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Yapılan çalışmalar, kanserlerin %90 kadarının 
yaşam tarzı ve çevresel faktörlerle ilişkisi olduğunu 
göstermiştir (1). Bu nedenle kanser, varsayım olarak, 
büyük oranda önlenebilir bir olgudur. Kanseri önleme­
nin odaklandığı noktalar, "kansere yol açtığı düşünülen 
etkenlerden sakınmak veya bu etkileşimi en aza indir­
mek ve prekanseröz lezyonların kanserleşmesine engel 
olmak" şeklinde özetlenebilir. 

Sigara kullanımı ve diyet, kanser mortalitesine kat­
kıda bulunan önemli yaşam biçimleridir. Bunlar, kontrol 
edilebilir faktörlerdir ve kanserden korunma yöntemleri­
nin önemli noktalarıdır. Sigara kullanımının bırakılmasıy­
la, kanserden ölümlerin %30'dan fazlasının ortadan kal­
dırılabileceği tahmin edilmektedir. 

Kanser mortalitesinin yaklaşık olarak %35'inin ise 
diyet faktörleri ile ilgili olduğu düşünülmektedir. Kanser 
oluşumunu etkileyen beslenmeyle ilgili mekanizmalar 
tam olarak ortaya çıkarılmamışsa da, mevcut bulguların 
ışığında bazı diyet değişiklikleri ile kanser hızı azaltılabi­
lir. 

Sigarayı bırakma ve diyet değişikliklerine ek olarak 
kanserden korunmada yeni bir alan "kimyasal korun-
ma"dır. Bu grupta bahsedilecek doğal veya yapay 
maddelerin, genetik olarak başlayan ya da karsinojen-
ler etkisiyle sonradan oluşabilecek kanserleri inhibe e-
debilecekleri veya durdurabilecekleri savunulmaktadır. 

Kansere neden olduğu bilinen ve korunulması ge­
reken diğer önemli risk faktörleri radyasyon, mesleksel 
olarak karslnojen etkisinde kalma, bazı ilaçların kulla­
nılması ve yoğun alkol alımıdır. 

A. TÜTÜN KULLANIMI VE KANSER 
Tütün-kanser ilişkisi, ilk kez 1761 yılında John Hill 

tarafından bildirilmiştir (2). Bugüne kadar, farklı yöntem­
ler kullanılarak yapılan binlerce preklinik ve epldemiyo-
lojik çalışmada benzer sonuçlar bildirilmiş ve sigara-
kanser ilişkisi ayrıntılı olarak gösterilmiştir. Sigaranın 
kansere neden olduğu kesin olarak kanıtlanmış olduğu 
için, artık bu konuda tartışılmamaktadır. Akciğer, larinks, 

ağız, özefagus kanseri ile ilişkisi kesin olarak saptan­
mış; mesane, pankreas ve böbrek kanserine de katkı­
da bulunduğu belirlenmiştir. Amerika Birleşik Devletle-
ri'nde her yıl 315.000'den fazla insanın tütün kullanımı 
nedeniyle kanserden öldükleri ve bu sayının I. ve II. 
Dünya Savaşı ile Vietnam Savaşındaki Amerikan aske­
ri kayıplarından daha fazla olduğu bildirilmektedir (4). 

1. Akciğer Kanseri 
1964 yılında 17 milyondan fazla insanı içeren 50 

retrospektif ve 8 prospektif çalışmanın toplam sonuçları 
"U.S. Surgeon General's Report"ta birlikte tartışılmıştır. 
Prospektif çalışmalarda, doza bağımlı olarak akciğer 
kanseri mortalité hızının sigara içenlerde içmeyenlere 
göre daha yüksek olduğu saptanmıştır. Günde 25 siga­
radan fazla içenlerde akciğer kanserinden ölüm oranı, 
sigara içmeyenlere oranla 25 kat daha fazla bulun­
muştur (3). 

Sigarayla birlikte çevresel ve mesleki nedenlerle 
(asbeste maruz kalanlarda ve uranyum madeni işçile­
rinde) akciğer kanseri riskinin daha da arttığı belirlen­
miştir (5). 

Erkeklerde kanserden ölümlerin başında akciğer 
kanseri gelmekte, kadınlarda ise meme kanserinden 
sonra ikinci sırada yer almaktadır. Amerika Birleşik 
Devletleri'nde 1965'den 1985'e kadar sigara içme oranı 
erkeklerde %51'den %33'e, kadınlarda ise %31.5'dan 
%28'e düşmüştür. Akciğer kanseri hızında ise erkek­
lerde 1983 yılına kadar yavaş bir artış sürmüş, daha 
sonra bu hız her geçen yıl azalmaya başlamıştır. Ka­
dınlarda ise akciğer kanseri hızı, yavaş artışını sürdür­
mektedir (3). 

2. Larinks Kanseri 
Sigara kullanımı larinks kanserinin başlıca nedeni­

dir. Yirmibeşten fazla retrospektif ve 6 büyük prospektif 
çalışmada bu ilişki gösterilmiştir (3). Prospektif ça­
lışmalarda, sigara içenlerde içemeyenlere oranla la­
rinks kanseri mortalitesi 13 misli daha fazla bulun­
muştur. Püro ve pipo içenlerde larinks kanseri riskinin 
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M i s a f i r E d i t ö r d e n 

Türkiye Klinikleri dergisinin bu özel sayısında, Onkoloji ve Hematolojide son 10-15 yıl içinde görülen bazı ge­
lişmelere değinilmektedir. 

Mortalité istatistiklerine göre, dünyada ve ülkemizde, kalp ve damar hastalıklarından sonra ikinci sıradaki ölüm 
sebebi olan kanser hastalıklarının oluş mekanizmalarını, daha iyi anlamamızı sağlayan ve böylece yeni tedavi pers­
pektifleri doğuran buluşlara tanık olmaktayız. Onkogenler, onkogen ürünleri ve büyüme faktörleri ile ilgili yeni bu­
luşlar birbirini takip ederken tümör büyümesi ve metastaz yapmasında büyük önemi olan anjiyogenez faktörünü in­
hibe eden fumagillin analoglarının Faz I çalışmalarına başlandığını öğrenmenin heyecanını yaşıyoruz. 

immünoterapi konusunda, interlökin-ll ve Lenfokin aktive katil hücrelerle, bazı kemoterapiye dirençli kanser­
lerde alınan başarılı sonuçlar, maalesef aynı başarılı gelişme grafiğini devam ettirememiştir. Bununla birlikte tümör 
infiltre edici lenfositler ve bunların etkinliğini artırmayı amaçlayan bazı gen manipülasyonlan bu konuda ilerisi için 
olumlu beklentilerin devamını sağlamaktadır. Ayrıca daha çok hematolojik malignitelerde etkinliği gösterilen interfero-
nun sınırlı başarısını da gözardı etmemek gerekir. 

