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ÖZET 
Günümüzde obezite ve tümöral hastalklar sosyo-ekono-
mik ve sosyal boyutlar olan önemli bir sağlk sorununu 
oluşturur. Gastrointestinal kanser ve obezite arasnda 
güçlü bir ilişki olduğunu gösteren kantlar vardr. Yeni 
tan konmuş kanserlerin erkeklerde yaklaşk %3,2’si ve 
kadnlarda %8,8’i artmş vücut kitle indeksi ile ilişkilidir. 
Ancak, yaplan birçok çalşma bel-kalça oran ile kanser 
arasndaki ilişkinin vücut kitle indeksinden daha anlaml 
olduğunu göstermektedir. Çok sayda epidemiyolojik 
çalşma, obezlerde özofagus ve kolorektal kanser riskinin 
artmş olduğu göstermektedir. Obezite ile diğer gastro-
intestinal maligniteler arasnda daha zayf bir ilişki oldu-
ğu tespit edilmiştir. Obezite ve kanser arasndaki ilişkinin 
patofizyolojisinde insülin benzeri büyüme faktörü aks, 
adipositokinler ve seks steroidlerinin rolü vardr. Bu der-
lemede patofizyolojik ve epidemiyolojik açdan kantlar 
özetlenmiştir.  
 

Anahtar Kelimeler: Obezite; insülin direnci; gastrointestinal; 
kanser  
 
 
 

ABSTRACT 
The relationship between obesity and gastrointestinal 
cancer 
At present, obesity and tumour diseases represent an 
important healthcare issue that has its socioeconomic 
and social dimensions. Evidence is indicating a strong 
relationship between obesity and gastrointestinal cancer. 
About 3.2% of the newly diagnosed cancers in men and 
8.8% in women are associated with high body mass 
index. However, many studies suggest a more significant 
correlation between the waist-to-hip ratio and cancer 
than the body mass index. Numerous epidemiological 
studies have shown that obesity increased the risk of 
esophageal and colorectal cancers. The relationship 
between obesity and other gastrointestinal malignancies 
was found to be less powerful. Possible pathophysi-
ological mechanisms due to obesity and carcinogenesis 
include insulin-like growth factor axis, adipocytokines 
and sex steroids. This review summarizes the evidence 
from an epidemiological and pathophysiological aspect. 
 
Key Words: Obesity; insulin resistance; gastrointestinal; 
cancer 

 

 

GİRİŞ 
Obezite ve kardiyovasküler hastalk (KVH) arasn-
daki ilişki uzun zamandr bilinmektedir. Son yllarda, 
özellikle Bat’da obezitenin çok sayda kanser 
tipinin gelişmesinde de güçlü bir etki gösterdiği 
artarak kabul görmektedir. Birçok yaynda insülin 
direnci (İD), diyabet, dislipidemi, hipertansiyon ve 
koroner kalp hastalğ ile visseral yağ artş (VYA) 
arasnda ilişki olduğu gösterilmiştir1,2. Obezite ile 
kolon, rektum, özofagus, pankreas, meme ve 
endometrium kanseri riskinin arttğ bildirilmek-
tedir3-7. Obezitenin tanmnda yaygn olarak kulla-
nlan antropometrik parametre vücut kitle indek-
sidir(VKİ)8.  
 

OBEZİTENİN TANIMI 
Dünya Sağlk Örgütü (WHO) obeziteyi yağ 

dokusunda sağlğ bozacak ölçüde anormal veya 
aşr yağ birikmesi olarak tanmlar. Aşr kilo, boy 
ve yaşa göre standarttan daha kilolu olanlar, 
obezite ise aşr vücut yağn belirtir. Dünya Sağlk 
Örgütü obezite için uluslararas bir snflandrma 
geliştirmiştir:  
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Vücut kitle indeksi; 25-29.9 kg/m² aras fazla 
kilolu, 30-39.9 kg/m² aras obez, 40 kg/m² ve daha 
üstü ise morbid obeziteyi yanstmaktadr. >25 kg/ 
m²’nin üzerindeki düzeyde aşr kilo ve obezitenin 
neden olduğu komplikasyon gelişme riski artmak-
tadr (Tablo 1)8. 
 
