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ÖZET 

Diyabet ve kanser gerek gelişmiş gerekse de gelişmekte olan ülkelerde önemli halk sağlığı sorunlarıdır. Dünya Sağlık Örgütü 
verileri, diyabet prevalansının hızla arttığını ve bu artışın yalnızca kardiyovasküler komplikasyonlarla değil, malign hastalıklarla da 
ilişkili olabileceğini göstermektedir. Kanser ise dünya genelinde ölüme yol açan ikinci en yaygın hastalık grubudur ve çevresel, 
genetik ve yaşam tarzı faktörlerinden etkilenir. Epidemiyolojik ve moleküler çalışmalar, özellikle tip 2 diyabet hastalarında bazı 
kanser türlerinin daha sık görüldüğünü ortaya koymuştur. Obezite, fiziksel inaktivite, ileri yaş ve beslenme alışkanlıkları gibi ortak 
risk faktörlerinin yanı sıra hiperinsülinemi, kronik inflamasyon ve hiperglisemi gibi diyabete özgü patofizyolojik süreçler de kanser 
gelişimine katkıda bulunabilir. Diyabet tedavisinde kullanılan ilaçlar da bu ilişki açısından önemlidir. Metforminin bazı kanser 
türlerinde koruyucu olabileceği, insülin ve bazı insülin analoglarının ise uzun süreli kullanımda potansiyel risk artışı ile 
ilişkilendirilebileceği tartışılmaktadır. Bu derleme, mevcut literatürü inceleyerek diyabet ve kanser arasındaki çok yönlü ilişkileri 
değerlendirmeyi ve gelecekteki araştırmalara yön vermeyi amaçlamaktadır. 
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Diabet and Cancer 

 

ABSTRACT 

Diabetes and cancer are significant public health issues in developed and developing countries. Data from the World Health 
Organization indicate that the prevalence of diabetes is rapidly increasing, and this increase may be associated not only with 
cardiovascular complications, but also with malignant diseases. Cancer is the second most common cause of death worldwide, and 
is influenced by environmental, genetic, and lifestyle factors. Epidemiological and molecular studies have shown that certain types 
of cancers occur more frequently, particularly in patients with type 2 diabetes. In addition to shared risk factors, such as obesity, 
physical inactivity, advanced age, and dietary habits, diabetes-specific pathophysiological processes, such ashyperinsulinemia, 
chronic inflammation, and hyperglycemia, may also contribute to the development of cancer. The medications used for diabetes 
treatment are also important in this context. It has been suggested that metformin may have a protective effect against certain types 
of cancer, whereas insulin and some insulin analogs may be associated with a potential increase in risk when used long-term. This 
review aimed to evaluate the multifaceted relationships between diabetes and cancer by examining the current literature and guiding 
future research. 
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GİRİŞ 

Diyabet ve kanser, günümüzde gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde önemli birer küresel sağlık sorunu olarak 

öne çıkmaktadır. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre, diyabetin prevalansı son yıllarda hızla artmakta, 

bu durum yalnızca kardiyovasküler hastalıklar gibi klasik komplikasyonları değil, aynı zamanda malign 

hastalıklarla da potansiyel ilişkileri gündeme getirmektedir. Benzer şekilde, kanser dünya genelinde ölüme yol 

açan ikinci en yaygın hastalık grubudur ve birçok çevresel, genetik ve yaşam tarzı faktöründen etkilenmektedir 

(Giovannucci ve ark. 2010). 

Son yıllarda yapılan epidemiyolojik ve moleküler çalışmalar, diyabet ile çeşitli kanser türleri arasında önemli 

ilişkiler olduğunu ortaya koymuştur. Özellikle tip 2 diyabet hastalarında bazı kanser türlerinin görülme 

sıklığının arttığı bildirilmektedir. Bu durum, iki hastalık arasında benzer risk faktörlerinin (obezite, fiziksel 

inaktivite, ileri yaş, beslenme alışkanlıkları) yanı sıra, diyabete özgü patofizyolojik süreçlerin (hiperinsülinemi, 

kronik inflamasyon, hiperglisemi gibi) kanser gelişimini destekleyebileceğini düşündürmektedir (WHO, 

2024). 