Kanser kemoterapisinde de her geçen gün yeni birtakım ilaçlar devreye girmektedir. Bunlardan bazıları eski i-
laçların derivesi olup toksisiteleri daha az ve/veya etki spektrumları daha farklı olmaktadır (Epirubisin, ifosfamid gibi). 
Meme, över ve muhtemelen akciğer kanserlerinde etkili bir ilaç olan Taksol'ün de yakında kullanıma arzedilmesi 
beklenmektedir. Eski ve yeni ilaçların muhtelif kombinasyonlarda kullanılmasıyla bazı kanserlerde hiç umulmayan 
başarılı sonuçlar da alınabilmektedir. Nitekim kemoterapiye dirençli meme kanserli hastalarda sisplatin ve vepesid 
kombinasyonu ile aldığımız olumlu sonuçlar uluslararası literatüre geçen bir örnektir. 

Bir taraftan kemoterapide daha başarılı sonuçlar alınıp toksisitesi daha az ilaçlar üretilirken, diğer taraftan hasta­
ları bezdiren önemli bir yan etki olan bulantı ve kusma problemini çözmeye yönelik ondansetron gibi ilaçlar, granu-
iositopeni problemini çözmeye yönelik G-CSF ve GM-CSF gibi koloni stimule edici faktörler uygulamalarda büyük 
kolaylıklar sağlamaktadır. Ancak bu ilaçların ekonomik yönden hastalarımıza ve ülkemize önemli bir yük getireceğini 
düşünerek endikasyonları doğru koymamız gerekmektedir. 

Son dekadda kemoterapide ilaç direnç/iliğini iyi anlamamızı sağlayan "multi drug résistance" (MDR) geni ve bu­
nun ürünü olan p-glikoproteinin bulunması, bu direnci yenmeyi amaçlayan çalışmaları başlatmıştır. Bu amaca yöne­
lik olarak kullanılan verapamil ve benzeri ilaçlar, toksik etkileri nedeniyle kullanımda güçlük arzetmektedirler. Bir im-
mün baskılayıcı olan ve organ transplantasyonunda kullanılan siklosporin-A'nın güçlü bir p-glikoprotein inhibitörü ol­
duğu gösterilmiştir. Bu ilacın etoposid etkinliğini artırdığını gösteren invivo çalışmalar sevindirici olup, diğer ilaçlarla bir­
likte kullanımına yönelik araştırmaları teşvik etmektedir. 

Son 15 yılda, çocukluk akut lenfoblastik lösemilerinde daha etkili kemoterapi uygulamalarıyle, yetişkin akut lö­
semilerinde de kemik iliği transplantasyonu (KİT), ile daha başarılı sonuçlar alınması diğer bir sevindirici gelişmedir. 
Ancak, KİT'in çok pahalı bir tedavi yöntemi olması ve selektif bir grup hastaya uygulanabilmesi, global olarak akut 
lösemili hastaların prognozunda önemli bir iyileşmeye yol açmasına engeldir. Son 5 yılda bu tedaviye alterne ve 
daha ekonomik olabilen erken intensifikasyon tedavilerinin, KİT kadar etkili sağkalım sağladığı gösterilmiştir. Bu uy­
gulamalarda tam remisyona giren akut lösemili hastalara, erken dönemde yüksek doz Ara-C ve daunamisin uygu­
lanmaktadır. 

Solid tümörlerde de onkogenlerle ilgili çalışmalar, birtakım prognoz göstergesi olabilecek onkogenlerin bulunma­
sına yaramıştır. Meme kanserli hastalarda, Her-2 neu (c-erB-2) onkogeninin prognoz belirleyici olabileceğini düşün­
düren çalışmalar vardır. Ayrıca bu onkogenin aşırı etkinliğinin kemoterapi direnci ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür. 
Katepsin D, proliferatif aktivite ve DNA analizi, klasik prognostik faktörlere ek yeni potansiyel faktörlerdir. Solid tü­
mörlerden mide kanseri, Türkiyede en sık rastlanan gastrointestinal kanser türüdür. Muhtemelen doğu ve güneydoğu 
bölgelerimizde batı Anadoluya göre daha sıktır. Bu kanser türüyle ilgili epidemiyolojik, erken tanı ve tedavi konulu 
araştırmalara ihtiyaç vardır. 

Daha çok bazı jinekolojik kanserlerde ve oral kanserlerde uygulanan brakiterapi yeni bir radyoterapi uygulaması 
olmamakla birlikte tedavi etkinliğini artırabilecek bir yöntemdir. Gene tümörde kemoterapi ve radyoterapi duyarlılığını 
artırmayı amaçlayan hipertermi uygulamaları da son 20 yıldır araştırma safhasında olup rutin uygulamaya geçmesi 
için sağkalımı olumlu etkilediğini gösteren kontrol gruplu çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Kanser tanısı ve tedavisi, yetişmiş insan gücü yönünden ve ekonomik olarak külfetlidir. Bu bakımdan ülke ça­
pında büyük harcamalar yapılırken, bütün kanserlerin %30'unda ve ülkemizde erkeklerin kanserlerinin yaklaşık 
%50'sinde neden olduğu bilinen sigara ile mücadele konusunda başta biz sağlık mesleği mensupları olmak üzere 
devletin umursamazlığı üzücüdür. Toplumu ve devleti yönlendirmede doktorlara büyük sorumluluk düşmektedir. 

Yeni yılda en iyi dileklerimle... 

Prof.Dr.Fikri İÇLİ 
Misafir Editör 
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sigara içenlerle benzer olduğj saptanmıştır. Sigara içi­
miyle birlikte alkol kullanılmasının, sinerjistik olarak la-
rinks kanseri riskini %50'den fazla artırdığı belirlenmiştir 
(3). 

3. Ora! Kanser 
Oral kavite kanserlerinin başta gelen nedeni siga­

radır. Günde 25'den fazla sigara içenlerde, hiç iç­
meyenlere oranla oral kanser mortalitesinin 5.5-33 kez 
daha yüksek olduğu bildirilmektedir (3). Akciğer ve la-
rinks kanserlerinde olduğu gibi günde içilen sigara ile 
orantılı olarak riskin arttığı, alkol kullanımının da sinerjis­
tik olarak riski artırdığı gösterilmiştir (6). 

4. Özefagus Kanseri 
Sigara içenlerde içmeyenlere göre 6 misli daha 

fazla görülmektedir. Burada da risk doza bağlıdır ve al­
kol kullanımının sinerjistik olarak riski artırdığı belirlen­
miştir (7). 

5. Diğer Kanserler 
Sigara içiminin, mesane, böbrek ve pankreas kan­

serinin oluşumuna katkıda bulunduğu, ayrıca serviks ve 
mide kanseriyle de ilişkisi olduğu bildirilmiştir (3). 

T ü t ü n ü n Diğer Ku l lan ım Yol lar ı 

Tütün çiğnenmesi ve enfiye çekilmesinin de, içinde 
bulundurdukları güçlü karsinojenler nedeniyle (nitroza-
minler ve polisiklik aromatik hidrokarbonlar gibi) başta 
oral kanserler olmak üzere, üst solunum ve sindirim 
yolu kanserlerine neden oldukları öne sürülmektedir 
(8). . 

