrek kanserlerinin 

%25’inin ve postmenapozal meme kanserinin %9’unun 
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nedeni olduğu belirtilmiştir (6). 

Tablo 1. Türkiye’de 2011 yılında doğrudan obezite ile ilişkili vaka 
sayısı. 

 
Atfedilen risk % 

Obezite ile ilişkili Vaka 

sayısı-2011 

Kolon 11.1 905 

Karaciğer 15.6 333 

Safrakesesi 20.3 250 
Meme 5.1 854 

Serviks 7.5 126 

Uterin 40.8 1654 

Over 7.3 198 
Böbrek 16.6 646 

Tiroid 1.9 181 

Lösemi 6.3 292 

 

Calle ve arkadaşlarının (7) yaptığı prospektif, epidemi-

yolojik çalışmanın sonuçlarına göre de karaciğer, pank-

reas, non-Hodgkin lenfoma ve miyelom gibi kanserler 

ile obezite arasında da bağlantı olduğu gösterilmiştir. 

Bu çalışmada vücut kitle indeksi ile kanser risk artışı 

arasında ilişki saptanmıştır (Tablo 2). 

Tablo 2. Vücut kitle indeksi ile kanser risk artışı. 

 Kanser risk artışı 

VKİ(kg/m2) Kadın Erkek 

25-29.9 % 8 - 
30-34.9 % 18 % 9 

35-39.9 % 32 %20 

40-40+ % 62 % 52 

 

2008’de yayınlanan ve prospektif gözlemsel çalışmala-

rı içeren geniş bir metaanalizde vücut kitle indeksi 

(VKİ) artışı ile kanser gelişimi arasındaki ilişki, cins i-

yet ve etnik kökene göre relatif risk (RR) dikkate alına-

rak incelenmiştir. Toplamda 282 137 vakayı kapsayan 

bu meta-analiz; VKİ’deki her 5 kg/ m2’lik artışın er-

keklerde özofagus adenokarsinomunu (RR: 1,52, p< 

0.0001), tiroid (RR: 1,33, p= 0.02), kolon (RR: 1,24, 

p< 0.0001) ve böbrek (RR: 1,24, p< 0.0001) kanserle-

rini artırdığı bulunmuştur. Kadınlarda ise endometrium 

(RR: 1,56, p< 0.0001), safra kesesi (RR: 1,59 p= 0.04), 

özofagus adenokarsinomu (RR: 1,51, p< 0.0001) ve 

böbrek (RR: 1,34, p< 0.001) kanserleri riskini anlamlı 

derecede artırdığını ortaya koymuştur. Ek olarak her 5 

birimlik VKİ artışının, erkeklerde rektum kanseri ve 

malign melanomla; kadınlarda postmenapozal meme, 

tiroid, pankreas ve kolon kanseriyle; her iki cinsiyette 

ise lösemi, non-Hodgkin lenfoma ve multipl miyelom 

ile zayıf bir ilişki olduğu gösterilmiştir. Ayrıca kolon 

kanseri ile VKİ artışı arasında erkeklerde, kadınlara 

göre daha kuvvetli bir birliktelik (p< 0.0001) olduğu 

görülmüştür (8). 

Literatürdeki verilerde VKİ’nin her 5 kg/m2 artışıyla 

herhangi bir nedenli mortalitede %30 artış ve kanser 

nedeniyle ölümde %10 artış olduğu gösterilmiştir (9). 

Her iki cinsiyet için özofagus, kolon, rektum, karaci-

ğer, safra kesesi, pankreas ve böbrek kanserlerine bağlı 

ölüm ile VKİ arasında belirgin bir ilişki saptanmıştır. 

Ayrı ayrı bakıldığında ise VKİ artışı ile birlikte kadın-

larda meme, uterus, serviks ve over kanserlerinden; 

erkeklerde ise mide ve prostat kanserlerinden ölüm 

riski artmış bulunmuştur (7).  

Patofizyoloji 

Adipoz doku sadece yağ depolayan adipositlerin oluş-

turduğu bir depo olmayıp aynı zamanda salgıladığı 

hormonlar ile çok sayıda fizyolojik süreci etkileyen 

aktif bir dokudur. Yağ dokusu, enerji dengesini koru-

yan sinyalleme ağının ayrılmaz bir parçasıdır, bu ne-

denle obezitede adipoz depolarının genişlemesi siste-

mik sinyal etkisine sahiptir. Obezite, hücresel büyüme 

faktörü sinyal yollarını kronik olarak aktive eder ve 

neoplastik transformasyon riskini artırır (5). 

