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ÖZET

Obezite kronik bir hastalık olup tüm yaş gruplarında görülebilmektedir. Obezite prevelansı arttıkça obezite ilişkili komorbiditeler de art-
maktadır. Obeziteye bağlı gerçekleşecek olan bir dizi hormonal değişiklik ile özellikle jinekolojik kanserlerde karsinogenezis süreci tetik-
lenebilir. Obezite jinekolojik kanserlerde risk faktörü olmakla beraber aynı zamanda tedavi ve takip sürecinde de prognoza etki edebilir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, Jinekoloji, Kanser, Onkoloji

 ABSTRACT

Obesity is a chronic illness that could be seen in all age groups. While the prevalence of obesity is increasing, obesity related comorbidities 
do also increase. Some hormonal changes due to obesity could trigger the carcinogenesis process of gynecologic cancers. Obesity is not 
only a risk factor for gynecologic cancers but also it affects the prognosis on treatment and follow-up period.
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OBEZİTE VE JİNEKOLOJİK 
KANSERLER
Obezite yağ dokuda trigliseridlerin aşırı depolanma-
sıdır ve vücut yağ miktarı artmıştır. Normalden fazla 
kilolu olmak ise biraz daha farklı bir durum olmakla 
beraber kas, kemik, yağ ve vücuttaki sıvıyı kapsayan 
toplam ağırlıktaki artıştır. Dolayısıyla vücut yağ mik-
tarı obezitenin bir göstergesi olabilmektedir. Vücut kit-
le indeksi  (VKİ) kilogram cinsinden vücut ağırlığının 
boyun metre cinsinden karesine bölünmesi ile tespit 
edilir ve obezitenin değerlendirilmesinde kantitatif bir 
yaklaşım sunar.

VKİ= kilogram/metrekare
Normal ağırlık: 18.5-24.9 kg/m2

Normalden fazla kilolu: 25-29.9 kg/m2

Obez: >30 kg/m2 

Obezite kronik bir hastalık olup bebeklerden yaş-
lılara kadar geniş bir spektrum içerisinde tüm yaş 
gruplarında görülebilmektedir ve dünya çapında bir 
epidemi oluşturmuş durumdadır. Dünya genelin-
de ortalama VKİ giderek artmaktadır ve erkeklerin 
%36.9’u ve kadınların %38’i 25 kg/m2’nin üzerinde 
VKİ’ne sahiptir  (1). Birçok faktör obezitenin geliş-
mesinde rol alsa da  (Tablo 1); diyet ve hayat tarzı en 
önemli faktörlerdir. 

Obezite en önemli halk sağlığı problemlerinden 
biri olmakla beraber, obezite prevelansı arttıkça obe-
zite ilişkili komorbiditeler de artmaktadır. Çocukluk ve 
adölesan çağ obezitesi ile birlikte endokrin, kardiyo-
vazküler, gastrointestinal, pulmoner, ortopedik, nörolo-
jik, dermatolojik ve psikososyal sistemlere ait komor-
biditeler de zaman içerisinde ortaya çıkmaktadır  (2). 
Erişkin dönemde ortaya çıkan obezite de benzer sonuç-
lara zaman içerisinde yol açmaktadır ve erken yaşlarda 
obezitenin ortaya çıkmasıyla birlikte ilerleyen yaşla be-
raber gördüğümüz birçok medikal problem daha erken 
dönemlerde görülmektedir. Şu sıralar gündemde olan 
başka bir kavram da; plasental patolojiler, intauterin 
gelişme geriliği veya düşük doğum ağırlığı gibi neden-
ler dolayısıyla obezitenin temellerinin fetal dönemde 
fetal programlanma ile oluştuğu yönündedir (3). 

Tüm yaşlar için ele alındığında; kanser kardiyovaz-
küler hastalıklardan sonra ikinci en sık görülen ölüm 
nedeni olup; obezite kanser riski açısından gün geçtik-
çe daha önemli bir paya sahip olmaktadır. Birçok ça-
lışmada obezitenin prevelansının azaltılması ile kanser 
oranlarının ve kansere bağlı ölümlerin azaldığı ifade 
edilmiştir (4-7). Meme kanseri kadınlarda en sık görü-
len malign tümör olmakla beraber, ikinci en sık ölüm 
nedenidir. Over ve endometriyum kanseri ise ölüm ora-
nında ilk 10’da yer almaktadır (8). 

Obeziteye bağlı gerçekleşecek olan bir dizi hormo-
nal değişiklik ile özellikle jinekolojik kanserlerde kar-
sinogenezis süreci tetiklenebilir. Yağ dokularda artmış 
olan aromataz aktivitesi ile dolaşımdaki androjenler 
östrojene dönüşür. Obezlerde sex hormon bağlayıcı 
globulin yapımı azalır ve dolaşımdaki serbest steroid 
seviyesi artar. Anovulasyon ve oligoovulasyon obez 
bayanlarda premenopozal dönemde sık görülen bir du-
rum olup, bu hastalarda yetersiz progesteron üretimine 
bağlı olarak karşılanmamış östrojen bulunmaktadır (9-
11). Obezite sonucu vücutta oluşan düşük dereceli bir 
kronik infl amatuar sürece bağlı olarak bir dizi sitokin 
salınımı da meydana gelmektedir. Aynı zamanda obe-

 Tablo 1 • Obezitenin Etyolojik Nedenleri

İyatrojenik nedenler

İlaçlar (anti-psikotikler, anti-depresanlar…)