Sigara D u m a n ı n a Maruz kalma 

Sigara içmedikleri halde içilen ortamda bulunanlar­
da riskin artmış olduğu bilinmektedir (3). 

Sigara Kul lan ımın ın Ö n l e n m e s i ve 
S igaran ın Bı rak ı lması 

Randomize çalışmalardan elde edilen bulgular, si­
garayı bıraktırma yöntemlerini uygulayan doktorların 
%5-20 oranında başarılı olduklarını göstermiştir. 

Amerikan Ulusal Kanser Enstitüsü (National Can­
cer Institute) tarafından 1984'den 1989'a kadar sürdü­
rülen 5 büyük çalışmada, doktorlar (ve dişhekimleri) ile 
personelleri, hastalarına sigarayı bıraktırmaları konusun­
da eğitilmişlerdir. Çalışmanın özellikleri Tablo 1'de özet­
lenmiştir. Hastaların sigarayı bırakma oranları %2-17 
bulunmuştur. Yoğun program uygulanmasının (vizit 
sayısının artırılması, nikotin sakızının etkili dozda veril­
mesi gibi) veya "hastaların sigarayı terketmelerinin en 
önemli sorunları gibi gösterilmesinin" başarıyı artırdığı 
belirlenmiştir (1). Çalışma sonuçları, doktor dışında ara 
örgütlerin sigarayı bırakma uyarılarını güçlendireceğini 
düşündürmektedir. 
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Tablo 1. Amerikan ulusal kanser enstitüsü sigarayı bı­
rakma çalışması 

Amaç Sigara içme prevalansını azaltmak 
amacıyla doktor ve diş hekimleri 
için yöntem geliştirmek 

Çalışma sayısı 5 
incelenen yöntemler Nikotin sakızı 

Eğitim 
Destek ve hatırlatma sistemleri 
Nüksün önlenmesi 
"self-help" 

Çalışma alanları Halk klinikleri 
Özel muayenehaneler 
Asistan eğitim programları 

Hasta sayısı 107554 
Doktor sayısı 6091 
Çalışma süresi 1984- 1989 
Çalışma sonucu %2 ile %17 arasında değişen 

sigarayı bırakma oranına ulaşıldı 

Tablo 2. Doktor yardımıyla sigarayı bırakma programı­
nın temel özellikleri 

Hastanın ilk başvurusu ve takibi 
Sigara içme miktarının belirlenmesi (başlangıçta) 
Takiplerde, halen içilen sigaranın kaydedilmesi (6-12 ayda bir) 
Sigara hikayesi ve bırakma isteği 

(mümkünse, takiplerde de kaydedilmeli) 
Doktorun yapabilecekleri 

Hastanın sigarayı bırakma isteği ve riskleri belirlemek 
Sigara içmenin zararlarını ve bırakmanın yararlarını anlatmak 
Sigarayı bırakmayı önermek 
Bırakma için kesin tarih belirlemek 
Bırakma planı açısından hastaları sınıflamak 

Diğer personelin yapabilecekleri 
Çalışma yeri kaynaklarını belirlemek 
Bırakma planını gözden geçirmek 
Nikotin sakızı kullanımını açıklamak (gerekiyorsa) 
"Self-help" materyallerini açıklamak 
Hastaya, takip programı vermek 

Hastanın takibi 
Hastaların planlarındaki değişikleri yakın izlemek 
Sigara içme durumunu her vizitte kaydetmek 
Nüks olanlara yeniden tedavi planlamak 

Hastanın muayene edildiği çevre 
"Sigara içilmeyen bir yer" olmalı (personel ve hastalar) 
Sigara içme eğitimiyle ilgili materyal bulundurulmalı 

Hastaya En İyi Tavsiye Nası l Veril ir? 

Önerilen sistemli yaklaşım, Tablo 2'de gösteril­
miştir (1,3). Hastaların sigara içme öyküleri, sigarayı bı­
rakmaya ne kadar istekli oldukları başlangıçta kaydedil­
melidir. Sigaranın tehlikeleri ve mutlaka bırakılması ge­
rektiği anlatılmalıdır. Mümkünse, hastanın kişisel yaşam 
planlarına göre "sigarayı bırakma tarihi" belirlenmelidir. 

Sekreter ve hemşire gibi bu konuda eğitilmiş per­
sonelin yardımı, doktorun başarısını artırmaktadır. Gere-
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kirşe te le fon la a r a m a k v e y a hastayı mek tup la çağ ı rmak, 
hastanın d e v a m ı n ı sağ laya rak başar ı o ran ına katk ıda 
bulunmaktadır . 

S igaray ı b ı rak t ı rma k o n u s u n d a doktor la ra yard ımcı 
o lacak çok say ıda kaynak vardır . A m e r i k a n U lusa l K a n ­
ser Ens t i tüsünün 1989 y ı l ında yayın ladığ ı "S igarayı b ı ­
rakmalar ı için has ta l a ra nası l ya rd ım ede rs i n i z " isimli ki­
tap ve bu tür d iğer ki taplar, d iğer klinik persone l i için 
eği t im k i taplar ı , v ideo f i lmler ve d iğer materya l le r (ya­
p ışkan ç ıkar tmalar , b e k l e m e odası materya l ler i gibi) bu 
konuda yard ımcı o lacakt ı r (3). 

Dok torun rolü ya ln ızca klinik uygu lama la r ı ile ka l ­
mama l ı , top lum üzer inde de b i rkaç yo l la etkili o l m a y a 
çal ışı lmal ıdır ( G a z e t e l e r d e s igarayı b ı r akma k o n u s u n d a 
yazı lar ç ıkarmak, ku rum la rda düzen lenecek s igarayı b ı ­
r a k m a kampanya la r ı na des tek o lmak gibi) (9). 

B. DİYET VE KANSER 
Çeşit l i çev rese l etk i lere genet ik duyar l ı l ığ ın s o n u c u 

o la rak b i rçok kanse r in o r taya ç ık t ığ ına i l işkin kanı t lar 
mevcut tur . O n d o k u z u n c u yüzyı l o r ta la r ında k a n s e r gö­
rece l i o l a rak s e y r e k g ö r ü l ü r k e n , endüs t r i ye l d e v r i m e 
para le l o larak kanse r ins idans ında artış dikkat i çekmek­
tedir (10). G ö ç ça l ışmalar ı da çevrese l faktör ler in etyo-
lo j idek i ö n e m i n e ışık t u t m a k t a d ı r . J a p o n y a ' d a n H a -
vvaii'ye göç e d e n kad ın la rda ik inci j e n e r a s y o n d a m e m e 
kanser i ar tarken mide kanser in in aza ld ığ ı bel i r lenmişt i r 
(11). Bu g ö ç m e n l e r d e s ık l ık la önem l i o r a n d a d iyet in 
değişt iğ i , a lkol ku l lan ımının ar t t ığ ı , s i g a r a ve ilaç a l ışkan­
l ığının o r taya ç ık t ığ ı , oral kontrasept i f k u l l a n m a y a başla­
dık lar ı sap tanmış t ı r . B u n l a r d a n b i r is in in v e y a k o m b i ­
nasyon lar ın ın k a n s e r r iskinin a r tmas ından so rumlu o la ­
bi leceği düşünü lmek ted i r . 