Dahası, diyabet tedavisinde kullanılan bazı ilaçların kanser riski üzerindeki etkileri de araştırmaların odağında 

yer almaktadır. Örneğin, metformin gibi bazı ilaçların kanser riskini azaltıcı etkilerinden bahsedilirken; insülin 

ve bazı insülin analoglarının uzun süreli kullanımının potansiyel olarak kanser riskini artırabileceği 

tartışılmaktadır. 

Bu derlemede, diyabet ile kanser arasındaki ilişki, epidemiyolojik veriler, ortak risk faktörleri, biyolojik 

mekanizmalar ve ilaçların etkileri gibi çeşitli yönleriyle ele alınacaktır. Amaç, mevcut literatürü 

değerlendirerek bu iki hastalık arasındaki çok katmanlı etkileşimi açıklamak ve gelecekte yapılacak 

araştırmalara ışık tutmaktır. 

DİYABETİN TANIMI VE SINIFLANDIRILMASI 

Diyabetes mellitus, kan şekeri düzeylerinin kronik olarak yüksek seyretmesi ile karakterize, karbonhidrat, yağ 

ve protein metabolizmasını etkileyen; yetersiz insülin üretimi veya insüline karşı azalmış duyarlılığa bağlı 

olarak kalıcı hiperglisemi ile seyreden kronik bir metabolik hastalık grubudur (Ziyanok-Demirtaş, 2024). 

Hastalığın üç ana tipi bulunmaktadır. 

Tip 1 Diabetes Mellitus (T1DM)  

Tip 1 Diyabetes Mellitus (T1DM), bağışıklık sisteminin pankreastaki insülin üreten beta hücrelerini otoimmün 

mekanizmalarla tahrip etmesi sonucu gelişir. Bu durumda insülin üretimi ciddi derecede azalır veya tamamen 

durur. Her yaşta görülebilmekle birlikte genellikle çocukluk ve genç erişkinlik döneminde ortaya çıkar. 

İnsülin; glikoz, lipid, protein ve mineral metabolizmaları üzerinde etkili temel bir anabolik hormondur. 
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Eksikliğinde hiperglisemiye bağlı olarak çok sayıda sistemik komplikasyon gelişebilir. T1DM’li bireyler 

yaşam boyu insülin tedavisine ihtiyaç duyarlar (Speight & Pouwer, 2019). 

Uluslararası Diyabet Federasyonu’na (IDF) göre, 2021 yılı itibarıyla dünya genelinde 20-79 yaş aralığında 

yaklaşık 537 milyon yetişkin diyabet ile yaşamaktadır. Bu sayının 2030 yılında 643 milyona ulaşması 

beklenmektedir (Mobasseri ve ark., 2020). 

Tip 2 Diabetes Mellitus (T2DM) 

Tip 2 Diabetes Mellitus (T2DM), insüline bağımlı olmayan diyabet olarak da adlandırılır ve gelişiminde hem 

genetik yatkınlık hem de çevresel faktörler rol oynayan poligenik ve multifaktöriyel bir hastalıktır. T2DM, en 

yaygın diyabet tipidir ve genellikle insülin direnci ile ilişkilidir. Çoğunlukla obezite, fiziksel inaktivite ve ileri 

yaşla bağlantılı olarak gelişir. Vücut ya yeterli insülin üretemez ya da üretilen insülini etkili bir şekilde 

kullanamaz. Tüm diyabet vakalarının yaklaşık % 90’ını oluşturan T2DM, en yaygın görülen diyabet tipidir. 

Önceleri çoğunlukla ileri yaş yetişkinlerde ortaya çıkarken, günümüzde genetik eğilim, hızlı kentleşme, 

fiziksel aktivite yetersizliği, artan obezite oranları ve sağlıksız beslenme alışkanlıkları nedeniyle çocuklar, 

ergenler ve genç erişkinlerde de giderek daha sık teşhis edilmektedir (Rakhis ve ark 2022). 

Hastalığın temel özelliği, vücudun insüline yeterli yanıt verememesi yani insülin direncidir. Bu durum, çoğu 

zaman önlenebilir veya en azından başlangıcı geciktirilebilir. İnsülinin etkili kullanılamaması kan şekeri 

düzeylerinin yükselmesine yol açar. Buna karşılık pankreas, artan glikozu dengelemek için daha fazla insülin 

üretmeye çalışır. Ancak süreç ilerledikçe bu aşırı yüklenme, pankreasın işlev kapasitesini azaltabilir. Sonuçta 

insülin üretimi giderek düşer ve kalıcı hiperglisemi gelişir (Janssen, 2024). 

Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM)  

Gebelik sırasında ortaya çıkan geçici bir diyabet formudur; ancak yapılan araştırmalar, bu durumun sadece 

kısa vadeli komplikasyonlarla sınırlı kalmayarak, doğum sonrasında hem anne hem de çocuk için uzun vadeli 

sağlık riskleri taşıyabildiğini ortaya koymuştur (El-Sayed ve ark., 2024). GDM geçiren kadınlarda tip 2 diyabet 

ve kardiyovasküler hastalık riski belirgin derecede artar. Yapılan bir çalışma, GDM öyküsü olan kadınlarda 

tip 2 diyabete ilerleme riskinin GDM olmayanlara göre yaklaşık on kat daha fazla olduğunu ve bu riskin 

doğumdan sonraki ilk beş yıl içinde daha yüksek olduğunu göstermiştir (Eng ve ark., 2024, Rodriguez ve ark., 

2024). 

KANSER 

Kanser, vücuttaki hücrelerin kontrolsüz şekilde bölünmesi ve çoğalmasıyla karakterize edilen bir hastalık 

grubudur. Normalde hücreler belirli bir düzen içinde büyür, bölünür ve ölür; ancak kanser geliştiğinde bu 

denge bozulur ve anormal hücreler hızla çoğalarak tümör adı verilen kitleler oluşturur. Tümörler benign veya 

malign olabilir. Malign tümörler çevre dokulara yayılabilir ve vücudun uzak bölgelerine metastaz yapabilir. 
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Genetik yatkınlık, sigara, alkol, bazı kimyasallar, radyasyon, kötü beslenme ve bazı enfeksiyonlar (örneğin 

HPV, HBV) kansere yol açan başlıca faktörlerdir. 

Kanserler genellikle köken aldıkları dokuya göre sınıflandırılır. En yaygın kanser türleri arasında: 

Karsinoma: Cilt, akciğer, meme, kolon ve prostat gibi epitel dokulardan köken alan kanserler. 

Sarkom: Kemik, kas veya bağ dokusundan köken alan kanserler. 

Lösemi: Kemik iliğindeki kan yapıcı hücrelerin kontrolsüz çoğalmasıyla gelişen kan kanseri. 

Lenfoma ve miyelom: Bağışıklık sisteminin hücrelerinden (lenf sistemi veya plazma hücreleri) köken alan 

kanserler. 

Beyin ve sinir sistemi tümörleri: Merkezi veya periferik sinir sistemindeki hücrelerden köken alır (Brown ve 

ark., 2023).  

DİYABET VE KANSER ARASINDA EPİDEMİYOLOJİK BAĞLANTILAR 

Epidemiyolojik çalışmalar, diyabetli bireylerde bazı kanser türlerinin insidans ve mortalitesinin arttığını 

göstermektedir. Diyabetin karaciğer, pankreas, endometrium, kolon/rektum, meme ve mesane kanserleriyle 

ilişkili olduğu ve bu kanserlerde diyabetlilerde risk artışı bildirilmektedir. Bu süreçte; yaş, obezite, sedanter 

yaşam ve sigara kullanımı gibi ortak risk faktörlerinin yanı sıra hiperinsülineminin kanser gelişimini teşvik 

eden önemli bir mekanizma olabileceği vurgulanmıştır (Rim ve ark., 1995, Suh ve Kim., 2011). 

Hiperinsülinemi, insülinin mitojenik etkisi nedeniyle malign hücrelerin büyümesini destekleyebilir. Meta-

analiz sonuçları, diyabetli kişilerde özellikle karaciğer, pankreas ve endometrium kanserleri için iki kat veya 

daha fazla risk artışı olduğunu; kolon/rektum, meme ve mesane kanserlerinde risk artışının 1.2–1.5 kat 

civarında olduğunu göstermiştir (Suh ve Kim., 2011). 