Hipotalamik cerrahi

Diyetsel faktörler

İnfant besleme problemleri

Progresif hiperplastik obezite

Sık/Aşırı yemek yemek

Yüksek yağ içerikli diyet

Nöroendokrin obezite

Hipotalamik obezite

Mevsimsel affektif bozukluklar

Cushing sendromu

Polikistik over sendromu

Hipogonadizm

Büyüme hormonu problemleri

Sosyal ve davranışsal faktörler

Sosyoekonomik yapı

Etnik köken

Psikolojik faktörler

Gece yeme bozuklukları

Yeme-davranış problemleri

Sedanter hayat tarzı

Hareketsiz yaşam

Yaşlanmaya bağlı immobil hayat

Genetik kökenli obezite

Otozomal resesif/dominant patolojiler

X bağımlı patolojiler

Gen defektleri/ Leptin

Diğer

Düşük doğum ağırlığı (Fetal programlanma)
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ziteye bağlı olarak artmış insülin, insülin benzeri büyü-
me faktörü-1  (IGF-1), leptin, tümör nekroz faktör-alfa  
(TNF-α), plazminojen aktivatör inhibitör  (PAI), inter-
lökin-6 tümöral gelişim ve büyümede tartışılan faktör-
lerdir  (12,13). 

Obezite cerrahi tedavi sürecinde operatif zorluk-
lar yaratmakla beraber intraoperatif ve postoperatif 
komplikasyonlar da obez hastalarda daha sık olarak 
görülmektedir. Anestezik, pulmoner, kardiyovazküler, 
enfeksiyöz birçok komplikasyon perioperatif süreçte 
obez hastalarda artmaktadır. Aynı zamanda obez has-
talarda eş zamanlı olarak bulunan birçok komorbid 
hastalık da hastaların tedavi sürecinde bazı zorluklar 
yaratmaktadır (14). Salman ve ark. (15) tarafından ya-
pılan bir çalışmada jinekolojik kanserler için yapılan 
evreleme cerrahisi operasyonları değerlendirilmiş ve 
obezitenin elde edilen lenf nodu sayısını etkilemediği, 
bu hastalarda tam bir tümöral redüksiyonun komplikas-
yonlar belirgin artmadan yapılabileceği vurgulanmıştır.

Obezite ve jinekolojik kanserler arasındaki risk iliş-
kisi birçok patoloji için ortaya konmuş olsa da vücut 
kitlesinin jinekolojik kanserlerin prognozu üzerine po-
tansiyel etkisi de tartışma konusudur.

Obezite ve Over Kanseri
Over kökenli tümörler birçok heterojen subtipten kay-
naklansa da, epitelyal over tümörleri overyan tümörle-
rin yaklaşık %90’ını oluşturmaktadır. Farklı yaş grup-
larında farklı grup tümörler daha sık izlenmektedir ve 
risk faktörleri de histolojik tipe göre değişebilmektedir. 
Genelde geç prezente olan ve çoğunlukla ileri evrede 
tespit edilen over tümörleri kadın genital sistem kan-
serleri arasında en yüksek mortalite oranına sahiptir 
(8). 

Obezite ve over kanseri arası ilişkiye dair net bir 
konsensus olmamakla beraber farklı görüşleri savunan 
birçok yayın mevcuttur. Obezite, over kanseri sürecini 
tanı aşamasında da etkilemektedir. Obez hastalarda tanı 
ve tedavideki güçlük, semptomların aşikar olmamasına 
ve obezite nedeniyle silik görülmesine de bağlı olarak 
hastaların daha ileri evrelerde ve yaygın tümör dağılı-
mıyla tanı alma riskini arttırmaktadır (16)d=”w”?>.

Lapidus ve ark. (17) tarafından yapılan bir çalış-
mada vücuttaki yağ dağılımı incelenmiş ve santral 
obezite ile over kanseri arası ilişki ortaya konmuştur 
lakin vücudun diğer bölgelerinde lokalize bulunan obe-
zite ile ilişkili olarak benzer bir sonuç bulunmamıştır. 
25,000’den fazla vakayı içeren 47 çalışmaya ait sonuç-
ların derlendiği bir analizde VKİ’de 5 birim artışın over 
kanseri gelişiminde %5’lik belirgin bir risk oluşturduğu 
ortaya konmuştur (18). Yalnız subtip analiz yapıldığın-
da bu ilişkinin borderline seröz tümörler, endometrioid 
ve müsinöz kanserler için daha yüksek olduğu belirtil-

miştir ve invaziv seröz kanser riskinde artış gösteril-
memiştir. Bu risk postmenopozal hormon tedavisi kul-
lanmayanlarda esasen ortaya konmuştur. 15 vaka kont-
rol çalışmasını derleyen 13,000 kişiden fazla hastanın 
verilerini inceleyen bir çalışmada da VKİ’de 5 birim 
artış ile borderline seröz over tümörlerinde, müsinöz ve 
endometrioid kanserlerde artış tespit edilirken; invaziv 
seröz over kanserlerinde artış izlenmemiştir (19). 14-74 
yaş arası yaklaşık 1.1 milyon kadının değerlendirildiği 
Norveç kökenli kohort bir çalışmada boy ve VKİ’nin 
over kanseri ile ilişkisi değerlendirilmiş olup adölesan 
ve genç erişkinlikte obez  (>30kg/m2) olan kadınlarda 
artmış bir over kanseri riski tespit edilirken benzer bir 
ilişki ileri yaşlarda obez olan kadınlarda tespit edilme-
miştir  (20-29yaş arası RR (%95CI) 1.45, 30-39yaş ara-
sı RR (%95CI) 1.07). Bu çalışmada VKİ’nin herhangi 
bir histolojik subtip ile ilişkisi ortaya konmamış iken 
artan boy ile birlikte artmış bir endometrioid kanser 
riski bulunmuştur (20). Purdie ve ark. (21) tarafından 
yapılan bir vaka kontrol çalışmasında da artan VKİ ile 
over kanseri riskinde bir artış tespit edilmiştir. Olsen ve 
ark. (22) tarafından 2007 yılında yapılan bir sistematik 
derleme ve meta-analizde artan VKİ ile birlikte over 
kanseri riskinde bir artış belirtilmiş olsa da bu artışın 
özellikle genç erişkin çağa ait obeziteye bağlı olduğu 
vurgulanmıştır ve obeziteye bağlı herhangi bir subtip 
artışı öne çıkmamıştır. 