Ortamda besin varlığı, sistemik bir hormonal (endok-

rin) sistem yoluyla hücrelere ve dokulara iletilir. En-

dokrin sistem hücresel büyümeyi ve proliferasyonu sıkı 

bir şekilde kontrol eder; ancak, bu bağlantı kanserde 

ortadan kaldırılmıştır. Kanserde, hiperproliferatif bir 

durumun biyokütle ve enerji taleplerini desteklemek 

için hücresel metabolizmayı değiştiren onkojenik mu-

tasyonlar ortaya çıkar. Adipoz dokuda üretilen sitokin-

ler (adipokinler) insülin direncine sebep olur. Adipoz 

dokuda değişen biyoloji ile çeşitli sitokinlerin artması, 

insülin direnci gelişimi, insülin ve insülin benzeri bü-

yüme faktörü-1 (insülin like growth factor-1: IGF -1) 

düzeylerinin artışı, leptin, östrojen artışı ve adipokin 

dengesinin bozulması gibi faktörlerin kanser gelişimin-

de rol aldıkları saptanmıştır (Şekil 1) (5). 

 

 

Şekil 1. Obezite ve kanser gelişimi arasındaki biyolojik ilişkiler 
IGF-1: İnsülin benzeri büyüme faktörü-1 

 

Adipokinler: Adipokinler, doyma, metabolizma, hüc-

resel ve sistemik sinyalizasyon ve enflamatuvar yollar 

üzerinde pleiotropik etkilere sahip olan adipoz doku 

tarafından salgılanan bir dizi sitokinlerdir (10). Obezite 

ile ilişkili adipoz dokudaki artışlar, leptin seviyelerin-

deki artışlarla ve adiponektin seviyelerinde azalmalarla 

ilişkilidir. Kültür ortamında leptinin, prostat, meme, 

endometriyum ve kolon dahil olmak üzere kanser hücre 

dizilerinde hücre proliferasyonunu ve hayatta kalmasını 

aktive ettiği gösterilmiştir (11, 12). Leptin, fosfatidili-

nositol 3-kinaz (PI3K), mitojen aktive edici protein 

kinaz (MAPK) ve Janus kinaz / sinyal transdüserleri ve 

transkripsiyon aktivatörleri (JAK/STAT) yolları dahil 

olmak üzere çoklu sinyalleme kaskadlarını aktive eder 
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böylece leptin yiyecek alımı yoluyla enerji homeostazi-

sini düzenlerken ayrıca hücre büyümesi, migrasyonunu 

ve invazyonunu uyarır (13). Leptin aynı zamanda inter-

lökin-6 üretimini de indükleyebilir. IL-6’nın özellikle 

obez hastalarda pro-enflamatuvar etkisi nedeniyle kan-

ser riskinde artışa yol açabileceği belirtilmiştir (Şekil 2) 

(14, 16). 
 

 

Şekil 2. Obezite sinyali A) Adipoz depolarının boyutlarındaki d eğ i-

şiklikler sistemik homeostazisi etkiler ve insülin, insülin benzeri 
büyüme faktörü (IGF), leptin, inflamatuar sitokinlerde artışa ve 
adiponektin düzeylerinin azalmasına neden olur. B) Bu sinyal mole-
külleri, hücre yüzeyi reseptörlerini harekete geçirir ve Ja n us kin az 

(JAK) / sinyal transdüktörleri ve transkripsiyon aktivatörleri (STAT), 
mitojenle aktive olmuş protein kinaz (MAPK) ve fosfatidilinositol 3 -
kinaz (PI3K) sinyal yolakları yoluyla sinyal iletimi sağlar ve sıklık la  
kansere dönüşürler. Obezite ortamı metabolik sinyalleme kaska dl a-

rını kronik olarak aktive ederek, hücre büyümesini ve ço ğa lma sını 
harekete geçirir ve apoptozise direnerek onkojenik transfo rma syon 
için bariyeri düşürür. 