Tablo 1. Obezite Değerlendirme Metotlar 
 
 

VKİ (kg/m2) 
WHO 

Snflandrlmas 
Genel 
Tanm 

<18,5 Düşük Kilo Zayf 
18.5-24.9 Normal Sağlkl 
25,0-29,9 Pre-Obez Şişman 
30.0-39.9 Obez Obez 
≥40 Morbid obez Aşr obez 

 
ADİPOZ DOKUNUN ENDOKRİN 
FONKSİYONLARI 

Normal ağrlktaki bir insanda, erkeklerde vücut 
ağrlğnn %15-20, kadnlarda ise %20-25’ini yağ 
dokusu oluşturmaktadr. Adipoz dokudaki adipo-
zitler lipogenez ve lipoliz için gerekli tüm enzimleri 
içerirler. Özellikle visseral bölgede lokalize olan 
adipoz doku, metabolik olarak aktiftir. Adipoz 
dokunun enerji depolama, yağda eriyen vitamin-
leri depolama, termogenezis ve ek olarak otokrin, 
parakrin ve endokrin etkileri ile lokal ve sistemik 
etkileri olduğu gösterilmiştir9. Adipozitlerin dife-
ransiasyonu nükleer transkripsiyon faktörü perok-
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sizom proliferatör aktivated reseptör (PPAR) ile 
kontrol edilir10. Adipoz doku vücudun en büyük 
enerji deposudur ve enerjinin yağ dokusunda 
depolanmas ve salglanmas hormonal sinyallerle 
(insülin, katekolaminler, glukokortikoidler gibi) kontrol 
edilir8,10. Adipozitlerden adiponektin, leptin, resistin, 
tümör nekrozis faktör-α (TNF-α), insulin like growth 
factor (IGF)-1, adipsin, interlökin-6 (IL-6), plazmi-
nojen aktivatör inhibitör-1 (PAI-1), transforming 
büyüme faktörü α (TGF-α), angiotensinojen, pros-
taglandin I2 (PG-I2), protaglandin F2α (PG F2α) gibi 
çok sayda madde salglandğ saptanmştr10.  

Adipozilerden sentezlenen bu sitokinlerin ho-
meostazis, immün cevap, vazoregülasyon ve steroid 
metabolizmasnda rol aldğ bilinmektedir. 
 
ADİPOSİTOKİNLER 

Adipositler anjiyogenez ve kanser hücrelerinde 
tümör oluşumunu başlatabilir10. Bu olaylarn adi-
ponektin, leptin ve TNF-α, IL-6, IL-8, IL-10 ve IL-
1-reseptör agonisti gibi sitokinler araclğ ile 
olduğu düşünülmektedir10,11. Bu salglanan prote-
inler topluca adipositokinler olarak adlandrlabilir. 
Adiponektin en çok salnan adipositokindir ve 
ağrlkl olarak visseral yağ dokusunda salglanr. 
Adiponektin düzeyi VKİ ile ters ilişkilidir ve insülin 
duyarlaştrc, antianjiogenik, antiinflamatuar, 
apoptozis ve inflamasyonun düzenlenmesine de 
katkda bulunan bir hormondur3,5,9. Dolaşmdaki 
ortalama düzeyi kadnlarda erkeklere göre daha 
yüksektir11. Hayvanlarda tümör büyümesini engel-
leyebilir. Düzeyleri mide kanseri ile negatif kore-
lasyon gösterir. Bu protein insülin uyarcs olma-
makla birlikte iskelet kasndaki serbest yağ asitle-
rinin beta oksidasyonunu arttrarak insülin etki-
sinden koruma sağlar. Adiponektin düzeyinin tip 2 
diyabetes mellitus (DM), obezite ve dislipidemi 
gibi insüline dirençli çeşitli durumlarda azaldğ 
görülmüştür12.  

Leptin iştah ve kilo almn düzenleyen adipoz 
dokuya özgü bir proangiogenik hormondur ve 
yeterli enerji almnn işaretçisi gibi davranr.  

Dolaşmdaki leptin düzeyi yağlanma ve kolon 
kanseri ile ilişkili bulunmuştur. İnvitro çalşmalar 
özofagus ve kolon kanseri hücrelerinde hücre 
proliferasyonu, anjiyogenez ve metalloproteinaz 
artşn doğrular9.  

 
ADİPONEKTİN VE KANSER 

Plazma adiponektin düzeyi VKİ ile ters ilişkilidir 
ve abdominal obezitede azalr. Düşük ve yüksek 
molekül ağrlkl iki formu olan adiponektinin 
yüksek molekül ağrlkl formu kanser riski ile daha 
yakn ilişkilidir3,6 Çalşma verileri adiponektinin 

neovaskülarizasyonu inhibe ederek karsinogenezi 
önleyebileceğini desteklemektedir12. Kolonda epi-
telyal kanser hücreleri üzerine proinflamatuar ve 
büyümeyi uyarc etkileri vardr. VKİ artş ve 
adiponektin düzeyinde azalmann kanser riskini 6 
kat daha fazla artrdğ bilinmektedir12. 