Fairfi eld ve ark. (23) şu anki VKİ ve erişkin dönem-
deki kilo değişikliği ile over kanseri arasında bir ilişki 
bulamamıştır ancak adölesan dönem obezitenin pre-
menopozal over kanserini arttırdığını göstermişlerdir. 
1994 yılında yayınlanmış olan 47,000 kadının değer-
lendirildiği bir çalışmada ise obezite ile over kanseri 
arasında belirgin bir ilişki tespit edilmemiştir (24) an-
cak 2014 yılında Amerikan Kanser Araştırma Enstitü-
sü tarafından yayınlanan derlemede yüksek vücut yağ 
oranı ve yüksek VKİ’ne bağlı olarak artmış bir over 
kanseri riskinin olduğu sonucu vurgulanmıştır. 531,583 
kadının incelendiği geniş çaplı bir çalışmada 2,036 epi-
telyal over kanseri olan hasta tespit edilmiş; VKİ’nin 
postmenopozal kadınlarda risk teşkil etmediği ancak 
premenopozal kadınlarda risk oluşturduğu bulunmuş-
tur (25).

Obezite ve over kanseri arası ilişki risk faktörü 
olmaktan öte tedavi ve prognoz açısından da tartışıl-
mıştır. İleri evre over kanseri cerrahisi ve obezitenin 
değerlendirildiği bir çalışmada obez hastalara da op-
timal sitoredüksiyon yapılabileceği belirtilmiştir an-
cak bu hastalarda anesteziye bağlı risklerin daha fazla 
görülebileceği vurgulanmıştır. Obez hastalarda cerra-
hi ve postoperatif komplikasyonlar ise obez olmayan 
gruba göre daha fazla izlenmemiştir (26). Suh ve ark. 
(27) tarafından yapılan bir çalışmada obez hastalarda 
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yara yeri problemleri dışında cerrahi sonuçların obez 
olmayan hastalardan daha farklı olmadığı ve bu hasta-
larda genel ve hastalıksız sağ kalım açısından benzer 
sonuçların elde edildiği gösterilmiştir. Worley ve ark. 
(28) tarafından yeni yayınlanan bir çalışmada ileri evre 
over kanseri olan obez hastalar değerlendirilmiş ve bu 
hastalarda primer debulking cerrahisi ile neo-adjuvan 
kemoterapi sonrası interval debulking cerrahisi karşı-
laştırılmıştır. VKİ 30-34.9 kg/m2 arasında olan hastalar 
için primer debulking cerrahisi ile daha iyi onkolojik 
sonuçlar mevcutken; VKİ >35 kg/m2 olan hastalar için 
primer debulking cerrahisi ve neo-adjuvan kemoterapi 
sonrası interval cerrahide benzer onkolojik sonuçlar iz-
lenmiştir. Obez hastalarda kemoterapi dozu açısından 
da net bir konsensus bulunmamaktadır. (29)

Evre over kanserinde en önemli bağımsız prognos-
tik faktör olup (30); obezitenin over kanseri prognozu 
üzerine etkisine ait datalar net bir yargıdan ziyade tar-
tışmalı bir platform oluşturmuştur. Pavelka ve ark. (31) 
evre 3 ve 4 hastalık için artmış VKİ’nin hastalık spe-
sifi k ve tüm sağ kalım açısından bağımsız bir negatif 
faktör olduğunu belirtmiştir; bu sonuçlardan yola çıka-
rak obezitenin tümör biyolojisi üzerine negatif etkileri 
olabileceği hipotezi ortaya çıkmaktadır. Yine başka ça-
lışmalarda da tanı öncesi obezitenin sağ kalım üzerine 
negatif etkileri olduğu gösterilmiştir (32-34). Obezite-
nin over kanser prognozu ve tümör davranışı üzerine 
belirgin olumsuz etkisi olmadığını savunan çalışmalar 
mevcut olsa da (35); Bae ve ark. (36) tarafından 2014 
yılında yayınlanan bir meta-analizde genç yaşlarda gö-
rülen obezitenin kötü prognoz ile ilişkili olduğu göste-
rilmiştir. Tanı anında ki obezitenin ise over kanseri has-
taları için prognostik bir faktör olmadığı belirtilmiştir. 
Yine başka çalışmalarda da benzer sonuçlar belirtilmiş 
(37) ve genç erişkin dönem obezitesi vurgulanmıştır 
(38); şu da akılda tutulmalıdır ki over kanseri hastala-
rında tanı anında genelde asit mevcut olsa da, kaşektik 
over kanseri hastaları da izlenebilmektedir. Bu nedenle 
tanı anındaki obezite prognoz açısından tartışmalı olup 
anlamlı negatif prediktif değerler oluşturmamaktadır 
(36). Zhang ve ark. (32)’ da tanı anındaki obezite ve sağ 
kalım arasında net bir ilişki bulamamış; tanı anındaki 
ağırlığın asit ve tümör kitlesinden etkilendiğini, tanı-
dan 5 yıl önceki obezitenin sağkalım üzerine negatif et-
kili olabileceğini bildirmiştir. Esasen adölesan ve genç 
erişkin dönem obezitesinin over kanserinde sağ kalım 
açısından daha fazla negatif etkiye sahip olduğu bir-
çok araştırmacı tarafından vurgulanmıştır (33). Ancak 
obezitenin tek başına sağ kalım üzerine anlamlı etkiye 
sahip olmadığı bilinmektedir. (39) Aynı zamanda vü-
cut yağ ve adinopektin oranları, insülin direnci ile over 
kanser prognozunu değerlendiren çalışmalar mevcut-
tur; artmış leptin oranları ile insülin direnci ve obezite 