IL-6, interlökin 6; Glut4, glukoz taşıyıcı tip 4; GP130, glikoprotein 130; IGFR, 

insülin benzeri büyüme faktörü reseptörü; IL6R, interlökin 6 reseptörü; INS R , 

insülin reseptörü; ObR, leptin reseptörü. 

Adiponektin leptinin birçok protümorijenik etkilerini 

dengeler. Meme, endometrial, prostat ve kolon kanseri 

modellerinde hücre büyümesini inhibe eder. Bazı du-

rumlarda, adiponektin düzeylerinin arttırılmasının, 

apoptoz oranlarını arttırdığı ve bunun da kanserde 

koruyucu bir etkiye sahip olduğunu göstermektedir (15, 

16). Bu nedenle, obez durumdaki adiponektin düzeyle-

rindeki düşüş, tümör hücresi büyümesini destekleme ve 

tümör sinyalizasyonunu ve metabolizmasını değiştirme 

potansiyeline sahiptir. Leptin ve adiponektinin hücre-

lerde karşıt etkileri olduğundan, iki adipokin oranında-

ki değişimin obezite ve kanseri birbirine bağlayan 

kritik bir değişiklik olduğu öne sürülmüştür (17). 

İnsülin/IGF Sinyali: Yağ dokusundaki subklinik inf-

lamasyon ve spesifik hücre infiltrasyonu insülin diren-

cine yol açmaktadır (18). Adipositler ve inflamatuvar 

hücreler (makrofaj, CD8-T lenfosit ve mast hücreleri) 

arasındaki etkileşimlerin kanser gelişiminde önemli 

rolü vardır. Kronik hiperinsülinemi ve insülin direnci 

kanser gelişimi için risk oluşturmaktadır. Mekanizması 

tam olarak anlaşılamamakla beraber insülinin direkt 

olarak büyümeyi artırıcı etkisi ile ya da indirekt olarak 

IGF-1 reseptörleri üzerinden büyümeyi artırabildiği 

üzerinde durulmaktadır. İnsülin ayrıca diğer hormonla-

rın salınımını da düzenleyebilir. Literatürde yapılan 

çalışmalarda IGF-1 yüksek düzeylerinin artmış kanser 

riskiyle beraber olduğu gösterilmiştir (19).  

Steroid Hormonlar: Östrojenler, androjenler, proges-

tojenler ve adrenal steroidlerin de obezite ve kanser ile 

ilişkisi gösterilmiştir. Örneğin, obezitenin postmenopo-

zal kadınlarda meme ve endometriyum kanseri için bir 

risk faktörü olduğu belirlenmiştir (20). Östrojenler, 

ağırlıklı olarak yumurtalık tarafından testosteron ve 

androstenedionun aromataz ile aromatizasyonu yoluyla 

üretilir. Yağ dokusu ayrıca aromataz üretir; bu nedenle, 

erkeklerde ve postmenopozal kadınlarda, androjenlerin 

östrojenlere dönüşümü, yağ dokusuna bağımlıdır. Ös t-

rojenin tümör büyümesini desteklediği düşünülen bir-

çok etkisi vardır. Hücre proliferasyonunu uyarır, apop-

tozisi inhibe edebilir ve anjiyogenezi indükleyebilir. 

Ayrıca, obezite düşük seviyeli seks hormonu bağlayıcı 

globulin ile ilişkili olup; bu durum serbest östrodiol 

seviyesini artırarak daha büyük kanser riski ile ilişkili 

gözükmektedir (16, 21). 

Diğer steroid hormonları ve obezite arasındaki bağlantı 

daha az açıktır. Androjen reseptörü interlökin-6 ve 

insülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) ile aktive 

edilebilir, bunlar hem obez durumda yükselir hem de 

prostat kanseri hücresinin hayatta kalmasına ve prolife-

rasyonuna yol açabilir (22). 

Kanser Türleri İle Obezite İlişkileri 

Meme Kanseri: Epidemiyolojik çalışmalar, genellikle 

VKİ ile yansıtılan aşırı kilo ve / veya obezitenin pos t-

menopozal meme kanserinin gelişimi için bir risk fak-

törü olduğunu göstermektedir (8, 20, 23). Ayrıca sant-

ral obezitenin, fazla kilonun neden olduğu meme kan-

serinden bağımsız bir risk faktörü olarak değerlend i-

rilmesi gerektiğini ileri süren araştırmacılar da vardır. 