Prospektif bir çalşmada plazma adiponektin 
düzeyi erkeklerde kolorektal kanser riskiyle ters 
ilişkili olarak bulunmuştur. Bu ilişki VKİ, bel çev-
resi, bel-kalça oran (BKO) ve fiziksel aktiviteden 
bağmsz bulunmuştur. Ayn çalşmada plazma 
adiponektin düzeyindeki azalma kolorektal adenom 
gelişimiyle ilişkili bulunmuştur13. Kolorektal ade-
nomalularda yaplan bir çalşmada, plazma adipo-
nektin düzeyindeki azalma ve visseral yağ artş 
kolorektal adenom gelişimi ile ilişkili bulunmuştur3.  
 
İNSÜLİN ve İNSÜLİN BENZERİ BÜYÜME 
FAKTÖRÜ AKSI  

Epidemiyolojik kantlara göre kolorektal kanser 
(KRK) ve insulin direnci (İD) arasnda ilişki olduğu 
bildirilmiştir3,7. Sendrom X ya da metabolik send-
rom olarak adlandrlan İD, insülin etkisine karş 
bozulmuş biyolojik cevap olarak tanmlanr. Meta-
bolik sendrom, bozulmuş glukoz tolerans, hiperin-
sülinemi, santral obezite, hipertansiyon, ve dislipi-
demi olmak üzere çeşitli anormalliklerden oluşur14.  

Kohort çalşmalar ile İD, metabolik sendrom ve 
tip 2 DM olanlarda KRK riskinde artş olduğunu 
gösterilmiştir14. İnsülin direnci patogenezinde 
adipositokinlerin rol aldğ düşünülmektedir.  

Yüksek TNF-α, IL-6 ve IL-1β ve düşük adiponek-
tin seviyesi, glikoz dengesi üzerinde zararl etkilere 
sebep olarak tip 2 DM ve kronik hiperinsülinemiye 
neden olur14. İnsülin benzeri büyüme faktörü 
sisteminin hiperinsülinemi etkisine araclk edebile-
ceği ileri sürülmektedir. İnsülin ve IGF sistemi 
hücre çoğalmas, farkllaşmas ve apoptozisin 
gelişmesine katkda bulunur ve tümör gelişiminden 
sorumlu tutulmuştur3,9. Çalşmalardan toplanan 
veriler IGF bağlayc protein-1 (IGFBP-1) ve IGF 
bağlayc protein-2 (IGFBP-2)’nin vücut yağ ve 
insülin düzeyleri ile ters ilişkili olduğunu göster-
mektedir3,9. İnvitro çalşmalarda, KRK hücreleri 
üzerinde IGF-1 reseptörleri gösterilmiştir3,15.  

Dolaşmda artan IGF-1 düzeyi içinde özofa-
gusun skuamöz hücreli kanseri ve KRK’nnda 
bulunduğu birçok kanser riskiyle ilişkilidir. IGF-1 
düzeyi ile tümörün patolojik evresi ve kötü prog-
nozu arasnda korelasyon bulunmuştur3,10,15.  

Hayvan modellerinde IGF-1’in doku ve dolaşm-
daki düzeyinin azalmas ile (IGF-1 reseptörü 
inaktive olur) tümör büyümesinde yavaşlama 
olduğu gösterilmiştir9.  
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OBEZİTE ve KANSER 
ABD'de yetişkinlerin yaklaşk üçte ikisi ve dün-

ya nüfusunun giderek artan oran aşr kilolu veya 
obezdir. Yeni tan konmuş kanserlerin erkeklerde 
yaklaşk %3,2’si ve kadnlarda %8,8’i artmş VKİ 
ile ilişkilidir. Ancak, birçok çalşma BKO ile kanser 
arasnda VKİ’ye göre daha anlaml bir ilişki 
olduğunu göstermektedir16. Ayrca, son kantlar 
hem obezite hem de diyabetin artmş kanser riski 
ile ilişkili olduğunu ve DM sklğnn giderek art-
makta olduğunu göstermektedir. Geniş prospektif 
çalşmalarda meme, endometrium, böbrek, pros-
tat ve gastrointestinal kanser (özofagus, mide, 
kolon) gibi çok sayda kanser ile obezite arasnda 
anlaml bir ilişki olduğu gösterilmiştir3-7,16. Bat 
ülkelerinde, insülin direnci sendromu içinde heap-
tosellüler kanserin (HCC)’in de bulunduğu çok 
çeşitli kanserler için bir risk faktörü olarak kabul 
edilmektedir3,14,17,21. 
 
ÖZOFAGUS KANSERİ 

Obezite özofagus adenokanseri patogenezinde 
güçlü şekilde suçlanmaktadr. Obezite ile özofagus 
adenokanserinin sklğ arasnda paralellik görül-
mektedir16,17. Barrett özofagusu veya intestinal 
metaplazi (İM) adenokanser öncüsü olarak tannr. 
Barrett özofagusu olan hastalar 30-40 kat artmş 
özofagus adenokanseri gelişme riskine sahiptir. 
Barrett özofagusu olan ve özellikle uzun İM 
segmentleri olan Barrett’li hastalarda metabolik 
sendrom ve santral obezite bulunmas ihtimali 
daha yüksektir. Barrett özofagusu ile bel çevresi 
artş arasnda VKİ’ne göre daha yakn ilişkili 
olduğu belirlenmiştir9.  
 