sonucu over kanser prognozu olumsuz etkilenmektedir 
(40).

Obezite ve Endometriyum Kanseri
Endometriyum kanseri en sık görülen jinekolojik ma-
lignite olup, hastaların genellikle erken dönemde anor-
mal uterin kanama ile semptom vermesi hastalığın nis-
peten erken evrelerde tanı almasını sağlamaktadır. En-
dometrioid histoloji en sık görülen subtip olup, atrofi k 
endometriyumdan köken alan ve daha agresif seyreden 
Tip 2 endometriyum kanserlerine tezat olarak Tip 1 en-
dometriyum kanserleri obezite ve karşılanmamış östro-
jen ile ilişkilidir (41). Adipoz dokunun hormonal denge 
üzerine etkisi iyi bilinen bir kavram olup yağ dokuda 
aromataz enzimi ile androjenlerin östrojene dönüşümü, 
büyüme faktörü yolakları, proinfl amatuvar sitokinler 
ve insülin direnci ile artmış IGF-1 ve azalmış insülin 
benzeri büyüme faktörü bağlayıcı protein-1  (IGFBP-1) 
karşılanmamış hiperöstrojenik durumda rol sahibi ola-
rak edometriyumda proliferasyon indeksini arttırmak-
tadır ve proto-onkogenlerde artan mutasyonlara yol 
açıp endometriyal hiperplazi ile kanser için majör bir 
risk teşkil etmektedir (42, 43). Aynı zamanda hormon 
tedavisi alan postmenopozal kadınlarda östrojen kulla-
nımına doz ve süre bağımlı olarak endometriyum kan-
seri riski artmış olup, progesteron eklenen tedavi pro-
tokollerinde karşılanmamış östrojen oranı azaldığı için 
risk modifi ye edilmektedir (29). Obezite prevelansının 
giderek artması da endometriyum kanserinin sık görü-
len bir kanser tipi olmasını açıklamaktadır.

Obezitenin endometriyum kanseri üzerinde önemli 
bir risk faktörü olduğu birçok çalışmada gösterilmiş-
tir (44-47), yine başka çalışmalarda da endometriyum 
kanseri hastalarında ortalama VKİ normalden fazla 
çıkmıştır (48). Vücut kitle indeksinde her 5 birim ar-
tış ile endometriyum kanseri riski %50-60 artar (49) 
ve endometriyum kanseri vakalarının %30-34’ü direkt 
olarak fazla kilolu veya obez olmak ile ilişkilidir (50).

Dietz ve ark. (51) yaptıkları epidemiyolojik ça-
lışmada son zamanlarda var olan obezitenin, sık kilo 
değişiminin ve özellikle abdominal obezitenin endo-
metriyum kanserinde önemli bir risk faktörü olduğunu 
göstermiştir. Yang ve ark. (52) yaklaşık 250,000 kadını 
değerlendirmişlerdir ve hastalık zamanındaki VKİ’nin 
daha önceki obezite durumuna göre kanser riski açısın-
dan esas prediktif faktör olduğunu belirtmişlerdir. 

Jinekolojik Onkoloji Grubu  (GOG) tarafından yapı-
lan ve yaklaşık 3000 kadının incelendiği bir çalışmada 
uterin kanseri olan hastalarda obezitenin cerrahi üzeri-
ne etkisi incelenmiş; obez hastaların daha erken yaşlar-
da tanı aldığı ve obez hastalarda yüksek riskli hastalığın 
daha az görüldüğü belirtilmiştr. Aynı zamanda VKİ’nin 
hastalık spesifi k sağ kalımı öngörmediği gösterilmiştir 
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ancak obezite ilişkili endometrial kanserin daha düşük 
rekürrens riskine sahip olduğu belirtilmiştir. Obez has-
taların daha erken evrelerde tanı alması daha az izle-
nen rekürrens oranlarında pay sahibi olabilir. Amerikan 
Kanser Cemiyeti tarafından yapılan ve 495,477 kadının 
incelendiği bir çalışmada VKİ’nin >40kg/m2 üzerinde 
olmasının endometriyal kanser mortalitesini belirgin 
arttırdığı bulunmuştur (6).