Pankreas, kolorektal, meme, endometriyal, over, hepatokarsinom ve prostat kanseri; diyabetle ilişkili olan ve 

obezite ile insülin direnciyle önemli ölçüde bağlantılı olan kanserlerden yalnızca birkaçıdır (Kyrgiou ve ark., 

2017). Diğer yandan, çeşitli epidemiyolojik çalışmalar, bazı kanser türleri ile T2DM'nin yakından ilişkili 

olduğunu ve diyabetin kişinin pankreas, karaciğer, kolon, meme ve endometriyum kanseri geliştirme riskini 

artırdığını göstermiştir (Tao ve ark., 2020., Shaid ve ark. 2021). En sık tanı konulan üçüncü malignite olan 

kolorektal kanser, dünya genelindeki tüm kanser vakalarının % 6’sından fazlasını oluşturmaktadır (Bray ve 

ark., 2018). 2016 yılında Kleef ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada diyabetin daha büyük pankreas 

tümörleriyle anlamlı biçimde ilişkili olduğu ve ayrıca pankreas kanseri hastalarında ölüm riskini genel anlamda 

artırabileceği belirtilmiştir. Farklı bir epidemiyolojik çalışmada ise şeker tüketiminin, obeziteden bağımsız 

olarak hem meme hem de kolon kanserinin insidansı ve mortalitesiyle kuvvetli bir şekilde ilişkili olduğu 

bulunmuştur (Jiang ve ark., 2016). Preklinik çalışmalar, yüksek sükroz veya yüksek fruktoz içeren diyetlerin 
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inflamasyon ile glikoz ve lipid metabolik yolları dahil olmak üzere çeşitli yolakları aktive ettiğini öne 

sürmektedir (Eppner ve ark., 2022). 

Tip 2 diyabet hastalarının prostat kanseri geliştirme riskinin daha düşük olduğu ortaya konmuştur (Campbell 

ve ark., 2012, Jian ve ark., 2015). Diyabeti olan erkeklerde, hastalığı olmayanlara göre daha düşük testosteron 

seviyeleri saptanmıştır ve araştırmalar, testosteronun daha yüksek prostat kanseri riskiyle ilişkili olduğunu 

göstermiştir (Tsilidis ve ark., 2015). Ayrıca, geniş çaplı çalışmalar, T2DM ile akciğer, mesane, mide, rahim 

ağzı, yemek borusu veya lösemiden ölüm riski arasında bir ilişki bulmamıştır (Chen ve ark., 2017). Karaciğer, 

pankreas, böbrek, yemek borusu, mide, akciğer, tiroid, skuamöz hücreli karsinom ve lösemi kanserlerinin tip 

1 diyabetli her iki cinsiyette de insidansında anlamlı artış saptanmıştır (Swerdlow ve ark., 2005).  Farklı bir 

çalışmada diyabet süresi ile pankreas kanseri riski arasındaki negatif bir ilişki olduğu gösterilmiş; bir yıldan 

kısa süredir diyabeti olan hastaların, hastalığı geliştirme açısından en yüksek riske sahip olduğu bulgusu elde 

edilmiştir (Ben ve ark., 2011). Ayrıca, diyabetli pankreas kanseri hastalarında tümör mikroçevresinde 

interlökin-1α ve tümör nekroz faktörü (TNF)-α seviyelerinin yüksek olduğu gözlenmiştir (Lewis ve ark., 2006) 

ve bu durum, bu hastalarda görülen zayıflamış beta-hücre fonksiyonunu açıklamaya yardımcı olabilir 

(Andersson ve ark., 2001).  

DİYABET VE KANSER ARASINDAKİ ORTAK RİSK FAKTÖRLERİ 

Diyabet ve kanser arasındaki ilişkiyi etkileyen birçok ortak risk faktörü bulunmaktadır. Bunlar arasında yaş, 

cinsiyet, etnik köken, obezite, beslenme alışkanlıkları, fiziksel aktivite eksikliği, alkol ve sigara kullanımı yer 

alır. Obezite, hem diyabetin hem de birçok kanser türünün gelişimine katkı sağlayan önemli bir risk faktörüdür. 

Obezitede, yağ dokusundan salınan hormonlar (adipokinler ve östrojen gibi) hücre büyümesini ve bölünmesini 

etkileyebilir (Gallagher ve LeRoith., 2015). 

Ayrıca, diyabetin ve kanserin sıklığı yaşla birlikte artmaktadır. Yaşlı bireylerde hücresel onarım 

mekanizmalarının zayıflaması ve genetik hasarın birikmesi, kanser gelişimini tetikleyebilir.  