GASTRİK ADENOKANSER 

Mide kardia adenokanseri ve özofagus kanse-
rinin obezite ile ilişkili olduğu bildirilmiştir17. Kardia 
dş mide kanseri ile ilgili veriler snrldr. Yaplan 
bir meta-analizde nonkardia kanseri ve obezite 
arasnda bir ilişki olmadğ bildirilmiştir9.  
 
HEPATOSELLÜLER KANSER 

Hepatosellüler kanser dünya genelinde ölüm-
lerin üçüncü en sk sebebidir. Epidemiyolojik çalş-
malardan elde edilen metaanalizlerde populasyon- 
daki riskli grubun %28’inde VKİ’nin en az 25 
kg/m2 olmas gerektiği bildirilmiştir9.  

Hepatosellüler karsinomun %30-70 gibi önemli 
bir ksm kriptojenik sirozdan gelişir ve non alkolik 
steatohepatitin en endişe verici komplikasyonu 
olarak görülebilir. Non-alkolik karaciğer yağlan-
mas İD ve metabolik sendromun obezite, tip2 DM 
ve dislipidemi gibi çeşitli özellikleri ile çok yakn-
dan ilgilidir. Non-alkolik steatohepatit ile ilişkili risk 
faktörlerinin artmas kriptojenik siroz ve takiben 

gelişen HCC’nin sklğndaki artş ksmen açklaya-
bilir17. Ayrca, son kantlar hem obezite ve hem de 
diyabetin artmş kanser riski ile ilişkili olduğunu 
gösterir. Geniş prospektif çalşmalar HCC ile obezite 
arasnda anlaml bir ilişki olduğunu göstermek-
tedir. Ayn zamanda tip 2 DM’de kolon, endomet-
rium, böbrek, pankreas kanseri ve karaciğer 
kanseri riskinde artş ile ilişkilidir. Bat ülkelerinde, 
insülin direnci sendromu içinde HCC’nin de bulun-
duğu çok çeşitli kanserler için bir risk faktörü 
olarak ortaya çkmaktadr17. 
 
SAFRA KESESİ VE SAFRA YOLLARI KANSERİ  

Hem safra kesesi ve hem de safra yollar 
(kolanjiokanser) kanserleri nadir olmakla birlikte, 
patogenezinde obezitenin olduğunu ortaya koyan 
kantlar vardr. Safra kesesi kanseri, safra taş ile 
ilişkilidir18. Son yllarda Bat toplumlarnda intrahe-
patik kolanjiokanser oran artarken ekstrahepatik 
kolanjiokanser oran değişmemiştir. Bir vaka-kont-
rol serisinde obezite ekstrahepatik kolanjio-kan-
serde en önemli risk faktörlerinden birisi olarak 
tespit edilmiştir19.  
 
PANKREAS KANSERİ 

Pankreas kanseri riski yalnzca bir kez VKİ >30 
kg/m2 olanlarda arttğ için obezite ve pankreas 
kanseri arasndaki ilişki lineer değildir. Son za-
manlarda erişkin dönemde obez hastalarda pank-
reas kanseri gelişme riski obez olmayan yaştla-
rndan daha yüksek ve daha erken yaşta görül-
müştür17,20. Çalşmalarn snrl olmas nedeni ile 
obezite ve pankreas kanseri arasndaki ilişki doğ-
rusal görünmemektedir. 
 