Obez ve morbid obez hastalarda cerrahi evreleme 
teknik açıdan zor olsa da bu hastalarda çıkarılan lenf 
nodu sayısı, transfüzyon miktarı, hastanede veya yoğun 
bakım ünitesinde kalış süresi ve intraoperatif kompli-
kasyonlar açısından VKİ normal olan hastalara göre 
anlamlı fark bulunmamakla beraber; operasyon süresi 
daha uzun olup, kan kaybı daha fazla görülmektedir. 
Postoperatif süreçte yara yeri komplikasyonları obez 
hastalarda daha fazla görülse de bu hastalarda yaşam 
süresi açısından normal VKİ’ne sahip olan hastalar ile 
aralarında anlamlı fark bulunmamaktadır (53). Yine 
başka çalışmalarda da obezitenin çıkarılan lenf nodu 
sayısına ve postoperatif süreçte ciddi komplikasyonlar 
üzerine belirgin etkisinin olmadığı gösterilmiş olup bu 
hastalarda operasyon süresi ve intraoperatif kan kaybı 
daha fazladır (54). Morbid obez hastalarda aortik lenf 
nodu disseksiyonu daha zor olsa da bu hastalarda ye-
terli lenfadenektomi yapmak mümkün olmaktadır (55). 
Endometriyum kanseri hastalarının çoğunlukla ciddi 
obez olmaları, bu hastalarda cerrahiye ikincil olarak 
gelişebilecek yara yeri problemleri ve fazla kan kaybı 
(56) gibi komplikasyonlarla beraber çoğunlukla kardi-
yak veya pulmoner ciddi komorbid hastalıkların olması 
minimal invaziv cerrahi yöntemlerin kullanımını arttır-
mıştır. Laparoskopik ve robotik cerrahide çıkarılan lenf 
nodu sayısı ve yaşam süresi laparotomi ile benzer olup 
cerrahi komplikasyonlar daha az görülebilmektedir 
yine de literatürde komplikasyon oranları üzerine net 
bir konsensus yoktur (57, 58).

Obezitenin salt endometriyum kanseri prognozu 
üzerine etkisi incelenmiş olsa da obeziteye ikincil ola-
rak gelişen medikal problemler sonucu da mortalite be-
lirgin etkilenmektedir. Yine obezitenin önlenip normal 
kilonun korunması durumunda birçok kanserli hastada 
sağ kalım üzerine pozitif etkiler oluşmaktadır (6). Obe-
zite daha çok düşük risk faktörlü, düşük grade endo-
metriyum kanseri ile ilişkili olup, yüksek grade endo-
metriyum kanseri hastaları için obezite daha az predik-
tif bir belirteç konumundadır bu nedenle bu hastalarda 
mortalite genellikle hastalığa bağlı olarak gelişmekte-
dir (59). Münstedt ve ark. (60) obezitenin endometri-
yum kanseri üzerine etkisini değerlendirmiş olup obez 
hastaların daha genç olduğunu, tümörlerin daha erken 
evrede ve daha iyi differansiye olarak tespit edildiğini 
belirtip yüksek VKİ’nin genel sağ kalım üzerine po-

zitif etkide bulunduğunu göstermiştir. Temkin ve ark. 
(61) yüksek VKİ’nin hastanın tümör grade, evre ve tanı 
anındaki yaşı ile ilişkili olduğunu; endometriyum kan-
serinde sağ kalım avantajı sağladığını belirtmişlerdir. 

Arem ve ark. (62) tarafından yayınlanan bir araş-
tırmada endometriyum kanserinde mortalitenin ve aynı 
zamanda endometriyum kanseri spesifi k mortalitenin 
de obezite ile arttığı gösterilmiştir. Yine bu çalışma-
da genel mortalite tümör tipine göre incelendiğinde 
VKİ’nde 5 birim artış ile Tip 1 endometriyum kanse-
ri için mortalite artarken, Tip 2 endometriyum kanseri 
için bu ilişki gösterilememiştir. Endometriyum kanse-
rine bağlı mortalite baz alındığında VKİ ile Tip 1 endo-
metriyum kanseri için bir ilişki mevcut olsa da bu ista-
tistiksel olarak anlamlı değildir. Tip 2 endometriyum 
kanseri için ise VKİ ve endometriyum kanseri spesifi k 
mortaliteden bahsetmek mümkün değildir. 

Obezite ve Serviks Kanseri
Birleşik Devletlerde üçüncü en sık jinekolojik malig-
nite olarak görülen ve dünya genelinde sıklığı özellikle 
gelişmemiş ülkeler olmak üzere giderek artan serviks 
kanseri mortalitesi yüksek bir kanser türüdür. Serviks 
kanserinin etyolojisinde yaklaşık %100 olarak Human 
papillomavirüs  (HPV), özellikle 16 ve 18 genotipleri 
ile enfeksiyon yer almakla beraber en sık görülen kan-
ser tipi skuamoz hücreli kanserdir. Adenokanserler ise 
yaklaşık %15-25 arasında görülmektedir (63). 

Obezite ve serviks kanseri arası ilişki tartışmalıdır. 
Obeziteye bağlı olarak serviks kanseri riskinin arttığı-
nı savunanlar olduğu gibi obezitenin serviks kanseri 
risk paydasında yer almadığını belirtenler de mevcut-
tur (24). Yapılan çalışmalarda obezite ilişkili serviks 
kanserinin özellikle adenokanser subtipinde olduğu 
belirtilmiştir (64). Adenokarsinomlu hastalarda obezite 
ile ileri evre hastalık arasında ilişki tespit edilmiş olup 
bu durum skuamöz hücreli kanserde yoktur. Servikal 
adenokanser ve skuamoz hücreli kanser aynı etyolojik 
nedenden kaynaklanıyor olsa da adenokanser insidansı 
giderek artmaktadır (65). Obezitenin artan insidansta 
bir rolü olup olmadığı ise birçok çalışmaya yön ver-
mektedir. Yine de unutulmaması gerekir ki servikal 
kanser tarama yöntemleri adenokanserlerin tespitinde 
daha az etkilidir.