Akc iğer kanse r i nde en öneml i s e b e p o larak s i ga ra 
ku l lan ımı , karac iğer k a n s e r i n d e öneml i n e d e n o larak a l ­
kol a l ımı be l i r l enmes ine r a ğ m e n , y i y e c e k l e r d e bir tek 
bes in i kanse r neden i o larak suç lamak m ü m k ü n o l m a ­
maktadı r (11). K a n s e r r iskini aza l tmak için m e y v a , s e b ­
ze ve bü tün tahı l ları (yüksek o r a n d a lif bu lunduran yi­
yecek ler i ) d a h a f az l a a l ı rken, diyetteki yağ a l ımını azal t ­
mak , a lko lü k ıs ı t lamak ve kiş inin b o y u n a göre uygun 
k i l osunda ka lmasın ı sağ lamak öner i lmekted i r (1,11). 

1. Kalori Ve Kanser 
Diye t in e tk i s in i d e n e y s e l o l a r a k g ö s t e r m e k ç o k 

g ü ç o l m a k t a d ı r , i n s a n l a r d a et ik o l a r a k m ü m k ü n o l ­
m a y a n d e n e y s e l ça l ı şma tipi, hayvan deney le r i nde de 
sorunlaı doğurmak tad ı r . Ça l ı şmada yağ al ımını düşür­
mek, kaç ın ı lmaz o larak ya kalor i a l ımını düşü rmey i ge­
rek t i rmek te ya da ka lor iy i sab i t tu tmak iç in k a r b o n ­
hidratı ar t ı rmayı zorun lu kı lmaktadır . Örnek bir h a y v a n 
deney inde 4 grup o luşturu larak yağ ve kalor in in etkisi 
i n c e l e n m i ş t i r . Y ü k s e k y a ğ / y ü k s e k k a l o r i , y ü k s e k 
y a ğ / d ü ş ü k ka lo r i , d ü ş ü k y a ğ / y ü k s e k ka lor i ve d ü ş ü k 
y a ğ / d ü ş ü k k a l o r i d e n o l u ş a n g r u p l a r d a n s o n g r u p t a 
(düşük yağ /düşük kalori) k a n s e r ins idans ın ın o r tadan 

kalkt ığı göz lenmiş t i r (12). Başka bir ça l ı şmada , y a ş a m ­
larının e r ken d ö n e m i n d e (3-6 ay) kalor i k ıs ı t lanan hay ­
v a n l a r d a d a h a s o n r a k i b e s l e n m e l e r i n e b a k ı l m a k s ı z ı n 
kanse r ins idansı düşük bu lunmuş tu r (13). 

Ka lo r i e tk is in in m e k a n i z m a s ı n ı a n l a y a b i l m e k iç in 
no rma l hücre ler i i n c e l e m e k gerekt iğ i düşünü lmüş tü r . En 
yayg ın kanse r in epi te lya l d o k u d a n kaynak land ığ ı bi l in­
mektedi r . B u n u n n e d e n i , bu d o k u d a doğa l hüc re ö lü ­
m ü n ü n ve bunu i z l eyen yen i hüc re yap ımın ın çok o l ­
masıdı r . M i toz s ı ras ında hücre , uyar ıc ı lara (promoters) 
çok d u y a r l ı o l m a k t a , bir v e y a d a h a f a z l a h ü c r e d e 
o luşacak kal ıc ı h a s a r son ras ı , k a n s e r hüc res in in g e ­
l işeceği düşünü lmek ted i r . He rhang i bir d o k u d a k i bö lü ­
nen hücre sayıs ın ın da iki değ işken l i bir f onks i yon (do­
k u y u o luş turan top lam hücre sayısı ve d o k u y u o luş tu ­
ran hücre bö l ünme hızı) o lduğu bi ld ir i lmektedir (10). 

No rma l k o l o n d a hücre b ö l ü n m e hızı ar t t ıkça, k a n ­
ser riski yükse lmek ted i r . N o r m a l ko lon b iyops i le r inde in 
vitro t imidinle i şa re t lenme oranı yüksek o lan lar , n o r m a l ­
lere göre ko lon kanse r i için risk a l t ında say ı lmak tad ı r 
(14). B ü y ü m e fonks i yonu o larak bir o rgandak i t o p l a m 
hücre sayısı h iperp laz i ve hipertrofi o lmak üzere iki f a z ­
da ince lenmekted i r . P r imer hücre çoğa lmas ın ın e r k e n 
d ö n e m i n e h ipe rp laz i , d a h a s o n r a ge l i şeb i lecek hüc re 
g e n i ş l e m e s i n e h iper t ro f i d e n i l m e k t e d i r . S ı ç a n l a r d a , 
b e y i n v e a k c i ğ e r d e m a k s i m u m h ü c r e s a y ı s ı n a 1 4 
g ü n d e ulaşı ldığı ha lde , kalpte m a k s i m u m hücre say ıs ına 
65 günde e r i ş i l ememek te , k o l o n d a ise 6-8 ha f tada bu 
equ i l ib r iuma u laşı lmaktadı r , i n s a n l a r d a ise , bey in hüc­
releri çoğa lmas ı d o ğ u m d a n s o n r a 18. a y a k a d a r art­
mak tad ı r (10,15) . A n c a k , i n s a n d a d iğer o r g a n l a r a ait 
b e n z e r bilgi yoktur. 

A l ınan kalor in in he rhang i bir o r g a n d a hüc re hızını 
değişt i rebi ld iğ in i gös te ren pek -çok bu lgu vardır . Y a ş a m ­
larının ilk 3 ha f tas ında kalor i k ıs ı t lanan hayvan la r ın k o ­
lonlar ının d a h a kısa (dolayıs ıy la top lam ko lon hüc res i 
d a h a az) o lduğ j ve bun la rda spon tan t ümör g e l i ş m e 
r iskinin d a h a düşük bu lunduğu sap tanmış t ı r (13,16) . Bu 
bi lgi lere dayana rak , he rhang i bir ep i te lya l d o k u d a hüc re 
bö l ünm e hız ının, a l ınan kalori ile d o ğ r u orant ı l ı o l duğu 
ve kalor i k ıs ı t lanmasın ın ise , bö lünen hüc re say ıs ında 
a z a l m a y a n e d e n o lacağı iç in, k a n s e r r iskini düşü receğ i 
öne sürü lmekted i r (17). i nsan la rdak i yen i ça l ı şma la r da 
bu s o n u c u des tek l emek ted i r , i n s a n l a r b o y l a r ı n a g ö r e 
ayr ı ld ık lar ında, boyları ile orantı l ı o la rak ko lon ve m e m e 
k a n s e r i r iski a r tmak tad ı r . En u z u n boy lu la r , en k ı sa 
boy lu la ra gö re iki misl i risk al t ında bu lunmuş tu r (18). 