Kanser ve diyabet, yaş etkisi hesaba katıldığında bile aynı bireyde beklenenden daha sık birlikte görülen, çoklu 

alt tipleri olan kompleks hastalıklardır. Diyabet esas olarak tip 1 ve tip 2 olarak ikiye ayrılırken, kanser 

anatomik kökenine göre (lenfoma, lösemi, akciğer, meme vb.) onlarca alt tipe ayrılır ve bu grupların da kendi 

içinde alt sınıfları vardır. Her iki hastalığın patofizyolojisi tam olarak aydınlatılmamış olsa da, son elli yılda 

diyabet ve kanser birlikteliği giderek daha fazla görülmektedir (Sedrak ve Cohen., 2023). 

Diyabet ve kanser arasındaki mekanik bağlar halen araştırılmaktadır. İnsülinin pankreas β-hücrelerinden portal 

ven yoluyla doğrudan karaciğere taşınması, karaciğer ve pankreas dokularını yüksek insülin düzeylerine maruz 

bırakır. Diyabete eşlik eden karaciğer yağlanması ve siroz gibi durumlar da karaciğer kanseri gelişimine zemin 

hazırlayabilir. Pankreas kanseri riskinde ise ters nedensellik olasılığı (kanserin glikoz metabolizmasını 
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bozması) düşünülse bile, diyabet tanısı kanserden en az beş yıl önce konulan hastalarda risk artışı 

görülmektedir (Avcı ve Selçukbiricik 2008, Giovannucci ve ark., 2010). 

Bazı epidemiyolojik çalışmalar diyabetin kanserli hastalarda mortaliteyi artırabileceğini göstermiştir. Örneğin, 

diyabetli meme kanseri hastalarının beş yıllık sağkalımı, diyabeti olmayan benzer hastalara oranla daha 

düşüktür (Gallagher ve LeRoith., 2015, Lawrenson ve ark., 2024). 

DİYABET VE KANSER ARASINDAKİ NEDENSEL İLİŞKİLER 

Hiperglisemi ve Tümör Gelişimi 

Streptozotosin ile diyabet oluşturulmuş fare modellerinde, hipergliseminin pankreas, kolon ve meme 

tümörlerinin büyümesini hızlandırdığı gözlenmiştir. Yüksek glukoz düzeylerinin, tümör hücrelerinde glikoz 

metabolizmasını ve oksidatif stresi artırarak proliferasyonu teşvik ettiği gösterilmiştir. Son dönem araştırmalar, 

hipergliseminin birçok malignitede, özellikle pankreas karsinomunda perinöral invazyonu (PNI) teşvik 

edebileceğini göstermiştir. Nöroenflamasyon, sinir hasarına yol açan iyi bilinen diyabetik bir komplikasyondur 

(Johnson ve Pollak., 2010). Diyabetik hiperglisemide nöronal glukoz seviyeleri 4 kata kadar artabilir. 

Hiperglisemi atakları meydana geldiğinde, hücre içi glukoz nöronlara zarar verebilir (Bruckner ve ark., 1999, 

Tomlinson ve Gardiner., 2008). Hiperglisemik bir durumda, oksidatif stres ve proenflamatuar maddelerin 

seviyeleri sinir hasarına ve enflamatuar bir reaksiyona yol açabilir; bu da aynı anda kanser hücrelerinin 

çoğalmasını, göçünü ve metastazını teşvik edebilir. Benzer bir patofizyolojik süreç, diyabetli kadınlarda over 

kanseri ile ilişkili olarak da tanımlanmıştır. Bu nedenle, örnek olarak, nöropatileri tetiklediği veya 

kötüleştirdiği bilinen kemoterapötik bir ajan olan Paclitaxel’in daha düşük dozlarda kullanılması yönünde 

öneriler mevcuttur (Epner ve ark., 2022). 