KOLOREKTAL KANSER 

Kolorektal kanserler, kanserle ilişkili ölümlerin 
yaklaşk %10’dan sorumludur. Erkeklerde 4. ka-
dnlarda 3. sklkta görülmektedir. Epidemiyolojik 
çalşmalarda KRK riski abdominal obezite ve VYA 
ile ilişkili bulunmuştur. Bu çalşmalarda bel çevresi 
(BÇ), BKO ve KRK arasnda ilişki olduğu gösteril-
miştir3,21,22. Bu çalşmalarn çoğunda BÇ veya bel 
kalça oran (BKO) ve kolon kanseri ilişkisi, VKİ ile 
kanser arasndaki ilişkiden daha güçlü bulunmuş-
tur. Moore ve arkadaşlarnn yaptğ retrospektif 
bir çalşmada BÇ>99 cm olan kadnlarda ve BÇ> 
102 cm olan erkeklerde KRK riskinin 2 kat arttğ 
ve bu riskin BÇ artş ile lineer olarak arttğ göste-
rilmiştir22. Kolorektal adenomlu, 40 yaş üzeri 51 
vakann incelendiği bir Japon çalşmasnda visseral 
yağ artş (VYA) ile kolorektal karsinogenez ilişkisi 
araştrlmş ve bu çalşmada VYA ile kolorektal 
adenom riski arasnda anlaml ilişki olduğu bildi-
rilmiştir3.  
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sizom proliferatör aktivated reseptör (PPAR) ile 
kontrol edilir10. Adipoz doku vücudun en büyük 
enerji deposudur ve enerjinin yağ dokusunda 
depolanmas ve salglanmas hormonal sinyallerle 
(insülin, katekolaminler, glukokortikoidler gibi) kontrol 
edilir8,10. Adipozitlerden adiponektin, leptin, resistin, 
tümör nekrozis faktör-α (TNF-α), insulin like growth 
factor (IGF)-1, adipsin, interlökin-6 (IL-6), plazmi-
nojen aktivatör inhibitör-1 (PAI-1), transforming 
büyüme faktörü α (TGF-α), angiotensinojen, pros-
taglandin I2 (PG-I2), protaglandin F2α (PG F2α) gibi 
çok sayda madde salglandğ saptanmştr10.  

Adipozilerden sentezlenen bu sitokinlerin ho-
meostazis, immün cevap, vazoregülasyon ve steroid 
metabolizmasnda rol aldğ bilinmektedir. 
 
ADİPOSİTOKİNLER 

Adipositler anjiyogenez ve kanser hücrelerinde 
tümör oluşumunu başlatabilir10. Bu olaylarn adi-
ponektin, leptin ve TNF-α, IL-6, IL-8, IL-10 ve IL-
1-reseptör agonisti gibi sitokinler araclğ ile 
olduğu düşünülmektedir10,11. Bu salglanan prote-
inler topluca adipositokinler olarak adlandrlabilir. 
Adiponektin en çok salnan adipositokindir ve 
ağrlkl olarak visseral yağ dokusunda salglanr. 
Adiponektin düzeyi VKİ ile ters ilişkilidir ve insülin 
duyarlaştrc, antianjiogenik, antiinflamatuar, 
apoptozis ve inflamasyonun düzenlenmesine de 
katkda bulunan bir hormondur3,5,9. Dolaşmdaki 
ortalama düzeyi kadnlarda erkeklere göre daha 
yüksektir11. Hayvanlarda tümör büyümesini engel-
leyebilir. Düzeyleri mide kanseri ile negatif kore-
lasyon gösterir. Bu protein insülin uyarcs olma-
makla birlikte iskelet kasndaki serbest yağ asitle-
rinin beta oksidasyonunu arttrarak insülin etki-
sinden koruma sağlar. Adiponektin düzeyinin tip 2 
diyabetes mellitus (DM), obezite ve dislipidemi 
gibi insüline dirençli çeşitli durumlarda azaldğ 
görülmüştür12.  

Leptin iştah ve kilo almn düzenleyen adipoz 
dokuya özgü bir proangiogenik hormondur ve 
yeterli enerji almnn işaretçisi gibi davranr.  

Dolaşmdaki leptin düzeyi yağlanma ve kolon 
kanseri ile ilişkili bulunmuştur. İnvitro çalşmalar 
özofagus ve kolon kanseri hücrelerinde hücre 
proliferasyonu, anjiyogenez ve metalloproteinaz 
artşn doğrular9.  

 
ADİPONEKTİN VE KANSER 

Plazma adiponektin düzeyi VKİ ile ters ilişkilidir 
ve abdominal obezitede azalr. Düşük ve yüksek 
molekül ağrlkl iki formu olan adiponektinin 
yüksek molekül ağrlkl formu kanser riski ile daha 
yakn ilişkilidir3,6 Çalşma verileri adiponektinin 

neovaskülarizasyonu inhibe ederek karsinogenezi 
önleyebileceğini desteklemektedir12. Kolonda epi-
telyal kanser hücreleri üzerine proinflamatuar ve 
büyümeyi uyarc etkileri vardr. VKİ artş ve 
adiponektin düzeyinde azalmann kanser riskini 6 
kat daha fazla artrdğ bilinmektedir12. 

Prospektif bir çalşmada plazma adiponektin 
düzeyi erkeklerde kolorektal kanser riskiyle ters 
ilişkili olarak bulunmuştur. Bu ilişki VKİ, bel çev-
resi, bel-kalça oran (BKO) ve fiziksel aktiviteden 
bağmsz bulunmuştur. Ayn çalşmada plazma 
adiponektin düzeyindeki azalma kolorektal adenom 
gelişimiyle ilişkili bulunmuştur13. Kolorektal ade-
nomalularda yaplan bir çalşmada, plazma adipo-
nektin düzeyindeki azalma ve visseral yağ artş 
kolorektal adenom gelişimi ile ilişkili bulunmuştur3.  
 