Seksüel hormonlar ve serviks kanseri arası ilişki 
çokça araştırılmış olup, oral kontraseptif kullanımı ile 
serviks kanseri arası ilişki Smith ve ark. (66) tarafından 
yapılan bir derlemede pozitif olarak gösterilmiştir. Oral 
kontraseptifl erin hem skuamoz hem de adenokanserler 
için bir risk faktörü olduğu 2003 yılında yapılmış olan 
bir vaka kontrol çalışmasında belirtilmiştir (67). Bu 
ilişkinin skuamoz hücreli kanserden ziyade daha çok 
adenokanserler için belirtilmiş olması (68) bu durum 
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için karşılanmamış östrojenin risk oluşturduğunu vur-
gulamaktadır. Hormon tedavisi ve oral kontraseptifl er 
ile servikal adenokanser arasında pozitif bir ilişki tespit 
edilmiş olması bu durumun hormonal denge ile ilişkili 
olarak ortaya çıkabileceğini ve obezitenin de belli bir 
ölçekte bu durumda rol sahibi olabileceğini göstermek-
tedir (64). Ursin ve ark. (69) hormonal durumun ser-
vikal adenokanser için risk faktörü olduğunu ve obe-
zitenin de bu durumda epidemiyolojik açıdan adipoz 
dokudan salgılanan hormonlara bağlı olarak rol sahibi 
olduğunu göstermiştir.

1987 yılında yapılan bir vaka kontrol çalışmasında 
yüksek VKİ değerlerine sahip olmak servikal adeno-
karsinom gelişimi açısından istatistiksel olarak anlamlı 
olamamakla beraber pozitif ilişkili olarak bulunmuştur 
(70). Yine 1996 yılında yapılan bir vaka kontrol çalış-
masında 18 yaş itibari ile >10kg kilo alımının ve yük-
sek VKİ’nin servikal adenokarsinom ile risk açısından 
ilişkili olduğu gösterilmiştir (69). Aynı zamanda yapı-
lan başka bir çalışmada da obezitenin servikal adeno-
kanser açısından risk oluşturduğu sonucuna varılmış-
tır (71). Buna rağmen kilo alımı ve obezite ile serviks 
kanseri arasında belirgin bir ilişki olmadığını belirten 
yayınlar da mevcuttur (67). 

Papanicolaou  (Pap) test ile serviks kanseri taraması 
yapılmasına bağlı olarak serviks kanserine bağlı mor-
talite insidansı azalmıştır (72). Buna rağmen obez ka-
dınlarda daha yüksek oranda mortalite görülmektedir 
(6) ve gözlemsel çalışmalar göstermiştir ki obez kadın-
larda normal VKİ olan kadınlar ile karşılaştırıldığında 
serviks kanseri taraması daha az gerçekleşmiş olup 
daha az efektiftir (73, 74). Bazı hasta ve/veya doktor 
kaynaklı durumlar fazla kilolu ve obez hastalarda Pap 
testin niçin daha az yapıldığını ve inefektif olduğunu 
açıklamaktadır. Negatif vücut görüntüsü ve buna bağlı 
utanç, bazı kadınlarda sağlığa verilen özenin azalmış 
olması ve obezitenin bunun bir göstergesi olabilmesi, 
obez hastalarda eşlik eden komorbid hastalıkların koru-
yucu hekimlik uygulamalarının efektif olarak yapılma-
sını zorlaştırması, pelvik muayenenin obez hastalarda 
hem hasta hem de doktor bağımlı nedenlerden dolayı 
daha az yapılıyor olması ve obez hastalarda aynı za-
manda anatomik nedenlerden dolayı Pap testin teknik 
zorlukları, obeziteye ikincil olarak gelişen serviks kan-
seri tarama problemlerinin bazı nedenleridir (75). Lu-
bitz ve ark. (76) obezite ve morbid obezitenin serviks 
kanseri taramasında Pap smear için bir bariyer olup 
olmadığını araştırmış ve artan VKİ ile smear taraması 
arasında negatif bir korrelasyon bulmamıştır.

Obezite, radikal histerektomi ve lenf nodu dissek-
siyonu için teknik zorluklara bağlı olarak kısıtlı eks-
plorasyon zemininde güçlükler yaratıp intraoperatif ve 
perioperatif komplikasyonları arttırabilir. Bu hastalar-

da yaşam süresi ve ciddi komplikasyonlar açısından 
fark olmasa da operasyon süresi daha uzun olup, daha 
fazla kan kaybı olmaktadır (77). Levrant ve ark. (78) 
erken evre serviks kanseri için yapılan radikal histe-
rektomilerde obezitenin rolünü araştırmışlardır ve obez 
hastalarda operasyon süresi ile kan kaybı artmış olsa 
da yaşam süresi ve ciddi komplikasyonlar açısından 
anlamlı fark tespit etmemişlerdir. Obeziteye bağlı bazı 
güçlüklere rağmen birçok çalışmada radikal histerek-
tomi ve pelvik lenf nodu disseksiyonunun güvenli ve 
etkin bir şekilde, ciddi komplikasyonları belirgin arttır-
madan yeterli cerrahi rezeksiyon sınırları ve lenf nodu 
disseksiyonu ile yapılabileceği gösterilmiştir (79, 80). 
Radikal histerektomi ve radyoterapinin serviks kanseri 
tedavisinde eşit başarıya sahip olduğu (81) yargısından 
hareketle ciddi morbid obezitesi olan veya ciddi ko-
morbid hastalığı olan hastalarda tedavi şekli hastanın 
durumuna göre morbiditeyi en aza indirmek için modi-
fi ye edilebilir ve radyoterapi bu hastalarda güvenli bir 
alternatif oluşturmaktadır (82).