Hiperinsülinemi ve Tümör Gelişimi 

Diyabet, özellikle yüksek insülin seviyeleri nedeniyle kanser riskini artırabilir. Tip 2 diyabet durumunda, vücut 

insülin direnci gösterdiği için insülin seviyeleri uzun süre yüksek kalır. İnsülin, hücre büyümesini ve hücre 

bölünmesini teşvik eder; dolayısıyla insülin seviyelerinin sürekli yüksek olması, kanser hücrelerinin 

büyümesini teşvik edebilir. Ayrıca, insüline benzer insulin-like growth factor 1 büyüme faktörünün (IGF-1) 

de bu süreçte önemli bir rolü vardır. İnsülin direnci oluşturulmuş farelerde artan insülin düzeylerinin, özellikle 

kolon ve meme tümörlerinin büyümesini hızlandırdığı ve IGF-1 reseptör aktivasyonunu artırarak mitojenik 

sinyalleri tetiklediği saptanmıştır. Bu modellerde, IGF-1/PI3K/Akt yolunun tümör progresyonunda merkezi 

bir rol oynadığı anlaşılmıştır (Stan ve Paul., 2024). 

İmmün Sistem ve İnflamasyon 

Obezite ve diyabetik farelerde bağışıklık hücre profillerinin değiştiği, özellikle makrofajların pro-inflamatuvar 

fenotipe kaydığı, bu durumun da tümör mikro çevresini tümör destekleyici hale getirdiği belirlenmiştir. Bu 
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değişimler, T hücresi disfonksiyonu ve tümöre karşı bağışıklık yanıtının zayıflaması ile sonuçlanmaktadır. 

Hem tip 2 diyabet hem de kanserde inflamasyonun rolü, bu hastalıkların önlenmesi ve kontrolünü iyileştirmek 

amacıyla inflamasyonu hedeflemenin önemine yönelik artan bir ilgi oluşturmuştur (Tsalamandris ve ark., 

2019, Liu ve ark., 2022). 

Metformin ve Antitümör Etkiler 

Yapılan çalışmalar, diyabetli hastalarda metformin kullanımı ile kanser riski, özellikle de meme kanseri riski 

arasında ters bir ilişki olduğunu göstermektedir. Yapılan çalışmada, adjuvan metformin tedavisinin, meme 

kanseri başta olmak üzere eş zamanlı diyabeti de olan kanser hastaları için daha iyi sağ kalım ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir (Wu ve ark., 2022). Metformin, kan glikoz seviyelerini, karaciğerde glikoneojenezi ve 

glikojenolizi, ince bağırsakta glikozun emilimini, yağ dokusunda ise serbest yağ asitlerinin salınmasını 

azaltarak, kas tarafından glikoz kullanımını arttırarak azaltır. Metformin verilen diyabetik hayvan 

modellerinde, tümör oluşumunda ve büyümesinde belirgin azalma olduğu gözlenmiştir. Bu etkinin, hem 5' 

AMP-aktive protein kinaz (AMPK) yolunun aktivasyonu ile hücresel enerji dengesinin yeniden düzenlenmesi 

hem de Rapamisin protein kompleksinin memeli hedefi (mTOR) sinyalinin baskılanması yoluyla gerçekleştiği 

düşünülmektedir (Yenmiş., 2020). 

Farklı bir çalışmada hem östrojen reseptörü ER(+), hem de ER(-) meme kanseri hücre hatlarında metforminin 

hücre döngüsünün duraklatılmasına neden olduğu gösterilmiştir (Hatoum ve McGowan., 2015). 

GLP-1 Reseptör Agonistleri ve Tümör Olasılığı 

GLP-1 Reseptör Agonistleri, glukoz bağımlı insülin salgılanmasını iyileştiren, yemek sonrası glukagon 

seviyelerini baskılayan ve mide boşalmasını geciktiren bağırsaktan türetilen inkretin hormonlarının etkisini 

artırır veya taklit eder. Tanıtılan inkretin bazlı tedavilerin ilki olan eksenatid, inkretin hormonu glukagon 

benzeri peptit 1 (GLP-1) ile yaklaşık % 50 homolojiye sahipken, daha yakın zamanda onaylanan liraglutid 

insan GLP-1'in bir analoğudur. Her iki bileşik de agonist aktivite uygulamak için GLP-1 reseptörüne bağlanır. 

Oral dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) inhibitörleri, endojen GLP-1 dahil olmak üzere birçok peptidi hızla 

parçalayan yaygın enzimin etkisini engeller (Dankner ve ark., 2024). 

Liraglutid, klinik öncesi testlerde sıçan ve farelerde medüller tiroid kanseri riskini artırmış olup, Liraglutid ve 

exenatid gibi GLP-1 reseptör agonistleri, pankreas kanseri riskinde artış ihtimaline yol açmıştır. (Bezin ve ark., 

2023). 