İNSÜLİN ve İNSÜLİN BENZERİ BÜYÜME 
FAKTÖRÜ AKSI  

Epidemiyolojik kantlara göre kolorektal kanser 
(KRK) ve insulin direnci (İD) arasnda ilişki olduğu 
bildirilmiştir3,7. Sendrom X ya da metabolik send-
rom olarak adlandrlan İD, insülin etkisine karş 
bozulmuş biyolojik cevap olarak tanmlanr. Meta-
bolik sendrom, bozulmuş glukoz tolerans, hiperin-
sülinemi, santral obezite, hipertansiyon, ve dislipi-
demi olmak üzere çeşitli anormalliklerden oluşur14.  

Kohort çalşmalar ile İD, metabolik sendrom ve 
tip 2 DM olanlarda KRK riskinde artş olduğunu 
gösterilmiştir14. İnsülin direnci patogenezinde 
adipositokinlerin rol aldğ düşünülmektedir.  

Yüksek TNF-α, IL-6 ve IL-1β ve düşük adiponek-
tin seviyesi, glikoz dengesi üzerinde zararl etkilere 
sebep olarak tip 2 DM ve kronik hiperinsülinemiye 
neden olur14. İnsülin benzeri büyüme faktörü 
sisteminin hiperinsülinemi etkisine araclk edebile-
ceği ileri sürülmektedir. İnsülin ve IGF sistemi 
hücre çoğalmas, farkllaşmas ve apoptozisin 
gelişmesine katkda bulunur ve tümör gelişiminden 
sorumlu tutulmuştur3,9. Çalşmalardan toplanan 
veriler IGF bağlayc protein-1 (IGFBP-1) ve IGF 
bağlayc protein-2 (IGFBP-2)’nin vücut yağ ve 
insülin düzeyleri ile ters ilişkili olduğunu göster-
mektedir3,9. İnvitro çalşmalarda, KRK hücreleri 
üzerinde IGF-1 reseptörleri gösterilmiştir3,15.  

Dolaşmda artan IGF-1 düzeyi içinde özofa-
gusun skuamöz hücreli kanseri ve KRK’nnda 
bulunduğu birçok kanser riskiyle ilişkilidir. IGF-1 
düzeyi ile tümörün patolojik evresi ve kötü prog-
nozu arasnda korelasyon bulunmuştur3,10,15.  

Hayvan modellerinde IGF-1’in doku ve dolaşm-
daki düzeyinin azalmas ile (IGF-1 reseptörü 
inaktive olur) tümör büyümesinde yavaşlama 
olduğu gösterilmiştir9.  
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OBEZİTE ve KANSER 
ABD'de yetişkinlerin yaklaşk üçte ikisi ve dün-

ya nüfusunun giderek artan oran aşr kilolu veya 
obezdir. Yeni tan konmuş kanserlerin erkeklerde 
yaklaşk %3,2’si ve kadnlarda %8,8’i artmş VKİ 
ile ilişkilidir. Ancak, birçok çalşma BKO ile kanser 
arasnda VKİ’ye göre daha anlaml bir ilişki 
olduğunu göstermektedir16. Ayrca, son kantlar 
hem obezite hem de diyabetin artmş kanser riski 
ile ilişkili olduğunu ve DM sklğnn giderek art-
makta olduğunu göstermektedir. Geniş prospektif 
çalşmalarda meme, endometrium, böbrek, pros-
tat ve gastrointestinal kanser (özofagus, mide, 
kolon) gibi çok sayda kanser ile obezite arasnda 
anlaml bir ilişki olduğu gösterilmiştir3-7,16. Bat 
ülkelerinde, insülin direnci sendromu içinde heap-
tosellüler kanserin (HCC)’in de bulunduğu çok 
çeşitli kanserler için bir risk faktörü olarak kabul 
edilmektedir3,14,17,21. 
 
ÖZOFAGUS KANSERİ 

Obezite özofagus adenokanseri patogenezinde 
güçlü şekilde suçlanmaktadr. Obezite ile özofagus 
adenokanserinin sklğ arasnda paralellik görül-
mektedir16,17. Barrett özofagusu veya intestinal 
metaplazi (İM) adenokanser öncüsü olarak tannr. 
Barrett özofagusu olan hastalar 30-40 kat artmş 
özofagus adenokanseri gelişme riskine sahiptir. 
Barrett özofagusu olan ve özellikle uzun İM 
segmentleri olan Barrett’li hastalarda metabolik 
sendrom ve santral obezite bulunmas ihtimali 
daha yüksektir. Barrett özofagusu ile bel çevresi 
artş arasnda VKİ’ne göre daha yakn ilişkili 
olduğu belirlenmiştir9.  
 