Obezitenin serviks kanserinde radikal histerekto-
mi ve kemoradyoterapiye olan etkisi çokça tartışma 
konusu olmuştur. Finan ve ark. (83) düşük VKİ olan 
hastalarda radikal histerektomi sonrası yaşam süresi-
nin daha düşük olduğunu göstermiş ve VKİ’nin yaşam 
süresini öngörmede önemli bir belirteç olduğunu bil-
dirmiştir. Kizer ve ark. (84) VKİ’nin kemoradyoterapi 
alan hastalar üzerine olan etkisini değerlendirmiş ve bu 
hastalarda düşük VKİ’ne sahip olanların yaşam süre-
lerinin daha kısa olduğunu ve komplikasyon gelişme 
oranlarının daha yüksek olduğunu bildirmiştir; yine 
bu hastalarda fazla kilolu olmak koruyucu ve komp-
likasyonları azaltan bir faktör olarak değerlendirilmiş-
tir. Başka çalışmalarda da obezitenin prognoz üzerine 
etkisi değerlendirildiğinde, obezite servikal skuamoz 
ve adenokanser için yaşam süresini azaltan bir faktör 
olarak bulunmamıştır (85, 86).

Yalnız şunu da unutmamak gerekir ki obez hasta-
larda radyoterapi sürecinde dokuya etkin dozu hesap-
lamak zor olabilir. Ancak normal VKİ olan hastalar ile 
karşılaştırıldığında obeziteye bağlı olarak erken ya da 
geç komplikasyonlarda belirgin bir fark yoktur (87).

Serviks kanserinde obezitenin tümör evre, grade ve 
histolojik tipine etkisi olmasa da obezitenin yaşam sü-
resine ve prognoza pozitif etkisi olduğu gösterilmiştir 
(60).

Obezite ve Diğer Jinekolojik Kanserler
Vulvar ve vaginal kanserler tüm jinekolojik kanser-
lerin %5’inden azını oluşturmakla beraber, genellikle 
servikal kanserlerle beraber olarak izlenir ve belli bir 
perspektifte HPV zemininden gelişerek aynı etyolojiyi 
paylaşırlar (88). Genel olarak vulva ve vagen kanserle-
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rinin prognozu ise iyi değildir. Obezite ve vulvar kan-
ser ilişkisi tartışmalı olmakla beraber literatürde her iki 
açıdan da yayınlar mevcuttur. Newcomb ve ark. (89) 
tarafından diyabet ve obezite ile vulvar kanser arasın-
da pozitif bir ilişki belirtilmiştir. Parazzini ve ark. (90) 
tarafından yapılan bir çalışmada vulvar kanser riskinin 
artan VKİ ile beraber arttığı ancak bu artışın istatistik-
sel olarak anlamlı olmadığı gösterilmiştir. Obezitenin 
vulva kanseri ile ilişkili bir durum olduğu ve bunun 
özellikle postmenopozal vulva kanseri hastalarında 
görüldüğü başka çalışmalarda da belirtilmiştir (91). 
Ansink ve ark. (92) vulva kanseri etyolojisine yönelik 
yaptıkları epidemiyolojik çalışmada obezitenin risk 
açısından ilişkisiz olduğunu belirtmişlerdir. Obezite 
vulvar kanser cerrahisi sonrası yara iyileşmesinde rol 
sahibi olur ve bu durumda eşlik eden diyabet vulvar 
bütünlüğün korunmasında ve rejenerasyonda negatif 
etkili olacaktır ancak obezitenin vulvar yara iyileşme-
sinde rolünün olmadığını savunan yazılar da mevcuttur 
(93). Kirschner ve ark. (94) tarafından yapılan çalışma-
da ise VKİ’nin vulva kanseri sağ kalımı üzerine etkisi 
olmadığını vurgulanmıştır. Yine de yapılan başka çalış-
malarda vulva kanserinde obezitenin sağ kalım üzerine 
olumsuz etkisi olduğu gösterilmiştir (95, 96). Primer 
olarak çok nadir görülen bir tümör olan vagen kanseri 
ise genellikle vulva ve serviks kanseri ile beraber görü-
lür. Obezite ile ilişkisi şüpheli olan vagen kanseri için; 
dietilstilbesterole intrauterin maruz kalanlarda vagenin 
berrak hücreli tümörü gelişiminde adölesan dönemde 
obezite varlığı pozitif bir minör faktördür (96).

Obezite ve Meme Kanseri
Obezite kadınlarda en sık görülen kanser olmakla be-
raber, kansere bağımlı ölümlerin de ikinci en sık nede-
nidir (8). Meme kanseri insidansında 1999’dan sonra 
hafi f bir düşme olmuştur, bu da muhtemelen postme-
nopozal hormon tedavisinin kullanılmasının azalması 
ile ilişkilidir  (97). Meme kanseri için diyet belirgin bir 
risk faktörü konumundadır. Alkol tüketimi ise meme 
kanseri gelişiminde iyi bilinen diyetsel faktör olarak 
yerini almaktadır  (98). Diyetteki hayvansal ürünlerin 
artması ve yağ oranıyla ilişkili olarak meme kanseri 
riski artmaktadır ve bu durum rekürrenste de rol sahi-
bi olabilir  (98-100). Daha önceleri belirtilen yüksek 
sebze ve meyve ağırlıklı diyetin meme kanseri riski 
ve rekürrensini azaltmadaki rolü ise artık tartışmalıdır  
(101).