Mikrobiyota ve Kanser Etkileşimi 

Bağırsak mikrobiyotasının, diyabetik hayvan modellerinde inflamasyon, bağışıklık düzenlenmesi ve hatta 

kanser gelişimi üzerinde etkili olduğu gösterilmiştir. Probiyotik takviyeleri veya antibiyotik müdahaleleriyle 

mikrobiyota değiştirildiğinde, tümör yükünün de etkilendiği gözlemlenmiştir. 
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Bulgular ışığında, diyabetin kanser gelişiminde yalnızca bir risk faktörü olmadığını; aynı zamanda doğrudan 

tümör mikro çevresini, metabolik yolları ve bağışıklık sistemini etkileyerek tümör progresyonunu 

hızlandırabileceği düşünülebilir (Zhao ve ark., 2023). 

KANSER TEDAVİLERİNİN DİYABET ÜZERİNDEKİ ETKİSİ 

Kanser tedavileri, diyabetli hastalarda kan şekeri kontrolü ve diyabet yönetimi üzerinde önemli etkilere sahip 

olabilir. Bu etkiler, kanser tedavisinin türüne, hastanın önceden var olan diyabet durumuna ve kullanılan 

spesifik ilaçlara göre değişiklik gösterebilir. 

Kemoterapi 

Bazı kemoterapi ajanları kan şekeri düzeylerinde artışa neden olabilir. Özellikle kemoterapiyle birlikte sıkça 

kullanılan kortikosteroidler, insülin direncine yol açarak kan şekeri kontrolünü zorlaştırabilir. Kemoterapi, kilo 

kaybı ya da kilo alımı gibi dalgalanmalara neden olur ayrıca bulantı, kusma ve iştah değişikliklerine yol açarak 

dengeli beslenmeyi ve ilaç uyumunu zorlaştırabilir Joint British Diabetes Societies for Inpatient Care, 2021, 

Turkish Diabetes Society, 2024). 

Radyoterapi 

Karın bölgesine uygulanan radyasyon, pankreası hasara uğratarak daha önce diyabeti olmayan bireylerde bile 

insülin eksikliğine ve radyasyona bağlı diyabet gelişimine yol açabilir. Radyasyon, çevre dokularda 

inflamasyona neden olarak genel metabolik sağlık ve glukoz metabolizmasını olumsuz etkileyebilir 

(Diabinfo.de., 2024). 

Hormonal Tedaviler 

Meme ve prostat kanseri gibi durumlarda kullanılan hormonal tedaviler, insülin duyarlılığı ve glukoz 

metabolizmasını etkileyebilir. Örneğin, anti-östrojen ilaçlar vücut kompozisyonunda değişikliklere ve kilo 

alımına neden olarak diyabetin kontrolünü zorlaştırabilir. (Zhao ve ark., 2021). 

Hedefe Yönelik Tedaviler ve İmmünoterapiler 

Hedefe yönelik tedaviler ve immünoterapiler kan şekeri düzeylerini etkileyebilir. Örneğin, bazı tirozin kinaz 

inhibitörleri glukoz düzeylerinde artışa veya insülin direncine yol açabilir. İmmünoterapi alan hastalarda 

glukoz metabolizmasında değişiklikler görülebilir ve bu durum diyabet gelişme riskini artırabilir (Hussain ve 

ark., 2025). 

Kortikosteroidler 

Kortikosteroidler, inflamasyonu ve yan etkileri yönetmek için kanser tedavisinde sıkça kullanılır, ancak önemli 

düzeyde hiperglisemiye ve insülin direncine yol açabilir. Kortikosteroid kullanımı, kan şekeri düzeylerinin 
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yakından izlenmesini gerektirir ve diyabet ilaçlarında ayarlamalar yapılmasını zorunlu kılabilir (Kalra ve ark., 

2021). 

Tedavi Sırası ve Sonrası Dönem 

Kanser tedavisi gören hastalarda iştah, tat duyusu ve bulantı gibi değişiklikler görülebilir. Bu durum, dengeli 

beslenmeyi ve kan şekeri kontrolünü zorlaştırır. Kanser tedavileri, yorgunluk ve fiziksel aktivite azalmasına 

yol açarak glukoz kontrolünü olumsuz etkileyebilir. Kanser tedavileri sırasında, kan şekeri düzeylerindeki 

dalgalanmalar nedeniyle diyabet ilaçlarında ayarlamalar yapılması gerekebilir. 