GASTRİK ADENOKANSER 

Mide kardia adenokanseri ve özofagus kanse-
rinin obezite ile ilişkili olduğu bildirilmiştir17. Kardia 
dş mide kanseri ile ilgili veriler snrldr. Yaplan 
bir meta-analizde nonkardia kanseri ve obezite 
arasnda bir ilişki olmadğ bildirilmiştir9.  
 
HEPATOSELLÜLER KANSER 

Hepatosellüler kanser dünya genelinde ölüm-
lerin üçüncü en sk sebebidir. Epidemiyolojik çalş-
malardan elde edilen metaanalizlerde populasyon- 
daki riskli grubun %28’inde VKİ’nin en az 25 
kg/m2 olmas gerektiği bildirilmiştir9.  

Hepatosellüler karsinomun %30-70 gibi önemli 
bir ksm kriptojenik sirozdan gelişir ve non alkolik 
steatohepatitin en endişe verici komplikasyonu 
olarak görülebilir. Non-alkolik karaciğer yağlan-
mas İD ve metabolik sendromun obezite, tip2 DM 
ve dislipidemi gibi çeşitli özellikleri ile çok yakn-
dan ilgilidir. Non-alkolik steatohepatit ile ilişkili risk 
faktörlerinin artmas kriptojenik siroz ve takiben 

gelişen HCC’nin sklğndaki artş ksmen açklaya-
bilir17. Ayrca, son kantlar hem obezite ve hem de 
diyabetin artmş kanser riski ile ilişkili olduğunu 
gösterir. Geniş prospektif çalşmalar HCC ile obezite 
arasnda anlaml bir ilişki olduğunu göstermek-
tedir. Ayn zamanda tip 2 DM’de kolon, endomet-
rium, böbrek, pankreas kanseri ve karaciğer 
kanseri riskinde artş ile ilişkilidir. Bat ülkelerinde, 
insülin direnci sendromu içinde HCC’nin de bulun-
duğu çok çeşitli kanserler için bir risk faktörü 
olarak ortaya çkmaktadr17. 
 
SAFRA KESESİ VE SAFRA YOLLARI KANSERİ  

Hem safra kesesi ve hem de safra yollar 
(kolanjiokanser) kanserleri nadir olmakla birlikte, 
patogenezinde obezitenin olduğunu ortaya koyan 
kantlar vardr. Safra kesesi kanseri, safra taş ile 
ilişkilidir18. Son yllarda Bat toplumlarnda intrahe-
patik kolanjiokanser oran artarken ekstrahepatik 
kolanjiokanser oran değişmemiştir. Bir vaka-kont-
rol serisinde obezite ekstrahepatik kolanjio-kan-
serde en önemli risk faktörlerinden birisi olarak 
tespit edilmiştir19.  
 
PANKREAS KANSERİ 

Pankreas kanseri riski yalnzca bir kez VKİ >30 
kg/m2 olanlarda arttğ için obezite ve pankreas 
kanseri arasndaki ilişki lineer değildir. Son za-
manlarda erişkin dönemde obez hastalarda pank-
reas kanseri gelişme riski obez olmayan yaştla-
rndan daha yüksek ve daha erken yaşta görül-
müştür17,20. Çalşmalarn snrl olmas nedeni ile 
obezite ve pankreas kanseri arasndaki ilişki doğ-
rusal görünmemektedir. 
 
KOLOREKTAL KANSER 

Kolorektal kanserler, kanserle ilişkili ölümlerin 
yaklaşk %10’dan sorumludur. Erkeklerde 4. ka-
dnlarda 3. sklkta görülmektedir. Epidemiyolojik 
çalşmalarda KRK riski abdominal obezite ve VYA 
ile ilişkili bulunmuştur. Bu çalşmalarda bel çevresi 
(BÇ), BKO ve KRK arasnda ilişki olduğu gösteril-
miştir3,21,22. Bu çalşmalarn çoğunda BÇ veya bel 
kalça oran (BKO) ve kolon kanseri ilişkisi, VKİ ile 
kanser arasndaki ilişkiden daha güçlü bulunmuş-
tur. Moore ve arkadaşlarnn yaptğ retrospektif 
bir çalşmada BÇ>99 cm olan kadnlarda ve BÇ> 
102 cm olan erkeklerde KRK riskinin 2 kat arttğ 
ve bu riskin BÇ artş ile lineer olarak arttğ göste-
rilmiştir22. Kolorektal adenomlu, 40 yaş üzeri 51 
vakann incelendiği bir Japon çalşmasnda visseral 
yağ artş (VYA) ile kolorektal karsinogenez ilişkisi 
araştrlmş ve bu çalşmada VYA ile kolorektal 
adenom riski arasnda anlaml ilişki olduğu bildi-
rilmiştir3.  
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Sonuç olarak obezite ile birçok kanser arasnda 
ilişki olduğu belirlenmiştir. Obezite ile özofagus ve 
kolorektal kanser arasnda diğer gastrointestinal 
sistem kanserlerine göre daha güçlü bir ilişki olduğu 