Amerikan Vücut Kanseri Araştırmaları Birliği (AACR) 

2018 Özel Obezite ve Kanser Konferansı'nda sunulan 

verilere göre, normal VKİ olan yüksek vücut yağ dü-

zeylerine sahip postmenopozal kadınlarda da östrojen 

reseptörü pozitif invaziv meme kanseri riski artmıştır. 

Normal VKİ' ye rağmen, tüm vücut yağlarında her 5 

kilogram artış için riskte %35 artış tespit edilmiştir 

(24). Fakat Vatten ve arkadaşlarının (25) yaptığı geniş 

çaplı bir prospektif çalışmada ise premenapozal dö-

nemde (50 yaş ve altı) obezitenin koruyucu olduğu 

bildirilmektedir. Öyle ki premenapozal dönemde VKİ 

≥28 kg/m2 ise meme kanseri riskinde ılımlı bir azalma 

olduğu tespit edilmiştir. Bu durumun anovulatuar sik-

luslara bağlı azalan steroid yapısındaki hormon düzey-

leri ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür (26). 

Carmichael ve ark. (27) meme kanserinde aşırı kilonun 

mortalite ve survey ile ilişkili olmadığını bildirmişler-

dir. Fakat bunun aksini savunan araştırmacılar da var-

dır. Özellikle VKİ ≥40 kg/m2 olan kadınların, VKİ 

<20,5 kg/m2 olanlara göre meme kanseri nedenli ölüm 

riskinin 3 kat daha yüksek olduğunu gösteren çalışma-

lar vardır (28). Birçok çalışmada da premenopozal ve 

postmenopozal kadınlarda, aşırı kilo/obezite daha kötü 

prognoz ve/veya artmış mortalite ile ilişkili bulunmuş-
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tur (7, 20). Yapılan bir çalışmada da, postmenopozal 

kadınlarda VKİ'nin mortalite üzerindeki etkisinin, genç 

kadınlarda daha büyük etkiye sahip olabileceğini gös-

termiştir (29). Buradaki mekanizma östrojen reseptörü 

pozitif olan obez olgulardaki sürekli bir ös trojenik 

stimülasyonun varlığıdır. Ayrıca daha önce HRT alma-

yan hastalarda, VKİ ve postmenapozal meme kanseri 

ilişkisi daha belirgin iken hormon replasman alan has-

talarda istatistiki anlamlı fark izlenmediği belirtilmek-

tedir (30).  

Özofagus Kanseri: Batı ülkelerinde son 30 yılda, 

özofagus adenokarsinomu insidansında önemli bir artış 

gözlenmiştir, bu da obezite prevalansının paralel yük-

selmesi ile ilişkili olabilir. Öte yandan, özofagus kanse-

rinin diğer ana histolojik tipi olan özofageal skuamöz 

hücreli karsinomların insidans oranları nispeten stabil 

kalmıştır. Son yıllarda yapılan epidemiyolojik araştır-

malar obeziteyi özofageal adenokarsinom için risk 

faktörü olarak tanımlamıştır (8, 31). Obezitenin özofa-

gusta kanser oluşumuna neden olan mekanizması, 

reflünün distal özofagusta barret epitelini oluşturmas ı-

na bağlanmıştır. Obezitede sık görülen gastroözefagial 

reflü de karın içi basıncıyla ilişkili bulunmuştur. Bu 

nedenle VKİ yükselmesi karın içi basıncını arttıraca-

ğından reflü oluşumu kolaylaştıracaktır. Bu durumda 

kansere predispozisyon oluşturmaktadır. Özofagus 

kanseri sadece reflü oluşumuyla açıklanamaz. Çünkü 

reflü ve barret özofagus gelişmeyen hastalarda da art-

mış kanser insidansı bildirilmiştir (32). Obez bireylerde 

besinlerin özofagustan geçişinin uzaması diğer bir olası 

mekanizmadır. Bu mekanizmada, kanser yapıcı madde-

lerin özofagustan geçişinin uzamasının mutajenik ve 

karsinojenik etkiyi arttıracağı şeklinde yorumlanmıştır. 

Literatürler incelendiğinde obezite nedenli özofagus 

kanseri riskinin iki ile üç kat arttığı görülmektedir. Bu 

risk artışının, sigara içmeyen obez popülasyonda da 

olduğu tespit edilmiştir (7, 8).  