Eğe r bu teor i d o ğ r u y s a , prat ik s o n u ç l a r ı ş ö y l e 
özet lenebi l i r . B i r inc is i , y ü k s e k kalor i a l ımı ya ln ız ka r -
d iyovaskü le r hasta l ık lar ı değ i l , k a n s e r r iskini de art ı r ­
m a k t a d ı r , i k i n c i s i , e r i ş k i n d e ka lo r i a l ı m ı n ı a z a l t m a k 
v e y a ha rcanmas ın ı ar t ı rmak, riski aza l tacakt ı r . Ü ç ü n c ü ­
sü, bebekl ik ve çocuk luk ta aşırı b e s l e n m e ya ln ı zca d a ­
ha sonrak i obez i t eye deği l , d a h a sonrak i k a n s e r l e r e de 
n e d e n olacaktır . D ö r d ü n c ü s ü , d iğer nüt r ient ler de k a n ­
s e r r isk in i ar t ı rab i l i r ; fakat , ka lo r in in e tk i s i o n l a r d a n 
bağımsızdır (10). 
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2. Diyetteki Yağ ve Kanser 
Multidisipliner yaklaşımla; coğrafik patoloji, göçmen 

çalışmaları, metabolik epidemiyoloji, spesifik kanserler 
için kullanılan hayvan modelleri ve özellikle bu yak­
laşımların birarada kullanılması ile (in vitro çalışmalar 
dahil) nütrisyonel karsinogeneziste yağ miktarı ve tipi 
araştırılmaktadır (Tablo 3) (19). Yağın fazlaca alınması, 
İlk olarak yüksek kalori alımının kanser etkisini düşün-
dürmekteyse de, zeytinyağı gibi monoansatüre yağların 
fazlaca alınmasının kanser oluşumunu artırmadığı göz­
lenmiştir. Poliansatüre yağlarda ise şaşırtıcı sonuçlar 
alınmıştır, ra-6-poliansatüre yağların (aynı kaloride), kuv­
vetli olarak kanseri uyarıcı etkiye (promotion) sahip ol­
duğu belirlenirken, yine aynı kaloride co-3-poliansatüre 
yağların ise belirgin olarak koruyucu etkiye sahip olduk­
ları öne sürülmektedir. Bu farklılıklar kısmen anlaşıl­
mıştır. Çünkü yağ asitleri, prostoglandin sentez ve me­
tabolizmasında farklı etkilere sahiptir (19). Karbonhidrat 
kullanımına bağlı yüksek kalori alan obez popülas-
yonlarda meme kanseri riski yüksek bulunmamıştır. 
Postmenopozal meme kanserinde de obezitenin bir 
risk faktörü olmadığı öne sürülmektedir (20). Vücudun 
üst kesimlerinde yağ depolanması ile, karın ve kalçada 
yağ depolanması şeklinde olan obezitelerde farklı risk 
bulunmuştur (21). 

Yağ kalorisinin en uygun oranı konusundaki tar­
tışmalar benzer sonuçlara ulaşmıştır. Amerikan Kalp 
Birliği, %40-45'de alışılmış yağ oranını %30-33'e indir­
meyi ve protein/şeker oranını 0.3'den 1'e çıkarmayı 
önermektedir. "Food and Nutrition Board, National Aca-
demy of Sciences"den bir grup konsültan da kanser 

riskini azaltmak için benzer öneride bulunmaktadırlar. 
Bu düzey, Amerikan Kanser Topluluğu ve Ulusal Kan­
ser Enstitüsü tarafından da %30 olarak benimsenmek­
tedir. Aacak, yeni araştırmalar yağ kalorisinin %20 ol­
masının daha uygun olduğu konusunda güçlü kanıtlar 
ortaya koymaktadır (19). Değişik karsinojenlerin kulla­
nıldığı birkaç hayvan çalışmasının sonuçları, diyetteki 
yağ seviyesi 5'den %20 veya 24'e artırıldığında kimya­
sal olarak uyarılan karsinogenezisin arttığını göstermek­
tedir. Bu artışın; domuz, sığır ve mısırözü yağı kulla­
nıldığında %40-50 kadar olduğu belirlenmiştir (1). 

Diyette lif oranının yüksek olması, kolon kanse­
rinde koruyucu etkiye sahiptir. Ayrıca meyva ve sebze­
ler, kimyasal koruyucu maddeler de içermektedirler. 
Aynı zamanda bu besinler doygunluğu sağlayarak kalori 
alımını, özellikle de yağ alımını azaltmaktadırlar (19,22). 

Bazı çalışma sonuçları, yağ nedeniyle uyarılan ko­
lon kanserinde bir etken olarak, artmış safra asidinin 
barsak irritanı olarak rol oynadığını düşündürmektedir 
(1)-

Diyetteki kalsiyumun koruyucu etkisi ise, epitelyal 
hücre farklılaşmasını uyarıcı etkisi yanında, yağ inakti-
vatörü olarak etki göstermesiyle ortaya çıkmaktadır 
(23). 

3. Diyetteki Lif ve 
Kanserden Korunma 
Çok sayıda çalışmada, yüksek lifli diyetin kolon 

kanserine karşı koruyucu olduğu bildirilmektedir 
(1,3,24), Epidemiyolojik çalışmalar, hastaların önceden 
aldıkları diyeti incelemeye yönelik olduğu için, liften 

Tablo 3. Diyetteki yağın kanser oluşumuna etkisi 

Hastalık Risk Faktörü Mekanizma Koruyucu Elementler Mekanizma 

Endokrin ilişkili Toplam diyet yağı Çok faktörlü: Monoansatüre yağ Hormon metabolizmasında 
kanserler: prostat, (doymuş+co—6 po­ hormonal denge, (zeytin yağı) nötral etki 
meme, over liansatüre lipidler) membran ve hücre w—3 poliansatüre Hormon metabolizmasında 

içi etkiler yağlar 
orta zincirli trigliseridler 
Tahıl lifi ve pektin 

koruyucu etki 
Karbohidrata eşdeğer kalori 
Hormonların enterohepatik 
siklusunu etkiler 

Endometrial kanser Yukarıdakilerin 
aynısı ve aşırı 
vücut ağırlığı 

Yağ estrojen üretir 

Kolon kanseri ? ? ? ? 
(proksimal) 
Kolon kanseri Endokrin ilişkili Kolesterol biyo- Tahıl tipi Gaita kitlesini artırır uyarıcıları 
(distal) kanserlerin aynısı sentezi ve safra 

yapımı, artmış 
seyreltir safra ve yağ asitlerini 
bağlar 

hücre bölünmesi Kalsiyum tuzları Barsak hücre bölünmesini 
azaltır 

Rektal kanser Alkollü içkiler Rektal hücre 
özellikle bira bölünmesi artar? ? ? 