Obezite ve meme kanseri arasında net bir ilişki ol-
duğunu söylemek mümkündür. VKİ 25kg/m2 üzerinde 
olan kadınlarda risk artışı mevcuttur. Postmenopozal 
kadınlarda obezite varlığında artmış insülin ve östrojen 
miktarlarıyla beraber meme kanser riski artmaktadır 
(102). Bu risk artışının özellikle yüksek serum östra-

diol seviyeleriyle ilişkili olduğu bilinmektedir (103). 
Postmenopozal obez hastalarda hormon tedavisi ise 
riski net arttırmamaktadır ve esasen endojen östrojen-
lere bağlı olarak meme kanseri riski artmaktadır (104, 
105). Premenopozal kadınlarda meme kanseri ve VKİ 
arası ilişki tartışmalı olup (106, 107) esasen yaşla be-
raber artan meme kanseri riski ile birlikte VKİ’nin 
postmenopozal kadınlardaki rolü de kuvvet kazanmak-
tadır. Renehan ve ark. (108) tarafından yapılan geniş 
tabanlı bir çalışmada obezitenin postmenopozal meme 
kanseri relatif riskini arttırdığı tespit edilmiştir. Adipoz 
dokuda östrojen sentezinden sorumlu olan aromataz 
enzimi de yaşla beraber yağ dokuda artmaktadır (109). 
Birçok gözlemsel çalışmada obezitenin postmeno-
pozal östrojen reseptör pozitif meme kanseri ile kuv-
vetle ilişkili olduğu belirtilmiş olsa da (110-112); son 
yayınlarda obezitenin hem östrojen reseptör pozitif, 
hem de üçlü reseptör  (östrojen, progesteron ve Her2/
neu reseptör) negatif hastalıkla benzer derecede ilişkili 
olduğu gösterilmiştir (113). Kilo alımı meme kanseri 
için bağımsız bir risk faktörü olup (114), meme kan-
seri tanısı sırasındaki obezite daha ileri evre hastalık 
ile ilişkilidir (115). Tanı anındaki obezite aynı zamanda 
hastalık progresyonunu, tedaviye cevabı ve sağ kalımı 
da etkileyebilmektedir   (115, 116). Başka bir yayında 
da obezitenin özellikle hormon reseptör pozitif meme 
kanseri hastalarında kötü prognoz ile ilişkili olduğu 
belirtilmiştir (117). Meme kanseri gelişme riskiyle be-
raber artan VKİ ile birlikte artan mortalite oranları da 
mevcuttur (6, 10). Başka çalışmalarda da tanı anındaki 
yüksek VKİ’nin meme kanseri sonuçlarını kötü etkile-
diği bulunmuş olup; gözlemsel çalışmaların meta-ana-
lizinde yüksek VKİ’ne sahip hastaların normal VKİ’ne 
sahip hastalar ile karşılaştırılması bu hastalarda %20
-43 daha fazla meme kanseri spesifi k ve genel mortali-
te izlendiğini vurgulamıştır ve bu durum hem pre- hem 
de postmenopozal kadınlar için geçerlidir (118, 119). 
Obez kadınlarda %45 daha fazla uzak metastaz görül-
mekle beraber (120), rekürrens riski de daha fazladır 
(121). Tanı sonrası kilo alımı ve bunun meme kanseri 
sonuçları üzerine etkisi net değildir ancak tedavi sonra-
sı takip sürecinde kilo vermek özellikle östrojen ve pro-
gesteron reseptör negatif hastalarda daha az rekürrens 
oranlarına yol açmaktadır (99, 122).

Meme kanseri özellikle postmenopozal östrojen re-
septör pozitif obez grupta gözlendiğinde; adipositler-
den yüksek periferal östrojen üretimi, artmış insülin ve 
insülin benzeri büyüme hormonu seviyeleri, adipokin-
ler  (leptin ve adiponektin) ve infl amasyon bu duruma 
katkıda bulunan öğeler olarak yer alır (123-128). Tezat 
olarak premenopozal obez hastalarda meme kanseri 
daha çok üçlü reseptör negatif olarak görülmektedir 
(106). Üçlü reseptör negatif meme kanseri hastaların-
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da ise obezite sağ kalım sonuçlarını etkilememektedir 
(129).

Obez hastalarda mamografi  taraması daha zor ol-
makla beraber doğru sonuçları almak da obez hastalar 
için güçtür (130); obezite aynı zamanda hücresel im-
müniteyi bozarak hiperinsülinemi ile birlikte mamaryan 
karsinogenezde rol sahibi olur ve artmış östrojen seviye-
leri ile birlikte epitelyal anjiogenezi de arttırır (131, 132). 
Obezitenin de rol aldığı agresif tümör yapısı hastalığın 
doğasını etkilediği gibi obeziteye bağlı artan morbidite-
ler de meme kanseri hastalarının hem sağ kalımı hem de 
prognozu için olumsuz sonuçlara yol açar.

Sonuç olarak obezite epidemik bir durum olarak 
dünya genelinde bebeklik döneminden itibaren görül-
mektedir ve sistemik birçok hastalığa paralel olarak 
aynı zamanda birçok kanser için hem risk faktörü oluş-
turmakta hem de bu kanserlerin tanı ve tedavi sürecin-
de prognoza etki etmektedir. Jinekolojik kanserler ve 
meme kanseri obezitenin hormonal denge ile birlikte 
etkin rol aldığı patolojiler olup bu hastalıkların takibin-
de obezitenin rolünü bilmek hastalara sağ kalım avan-
tajı sağlamak açısından önemlidir.
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