Mide Kanseri: Mide kanseri ile diyetsel faktörlerin 

arasındaki ilişki günümüzde sıkça sorgulanmaktadır. 

Ancak obezite ile mide kanseri arasındaki ilişkiyi ince-

leyen çalışmalarda çelişkili sonuçlar elde edilmiştir. 

PingYang ve ark. nın (33) yaptığı çalışmada kardiya 

dışı mide tümörleri ile obezite arasında ilişki saptana-

mamışken kardiya tümörlerinde obezitenin risk faktörü 

olabileceği bildirilmiştir. Son yıllarda yapılan geniş bir 

metaanalizde de mide kardiya tümörleri ile obezite 

arasında anlamlı ilişki saptanmıştır (23). Gastroöza-

fageal reflü ve helicobacter pilori sıklığındaki artış 

gastrik kanser gelişme mekanizmaları arasında göste-

rilmektedir. 

Kolorektal Kanser: Obezite ile kolorektal kanser 

arasındaki ilişki birçok çalışma ile gösterilmiştir (6, 8, 

23). Benzer ilişki kolon adenomları içinde saptanmıştır. 

Kalori tüketiminin fazla olduğu gelişmiş  ülkelerde 

kolorektal kanserler daha sık görülmektedir. Erkeklerde 

kolorektal kanser ve obezite arasındaki ilişki kadınlar-

da olduğundan daha güçlüdür (8, 23). Santral obezite; 

bel çevresi ve bel/kalça oranı (BKO) ölçümleriyle 

belirlenmektedir. Santral obezite, kolorektal kanserler 

için erkeklerde kadınlara oranla daha güçlü bir gösterge 

olduğu belirtilmiştir. BKO yüksek ve düşük hasta grup-

larının karşılaştırıldığı bir çalışmada, yüksek BKO 

saptanan hastalarda kolorektal kanser riskinin 2,1 kat 

arttığı tespit edilmiştir. VKİ yüksek hastalarda kolorek-

tal kanser riski ise 1,7 kat artmış olarak bulunmuştur 

(34). Artmış VKİ, azalmış fiziksel aktivite, insülin 

direnci ve hiperinsülinemi, yüksek kolesterol ve trigli-

serit seviyeleri ve düşük HDL seviyelerininde kanser 

patofizyolojisinde önemli bir role sahip oldukları düş ü-

nülmektedir (35). Bunu kanıtlamak için diabetes melli-

tus’lu hastalarla diyabeti olmayan hastalar karşılaştı-

rılmış ve sonuçta kolorektal kanser görülme ihtimali 

açısından diabetes mellitus’lu hastaların 3 kat daha 

yüksek riske sahip oldukları rapor edilmiştir (36).  

Endometriyum Kanseri: Endometriyum kanseri, 

kadınlarda altıncı sık görülen malignite ve obezite ile 

bağlantılı ilk malignitelerden biridir. Risk faktörleri 

arasında karşılanmamış östrojen tedavisi, tamoksifen 

kullanımı, obezite, nulliparite, polikistik over sendro-

mu, Lynch sendromu, Cowden sendromu, erken me-

narş ve geç menopoz sayılabilir. Endometriyal kanser 

riski temel olarak adipoz dokudaki aromataz enzim 

aktivitesi sonucunda östrojen üretimindeki artış ile 

ilişkili gözükmektedir. 2015 yılında yayınlanan bir 

meta-analiz, normal kilolu kadınlarla karşılaştırıldığın-

da, kilolu kadınlarda endometriyal kanser gelişimi için 

göreceli risk ve olasılık oranının sırasıyla 1,34 ve 1,43 

olduğunu göstermiştir. Obez kadınlarda, göreceli risk 

2,54 ve olasılık oranı 3,33'tü, bu da endometriyum 

kanseri riskinin artan kilo ile birlikte arttığını doğrula-

mıştır (37). Yakın zamanda yapılan bir prospektif ça-

lışma, çocukluk ve ergenlik dönemindeki yüksek VKİ' 

nin, en son VKİ' ye göre ayarlandığında endometriyal 

kanser riskiyle anlamlı bir ilişki olmadığını göstermiş-

tir; bununla birlikte, 18 yaşından beri > 25 kg'lık kilo 

alımı, endometriyal kanser riski ile ilişkiliydi (HR 

2,54) (38). Ayrıca, yapılan başka bir çalışmada yetiş-

kinde kilo alımının artmış endometriyal kanser riski ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (RR 1,81) (39). 