Pankreas kanseri Endokrin ilişkili 
kanserlerle aynı; 
Sigara içimi 

? ? ? 
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zeng in bes in le r d ış ında d iğer y i yecek tür ler in in de (yağ 
mik tar ı gibi) a raş t ı r ı lması ge rekmek ted i r . Y e n i ça l ı şma­
lar, d iye t -ko lon kanse r i i l işkisi d ış ında , diyet ve d iğer 
gas t ro in tes t ina l k a n s e r l e r , m e m e , över , e n d o m e t r i u m 
kanse r i ile de il işki göstermiş t i r (24,25) . Ep idemiyo lo j i k 
ça l ışmalar şöy le sını f lanabi l i r : U lus la ra ras ı , yö rese l , me -
tabol ik, v a k a kontrol ve kohort . 1 9 8 0 ' d e n ber i , lif i çeren 
y i yecek le r le ko lon kanse r i i l işkisini a raş t ı ran 32 öneml i 
ça l ı şma mevcut tur . Bunlar ın 25 ' i nde zıt i l işki gös te r i l ­
mişt ir . Y e d i vaka-kont ro l ça l ı şmas ın ın 6'sı m e m e k a n ­
ser i ile z e n g i n lifli diyet a ras ında zıt i l işki göstermiş t i r 
(24). 

Lifin Tanımı 
Sind i r im enz im le r ine d i rençl i o lan bitki k ıs ımlar ıdı r . 

Po l i sakka r i d pol imer ler i ve l ign inden oluşur lar . K i m y a ­
sa l yap ı la r ına gö re diyetteki lifler yed i g r u b a ayrı l ır: S e l -
lü loz, hemise l lü loz , pekt in , sak ız , z a m k , a lga l po l isak-
kar id ler ve l ignin. Diyet teki lifler, s u d a k i çözünür lük le ­
r ine göre de 2 grupta inceleni r . Lifin s u d a k i çözünür ­
l üğünün , k o l o n d a liflerin bakter iye l f e r m e n t a s y o n o ran ı ­
na karşı l ık geld iğ i öne sürü lmekted i r . Se l lü loz, l ignin ve 

T a b l o 4 . Bazı y i yecek le rde s u d a çözüneb i l en , çözüne-
m e y e n ve t o p l a m lif m ik ta r l a r ı (100 g r a m y i y e c e k t e 
g r a m olarak) 

Toplam 
Çözünebilen Çözünemeyen Diyet Lifi 

Meyvalar 
Elma 0.7 1.1 1.8 
Muz 0.7 1.0 1.7 
Üzüm 0.7 0.9 1.6 
Portakal 1.2 1.2 2.4 
Şeftali 0.8 1.3 2.1 
Armut 0.7 2.1 2.8 
Erik 0.7 1.0 1.7 
Kuru erik 2.5 6.2 8.7 
Kuru üzüm 3.5 6.2 9.7 
Çilek 0.9 1.5 2.4 

Sebzeler 
Kara lahana 0.9 1.6 2.5 
Lahana 0.9 1.1 2.0 
Havuç 0.8 1.6 2.4 
Karnabahar 0.7 1.2 1.9 
Bezelye (taze) 0.5 5.0 5.5 
Biber 0.9 1.0 1.9 
Salatalık 0.4 0.7 1.1 
Marul 0.4 0.8 1.2 
Patates 0.4 1.0 1.4 
Ispanak 0.4 0.9 1.3 
Domates 0.6 0.8 1.4 

Tahıl Ürünleri 
Mısır gevreği 0.4 5.0 5.4 
Pirinç 0.5 4.5 5.0 
Yulaf 0.7 4.2 4.9 
Buğday ekmeği 0.8 2.7 3.5 
Buğday kepeği 1.2 36.3 37.5 
Makarna 1.0 2.0 3.1 

baz ı hemise l l ü loz la r gene l l i k l e s u d a ç ö z ü n m e z l e r v e 
fe rmente ed i lemez le r . T a b l o 4 ' de bazı y i yecek le rdek i lif 
oranlar ı göster i lmişt i r (24). 

Diyetteki Lifin Fizyolojik Etkileri 
Diyetteki lif, etk is in i a l ım ından at ı l ımına kada r sür­

dürür. Lif, gast ro in test ina l s i s tem in no rma l f onks i yonunu 
d e v a m et t i rebi lmesi için gerekl id i r . Bu etki , lifin h e m fi­
z i kse l h e m de k imyasa l özel l ik ler ine bağl ıd ı r (24). Lif in 
f e rmen te e d i l e m e y e n k ı s m ı , g a i t a d a su tutarak ka l ın 
ba rsak fonks i yonunu düzen lemek ted i r . Böy lece , b u ğ d a y 
kepeğ i gibi yüksek o r a n d a fe rmente e d i l e m e y e n lif b u ­
lunduran y iyecek le r , ga i ta ağı r l ığ ın ı , d e f a k a s y o n sık l ığını 
artırır ve gast ro in test ina l s i s t em geç iş zaman ın ı kısal t ı r 
(26). 

F e r m e n t e ed i leb i len lifler d e , m u h t e m e l e n mik ro -
biyal çoğa lmay ı ar t ı rarak, ba r sak f onks i yonu d ü z e n l e n ­
m e s i n e ya rd ımc ı olur. E l m a ve h a v u ç için bu d u r u m 
göster i lmişt i r (27). A r tan bakter iye l kitle, yak laş ık o la rak 
ga i ta k i t les in in yar ıs ın ı o l u ş t u r m a k t a ve b a r s a k geç iş 
z a m a n ı k ısa lmaktadı r (28). 

Kanser Mekanizması 
K o l o n 

Ç o k s a y ı d a ç a l ı ş m a gös te rm iş t i r k i ; y a ğ , k o l o n 
kanse r i o l uşumunu uyar ı rken , lif bu o l u ş u m u nötra l ize 
e tmekted i r (29). Y a ğ ı n , ko londak i sa f ra asi t ler in i ar t ı ra­
rak kanse r i uyard ığ ı düşünü lmek ted i r . K o l o n bakter i ler i , 
sa f ra asit ler ini ikinci l sa f ra as i t ler ine (litokolik as i t gibi) 
çev i rmek ted i r le r . S ı ç a n d e n e y l e r i n d e , bu ik inci l s a f r a 
asi t ler in in intest inal kript hücre ler in in proliferatif akt iv i te-
sini değiş t i rerek t ümör o l u ş u m u n u uyardık lar ı gös te r i l ­
mişt i r (30). Ay r ıca , d iyet teki yağ mik tar ı , ba r sak l ü m e ­
n indek i se rbes t yağ as id i k o n s a n t r a s y o n u n u d o ğ r u d a n 
etk i leyerek ba rsak m u k o z a hasar ına o o r a n d a ka tk ıda 
bu lunmak tad ı r (24). 

Yağ ta ra f ından o luş turu lan bu etki ler i , liflerin b i rkaç 
m e k a n i z m a ile azal t t ığı öne sürü lmekted i r : K a r s i n o j e n l e -
rin d i l usyonu , geç iş z a m a n ı n ı n k ı sa lmas ı , ga i ta pH 's ın ın 
az a l m as ı , k i m y a s a l b a ğ l a n m a ve ga i ta bakter i m e t a b o ­
l i zmas ında değiş ik l ik (31). K o l o n u n anae rob i k bak ter i le ­
r in in fe rmente e tmed iğ i lifler su tutarak feka l ki t leyi artır­
m a k t a ve po tans iye l kars ino jen ler sey re lmek ted i r . Ar t ­
mış o lan kitle de geç iş zaman ın ı k ısa l tmakta ve ko lon 
mukozas ıy l a t e m a s süres i aza lmak tad ı r (32). 