Kanser tedavisinden çıkan bireylerde, glukoz metabolizmasında uzun vadeli değişiklikler ve diyabet gelişme 

riski artabilir. Bu risk özellikle önceden var olan metabolik risk faktörleri bulunan bireylerde daha yüksektir 

(Drozdogan, 2023).  

DİYABETİN YÖNETİMİ VE KANSER RİSKİNİN AZALTILMASI 

Diyabetin etkin kontrolü, yalnızca glisemik indeksin düzenlenmesi açısından değil, hiperinsülinemi ve kronik 

inflamasyon gibi tümör mikro çevresini besleyebilen metabolik bozuklukları azaltarak bazı malignitelerin 

gelişme riskini de düşürmesi yönünden önemlidir (Giovannucci ve ark., 2010, Pollak., 2012). Güncel bulgular, 

kompleks karbonhidratlar, posadan zengin sebze ve meyveler ile tekli doymamış yağlar içeren hipoglisemik 

bir diyetin, rafine şeker ve doymuş yağ tüketiminin kısıtlanmasının insülin duyarlılığını artırdığını ve sistemik 

inflamatuar belirteçleri azalttığını göstermektedir (Esposito ve ark., 2014; Schwingshackl ve Hoffmann., 

2014); bu etkiler dolaylı olarak karsinogenezde rol oynayan metabolik yolları modüle edebilir. 

Haftada en az 150 dakika orta yoğunlukta aerobik aktivite ve direnç egzersizleri, kas glukoz alımını ve enerji 

harcamasını artırarak vücut kompozisyonunu iyileştirir, adipokin ve sitokin profillerini normalize eder; % 5–

10’luk kalıcı kilo kaybı bile hem diyabet hem de obezite ile ilişkili kanser riskinde anlamlı azalma sağlar (Rock 

ve ark., 2020; Pedersen ve Saltin., 2015). 

Rutin hekim kontrolleri, hemoglobin A1c düzeylerinin takibi, yaş ve cinsiyete uygun tarama programlarına 

(örneğin kolonoskopi, mamografi) uyum ve anti-diyabetik tedavilerin disiplinli uygulanması, 

komplikasyonların erken tespiti ve önlenmesi için gereklidir (American Diabetes Association, 2024). 

Tütün kullanımı ve aşırı alkol tüketimi, oksidatif stres, DNA hasarı ve immün disfonksiyon üzerinden hem 

diyabetin prognozunu kötüleştirir hem de kansere zemin hazırlar (Secretan ve ark., 2009; Bagnardi ve ark., 

2015). 

Son olarak, kronik stresin hipotalamo-hipofiz-adrenal ekseni üzerinden glukoz metabolizmasını ve bağışıklık 

yanıtlarını bozabileceği bilindiğinden, mindfulness, meditasyon ve psikososyal destek gibi yöntemlerle stres 

yönetimi sağlanmalıdır (Black ve Slavic., 2016, Pascoe ve ark., 2017); böylece metabolik dengeyi korumak 

ve onkolojik riskleri en aza indirmek mümkün olabilir. 
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SONUÇ  

Kanser ve diyabet olası etkileşimleri ve artan prevalansları nedeniyle küresel halk sağlığını ilgilendiren 

metabolik hastalıklardır. Doğrudan bir nedensellik gösterilmemiş olsa da, hiperglisemi, hiperinsülinemi, 

kronik inflamasyon ve obezitenin her iki hastalığın da gelişimine katkıda bulunduğu; kabul edilmektedir. Daha 

ileri çalışmalarla desteklendiğinde, bu mekanizmaların daha net anlaşılması ve hedefe yönelik tedavi 

stratejilerinin geliştirilmesini mümkün olabilir. Bu çok katmanlı ilişkinin daha iyi anlaşılması için ileri 

çalışmalara ihtiyaç duyulmakta olup dengeli beslenme, düzenli fiziksel aktivite, sağlıklı vücut ağırlığının 

korunması ve tütün/alkol tüketiminin sınırlandırılması gibi sürdürülebilir yaşam tarzı değişiklikleri uzun 

vadede her iki hastalığın da riskini azaltarak genel sağlığı iyileştirebilir.  
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