Böbrek Kanseri: Obezitenin renal hücreli kanser 

(RCC) için de bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir (6-

8). Bununla birlikte, çeşitli çalışmalar, artan VKİ’ nin 

RCC riski üzerindeki kesin etkisine ilişkin olarak çeliş-

kili sonuçlar vermiştir. Yapılan bir meta-analizde nor-

mal kiloya kıyasla, obezitenin RCC için 1,77' lik bir 

relatif risk oluşturduğunu ve bu riskin VKİ' deki her 1 

kg/m2'lik artış için %4 oranında arttığını göstermiştir. 

Obezite, çeşitli hormonal mekanizmalarla artan böbrek 

kanseri riski ile ilişkili olabilir. Artan VKİ, renal hücre 

proliferasyonunun uyarılmasına ve apoptozun inhibis-
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yonuna katkıda bulunan serbest IGF-1’in artmasıyla 

ilişkilidir. Obezite aynı zamanda serbest endojen östro-

jen seviyelerini arttırarak hormonal ortamı da etkiler, 

bu da sonuç olarak renal hücre proliferasyonu ve bü-

yümesi ile sonuçlanabilir. Ek olarak, obez bireylerin 

daha yüksek glomerüler filtrasyon hızı ve renal plazma 

akışı oranları nedeniyle böbrek hasarı riskinin artabile-

ceği ve böbrek kanserine daha duyarlı hale gelebileceği 

bildirilmiştir (40). 

Prostat Kanseri: Literatürde prostat kanseri ve obezite 

ile ilişkili çelişkili sonuçlar bildirilmektedir. Yapılan 

geniş çaplı bir çalışmada prostat kanser riskinde artış 

saptanmıştır (7). Yaklaşık 70 000 erkek hastanın araştı-

rıldığı prospektif bir çalışmada da obez erkeklerde 

bulunan prostat kanserinin özellikle ileri safhalarda 

fatal duruma gelmeye meyilli olduğu bildirilmiştir. 

Buna karşın, düşük dereceli kanser saptanma olasılığı-

nın ise azaldığı belirtilmiştir (41). Yine yapılan bir 

çalışmada da obezite agresif prostat kanseri ile bağlan-

tılı bulunmuştur (42). 

Diğer Kanser Türleri 

Yapılan çalışmalarda obezite ile pankreas ve safra 

kesesi kanserleri gelişme riskinde artış saptanmıştır 

(23, 43). Ayrıca obezitenin yaygınlaşmasıyla birlikte 

non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NASH) görülme 

sıklığında artış görülmektedir. Hepatosellüler kanser 

için NASH’ın risk faktörü olduğu belirlenmiştir. Ulus-

lararası Kanser Araştırma Ajansı (IARC) son verilerine 

göre obezite ile karaciğer kanseri arasında da ilişki 

olduğu gösterilmiştir (43).  

Obez bireylerde over kanseri ve tiroid kanseri gelişme 

riskinin de artmış olduğunu gösteren veriler mevcuttur 

(23). Ayrıca yapılan birçok çalışmada multipl miyelom 

ve obezite arasında güçlü bir ilişki olduğu (23, 43), 

Nonhodgkin lenfoma ve lösemi ile de zayıf bir ilişki 

gösterdiği tespit edilmiştir (8, 23). 

Sonuç olarak; 

Obezite ile kanser gelişme veya kanserden ölüm riski 

arasındaki ilişki birçok çalışmada kapsamlı olarak 

araştırılmıştır. Özellikle özofageal adenokarsinoma, 

mide kardiya, kolon, rektum, biliyer sistem, pankreas, 

meme, endometriyum, multipl miyelom, over ve böb-

rek kanseri riski güçlü kanıtlarla desteklenmektedir. Bu 

nedenle özellikle bu kanser türlerinin önlenmesi çalış-

malarında sağlıklı vücut kilosunu korunması önemli 

yer tutmaktadır. Obezite halk sağlığında en büyük 

sorunlardan biri haline gelmektedir. Bu nedenlede 

obeziteyi önlemeye yönelik çabalar arttığında, kilo 

kontrolünün sağlanması ile kanser sıklığında da azalma 

yaşanacaktır. 
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