Diyet teki lif, ko londak i anae rob i k bakter i ler t a ra f ın ­
d a n fe rmente ed i ld iğ inde k ısa zincir l i yağ asi t ler i (asetat , 
büt i rat , propiyonat) o luşmaktad ı r . Bütirat, ko lon epi te l i 
için baş l ıca enerji kaynağıd ı r ve in v ivo o la rak n o r m a l 
ko lon mukozas ı i d a m e s i n d e öneml i rol o y n a m a k t a d ı r . 
Büt i ra t ın , in vitro o larak da t ümör o l u ş u m u n u inh ibe et­
t iği göster i lmişt i r (33). 

Kısa zincir l i yağ asi t ler i , ko lon pH's ın ı d ü ş ü r m e k t e ­
dir. Ko lon kanse r in in , yüksek fekal pH ile k o r e l a s y o n 
gös terd iğ i ve y ü k s e k p H ' d a , sa f ra asit ler i ile yağ as i t le r i ­
n i n s o l ü s y o n h a l i n d e o l d u ğ u b e l i r l e n m i ş t i r . p H 
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d ü ş t ü ğ ü n d e i se , as i t ler p ro ton lu şeki l ler ine çevr i lerek, 
ko londak i k a l s i y u m v e d iğe r t u z l a r a b a ğ l a n m a k t a v e 
böy lece ko lon m u k o z a s ı sa f r a as i t le r inden ko runmak ta ­
dır (34). 

M e m e K a n s e r i 

Lif ler, ho rmon la r ın biyoloj ik etki ler ini mod i f i ye e d e ­

rek, ho rmon ilişkili k a n s e r r iskini aza l tmaktadı r . Y ü k s e k 

o r a n d a lifli d iyet ile b e s l e n e n kad ın la rda p l a z m a prolak-

tini ve es t rad io lü düşük , feka l estro jeni yüksek bu lun­

maktadır . B u n u n neden i o la rak , ba rsak bakter i ler in in lifli 

o r t amda değişt iğ i , aza lm ış be ta -g luku ron idaz akt iv i tes i -

nin s o n u c u o larak bağl ı est ro jenler in d e k o n j u g a s y o n u n u 

azalt t ığı öne sürü lmek ted i r (35). 

C. ANTİOKSİDAN 
MİKRONÜTRİENTLER VE 
KİMYASAL KORUNMA 
K a r o t e n o i d l e r , v i t a m i n C , v i t am in E , s e l e n y u m , 

ç inko, bakır , demi r ve m a n g a n e z v ü c u d u n baş l ıca s a ­
v u n m a mekan i zma la r ı ndan birisi o la rak se rbes t rad ika l ­
ler ve reaktif oks i jen mo lekü l le r ine karşı rol alır lar. S e r ­
best rad ika l ler ve reaktif oks i j en mo lekü l le r i , endo jen 
o larak metabo l ik reaks iyon la r ; s o n u c u n d a o r taya çıkar. 
Bu molekü l ler in çok say ıda ( s iga ra , kirli d u m a n , o r g a ­
nik çözücü le r , ta r ım i laçlar ı gibi) e k s o j e n kaynağ ı da 
vardır. S e r b e s t radikal ler , m e m b r a n l ipidlerinin d o y m a ­
mış bağ lar ıy la , dena tü re prote in ler le r e a k s i y o n a girerler 
ve nük le ik asit ler i etki ler ler. Reakt i f oks i jen molekül ler i 
de bu m e k a n i z m a l a r l a hücrese l hasar ı başlatır . Ka ro te ­
noidler, v i tamin C, v i tamin E; se rbes t radikal ler ve re­
aktif oks i jen molekü l le r in i yaka la r la r . S e l e n y u m , ç inko , 
bakır, demi r ve m a n g a n e z ise an t ioks idan enz im le r in 
öneml i komponent le r id i r (36). 

K a n s e r d e an t ioks idan mikronüt r ien t in ko ruyucu et­
k i s i , h a y v a n ç a l ı ş m a l a r ı i le ö n e m l i bir d e s t e k b u l ­
muştur . B u n u n l a bir l ikte, kanse r i ö n l e m e d e mik ronü t -
r ientlerin bu ro lü , i nsan ça l ı şma la r ında çok açık deği ldir . 
Bi rkaç k a n s e r d e yap ı lan diyet ça l ışmalar ı ile m e y v a ve 
s e b z e n i n ko ruyucu rolü des tek bu lmuştur . Diyet teki ka -
rotenoid ve s e r u m p-karoten ile akc iğer kanser i a ras ın ­
dak i zıt i l işki b i rçok ça l ı şmada göz lenmiş t i r (37). O r a l 
ve öze fagus kanse r i ndek i diyet ça l ı şma la r ında ve mide 
k a n s e r i n d e k i d iyet ve p l a z m a ç a l ı ş m a l a r ı n d a v i tamin 
C ' n i n k o r u y u c u o l d u ğ u n u d ü ş ü n d ü r e n s o n u ç l a r e l d e 
edi lmişt i r (36). S e l e n y u m , çok say ıda ekoloj ik ça l ı şma­
da kanse r l e zıt ilişkili bu lunmuş , fakat göz lem ça l ı şma­
ları he rhang i bir k a n s e r d e s e l e n y u m u n ko ruyucu etki­
s ine kuvvet l i des tek sağ lamamış t ı r (38). i n s a n kanse r ­
le r inde , v i tamin E 'n in de k o r u y u c u e tk is in i g ö s t e r e n 
kuvvet l i des tek yoktur 39) . Bi rçok k a n s e r d e , an t ioks i ­
d a n nüt r ient ler in k o r u y u c u l u ğ u n u gös te ren ça l ı şma la r 
u y u m s u z ç ıkmak tad ı r . Bu sonuç la r , m ik ronüt r ien t le r in 
y a gerçek ten ko ruyucu etk iye sah ip o lmadığ ın ın y a d a 
ep idemiyo lo j ik ça l ı şma la rda "diyet a l ımın ın doğru bel i r le­
nemed iğ in i " gös te rmekted i r (36). 

Kimyasal Korunma Çalışmaları 
A m e r i k a n U l u s a l K a n s e r Ens t i tüsünde herb i r k im­

y a s a l ko ruyucu e tken aday ı , klinik ça l ı şma baş la t ı lma­
d a n önce , bir d iz i a raş t ı rma ça l ı şma la r ı ndan g e ç m e k 
zorundadı r . Bu prekl in ik a raş t ı rma lar , in vitro ve in v ivo 
o larak, a d a y m a d d e n i n etk in l iğ in i ve toks is i tes in i bel i r le­
mek için düzen len i r (40,41) . 