bildirilmektedir. Obeziteyi azaltmak ve/veya tedavi 
etmek için gösterilen çabalar gelecekte baz 
kanserlerin hem mortalitesinde hem de insidansnda 
azalmaya neden olabilecektir. 
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ÖZET 
Erişkin dikket eksikliği hiperaktivite bozukluğu 
(DEHB) tansnda kullanlan iki ölçeğin karşlaş-
trmal değerlendirmesi 
Amaç: Bu çalşmann amac, erişkin Dikkat Eksikliği 
Hiperaktivite Bozukluğu tansnda kullanlan Wender- Utah 
Derecelendirme Ölçeği (WUDÖ) ile Erişkin Dikkat 
Eksikliği Hiperaktivite Ölçeği (DEHÖ-E)’nin psikometrik 
açdan karşlaştrlmasdr. 
Materyal ve Metot: Araştrma, 18-26 yaşlar arasndaki 
215 kadn, 60 erkekten oluşan toplam 275 gönüllüyle 
yürütülmüştür. Ölçekler katlm kriterine uyan katlmc-
lara uygulanmştr.  
Bulgular: İki ölçek için Cronbach alfa katsaylar hesap-
lanmş, yap geçerliği ve eşzamanl geçerliliği açsndan 
incelenmiştir. İki ölçek de klinik olmayan örneklem için 
güvenilir bulunmuştur. WURS’un güvenirlik analizinde 
madde toplam korelasyonu 8. madde için görece düşük 
bulunup, bu madde çkarldğnda güvenirlik artmştr 
(r=0.89). 
Tartşma: Bu araştrmada, Erişkin DEHB tansnda kulla-
nlan iki ölçek arasnda pozitif ve orta kuvvette kore-
lasyon olduğu, baz alt ölçek puanlar ve yaş arasnda 
anlaml ve ters bir korelasyon olduğu bulunmuştur. Bu 
sonuçlar, ölçeklerin amaçlar açsndan birbirleriyle ilişkili 
olduğunu göstermektedir. Bu ölçeklerin, DEHB tansnda 
tamamlayc olduğu sonucuna varlmştr.  
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ABSTRACT 
Purpose: The purpose of this study is to compare the 
psychometric properties of the Adult Attention Deficit 
Hyperactivity Disorder Scale (A-ADHDS) and the Wender 
Utah Rating Scale (WURS), which are both used in the 
clinical diagnosis of Attention Deficit Hyperactivity 
Disorder (ADHD) in adulthood.  
Material and Method: The research was conducted 
with a sample of 275 voluntary participants (215 
women, 60 men) who ranged in age from 18 to 26. Both 
of the scales were administered to participants who met 
the inclusion criteria.  
Results: Cronbach alpha coefficients were calculated for 
both scales. Both scales were also examined in terms of 
construct validity and concurrent validity. It was 
observed that both scales are reliable for non-clinical 
samples. In the reliability analysis for the WURS, we 
found that item-total correlation was relatively low for 
the 8th item; after removing it, the scale’s reliability 
increased (r=0.89).  
Conclusion: This study indicated that there is a positive 
and medium strength correlation between the two 
scales, and there is a significant and reverse correlation 
between some sub-scale scores and age. These results 
show that these two scales are related to each other in 
terms of their purposes; for this reason, using both of 
these scales in the diagnosis of ADHD is thought to be 
complementary. 
 

Key Words: Attention deficit disorder with hyperactivity, 
Adult ADHD, WURS, A-ADHDS 

 

 

INTRODUCTION 
Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) is 
a neuropsychiatric disorder most frequently seen 
in childhood that leads to functional deterioration 
in multiple areas1-3. The defining feature of ADHD 
is a deficit in permanent and continuous attention 
span and recklessness or discomfort that occurs in 
behavior and cognitive processes due to the 
deficiency in attention control4-6.  
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ADHD is an illness that shows a developmental 
course7-10. 

Although the DSM-IV-TR emphasizes that 
ADHD is a lifetime disorder showing diagnostic 
continuity, there are no diagnostic criteria for 
adults11. The approach claiming that ADHD is only 
seen in childhood or adolescence, and that prob-
lems related to this disorder start to disappear in 
adulthood, has been challenged due to follow-up 
studies. Among the population diagnosed with 
ADHD in childhood, it has been reported that 40-
43% still suffer from this disorder through 
puberty12 and that 4-11% continue to suffer in 
adulthood13,14. Even if some studies claim that 