Kl inik ça l ışmalar , tedav i ça l ı şma la r ına b e n z e r kri­
terler (olgu r a n d o m i z a s y o n u , u y g u n kontrol g rubu , d o z 
ve tedav i ş e m a s ı , y a n etki ler i i z l eme , doğ ru bilgi top­
lanmas ı ve yorum) u y g u l a n m a s ı n ı gerektir ir . K i m y a s a l 
k o r u n m a ça l ı şma la r ında v a k a l a r şu g rup la rdan seçi l i r : 
Sağl ık l ı kişi ler, y a ş a m faktör ler i neden iy le y ü k s e k r isk 
a l t ında o lan la r ( s iga ra , a s b e s t gibi) , p reneop las t i k l e -
zyon lu la r ve d a h a önce bir kanse r i tedav i ed i lmiş o l a n ­
lar. T e d a v i ça l ı şma la r ında i se , ça l ı şma g rubunu k a n s e r ­
l i has ta l a r ouş tu rmak tad ı r . K a n s e r l i has ta la r ın t e d a v i ­
s i nde ku l lanı lan i laçların ş iddet l i toks is i tes i kabu l ed i l e ­
bilir o lduğu ha lde , k i m y a s a l k o r u n m a ça l ı şma la r ındak i 
e tken in toks is i tes i y a hiç o l m a m a l ı y a d a ihma l ed i l eb i ­
lir d ü z e y d e kalmal ıdı r . K o r u n m a ça l ışma la r ı , klinik ç a ­
l ı şma lara göre genel l i k le d a h a f az l a o lgu (b in lerce) ve 
d a h a u z u n süre (10 yı l v e y a d a h a faz la) ge rek t i rmek te ­
dir. Bu n e d e n l e , ça l ı şman ın mal iyet i d a h a y ü k s e k o l ­
mak tad ı r (1,42). 

K i m y a s a l k o r u n m a ça l ışmalar ı da klinik ça l ışmalar ­
da o lduğu gibi bazı aşama la rdan g e ç m e k zo rundad ı r . 
F a z I ça l ı şma la r ında , prekl in ik ça l ı şma la rdan e lde e d i ­
len bi lgi ler değer lend i r i le rek insan la r için güveni l i r d o z 
seçi l i r ve farmokok inet ik bilgi (etkili kan düzey i , dağ ı l ım , 
m e t a b o l i z m a ve atılım) e lde edilir. F a z I I ça l ışmalar ı , 
gene l l i k l e y ü k s e k r iskl i g r u p l a r d a , b iyoloj ik ak t iv i ten in 

T a b l o 5 . K i m y a s a l k o r u n m a ça l ışmalar ı 

Yer Hedef Grup Etkenler 

Serviks Servikaldisplazi Trans-retinoik asit; 
folik asit 

Kolon Ailevi polipozis Vitamin C ve E ile lif; Ca 
Adenomatöz polip p-karoten ile vitamin C 

ve E; piroksikam 
Akciğer Kronik sigara içiciler Folik asit ve vitamin B12; 

p-karoten ve retinol 
Erkek sigara içiciler p-karoten 
Asbestozis p-karoten ve retinol 

Deri Albino p-karoten 
Aktinik keratoz Retinol 
Bazal hücreli p-karoten; retinol ve 13-

karsinoma cis-retinoik asit 
Meme ikinci primer 4-HPR 

(karşı meme) 
Baş-boyun Lökoplaki p-karoten; cc-tokoferol; 

p-karoten ve retinol; 
13-cis-retinoik asit 

ikinci primer 13-cis-retinoikasit; 
p-karoten ve retinol 

Bütün yerler Amerikalı doktorlar p-karoten 
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ta ranmas ı esas ına dayanı r . F a z III ça l ı şma la r ında , et­
ken m a d d e d a h a çok k iş iye d a h a u z u n süre veri l i r (1). 

Bu ça l ışma la r ın s o n u n d a k a n s e r ins idansı bel i r le-
n e m e z . A n c a k , p rekanse röz lezyon la rdak i değ iş im le r v e 
ge lecek tek i bir k a n s e r l e birl ikte o lab i l ecek b i y o k i m y a s a l , 
hücrese l ve mo lekü le r i ndeks le r saptanır . Ö r n e ğ i n , ko­
lon epi te l inde hücre p ro l i fe rasyonu ar t ış ı , ko lon kanse r i 
o las ı l ı ğ ın ı a r t ı r an bir g ö s t e r g e o l u r k e n , d ü ş ü k r isk l i 
k i ş i le rde ep i te l d a h a s e s s i z o l m a k t a d ı r . A i l e v i k o l o n 
kanser i ve ai levi po l ipoz is i o lan y ü k s e k riskl i g rup la rda 
d iye t te e k o l a r a k k a l s i y u m v e r i l m e s i n i n , 3 H T i m i d i n 
işare t leme ile ö l çü ldüğünde , ko lon hücre h iperpro l i feras-
y o n u n u azalt t ığı göster i lmişt i r (1,14). 

T a b l o 5 , A m e r i k a n U l u s a l K a n s e r Enst i tüsü ta ra ­
f ından d e s t e k l e n e n v e ha len d e v a m e d e n k i m y a s a l ko­
r u n m a ça l ışmalar ın ı gös te rmekted i r . H e d e f l e n e n toplu lu­

k lar , p reneop las t i k l e z y o n l u l a r , f a z l a m ik ta rda s i g a r a 
içen v e y a a s b e s t e m a r u z ka lan la r , baş -boyun kanse r i 
ve m e m e kanser i n e d e n i y l e tedav i ed i le rek ik inci pr i -
me r riski o lan lar gibi yüksek gruplardı r . O r a l kav i tede 
p rekanseröz l e z y o n u o lan ( lökoplak i gibi) has ta la rda bu 
lezyon la r ; ret inoid v e y a karo teno id ile t a m a m e n iy i leşt i -
r i leb i lmekted i r . Y a p a y bir re t ino id o l an 13-c is - re t ino ik 
asit ve doğa l o larak bu lunan p-karoten ve v i tamin A ' d a 
l ökop lak i y i o r t a d a n k a l d ı r m a k t a d ı r . B u ç a l ı ş m a l a r d a , 
% 6 0 - 7 5 klinik c e v a p bi ld i r i lmektedir (1,43). 

K a r s i n o g e n e z b iyo lo j is in in gün geç t i kçe d a h a iyi 
an laş ı lması i le bu k o n u d a yen i yak laş ım la r o r taya çık­
maktadı r . "P ro to -onkogen le r i n t ü m ö r des tek ley ic i onko -
gen le re d ö n ü ş m e yo lu " , " tümör baskı lay ıc ı gen ler in etki 
m e k a n i z m a s ı " ve " a n o r m a l b ü y ü m e fak törü cevab ı " gibi 
a lan lar , k i m y a s a l k o r u n m a gi r iş imler in in ge lecek tek i he ­
defler i o la rak düşünü lmek ted i r (1,43). 
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