Dahiliye

Diyet

Son vyillarda ozellikle endistri toplumlarinda 6ldi-
ricl kronik hastaliklar (kardiyovaskiller hastaliklar, kan-
ser) diabet, vb) ile beslenme tarzlari arasinda ¢ok ya-
kin iligki oldugu hatta beslenme tarzini degistirerek bu
tir hastaliklarin kontrol
mektedir (1).
denin karisimindan olusur.

altina alinabilecegi ileri surul-

Besin tek bir madde degildir, bircok ma-
Besinde bulunan bu unsur-
kronik hastaliklari

larin bazilarinin &élduridcu onledigi
veya gelismelerini geciktirdigi ¢ok sayida yapilan hay-
van deneyleri basta olmak Uzere prospektif ve epide-

miyolojik caligsmalara dayanilarak ileri surilmektedir.

Detayli bir sekilde incelenen besinsel faktdrlerden
biri de "DIETARY FIBER; Diyet Fiberi (DF); besinsel
fiber"dir,
g1, kolon, rektum ve meme kanseri ile diabet olusumu-
nu 6nledigi veya bu hastaliklari sagaltabildigi son 20 yil-
da yapilan bilimsel caligsmalarda idia edilmektedir.

Besinsel fiberin 0zellikle koroner arter hasta-

Biz bu makalede diyet fiberinin kanser ile olan
iligskisini arastiran caligsmalarin bir 6zetini vermege, diger
hastaliklarla olan iligkisini ayri ayri makelelerde o6zetle-

meye galisacagiz.

hakkinda de-
tayli bilgi (2) ve (3) no'lu kaynaklarda vardir.

Diyet fiberlerinin fizyolojik 06zellikleri

Epidemiyolojik arastirmalar cevresel faktorlerin

malign timorlerin yaklasik %75 kadarinin olusumunda

buytk bir rol oynadigini ortaya koymustur (4). Birgok
cevresel faktorlerden biri olan diyet tek basina muhte-
melen bitin kanserlerin %50'sinden sorumlu tutuluyor
(4). Eder bu gorus dogru ise o zaman diyeti degistire-
rek meme ve sindirim sistemi timérlerinden dolayi

meydana gelen kanser mortalitesini azaltmanin mim-

kin olabilecedi ileri surtliyor. Simdiye kadar bu konuda
insanlar ve laboratuvar

hayvanlari Uzerinde bircok c¢a-

lisma yapilmistir, insanlardaki ¢aligsmalar bir Glkenin bir

bodlgesinde ya da farkli bdlgelerinde, uluslararasi ola-

rak, herhangi bir insan toplulugunda (kollektif g¢iftlikler
veya gonulld 6grenci grubu gibi), metabolik arastirmalar
seklinde ve gdé¢menler

Uzerinde vyapilmistir. Bu g¢a-
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lismalar incelenen grubu kontrol grubu ile karsilastir-
ma, geriye donuk dosya taramasi, kliniksel gézlemleme
ve ekolojik inceleme seklinde yapilmistir. Beslenme tar-
ziyla kanser arasinda en gucli istatistiksel iligski ulusla-
rarasi
likte,
elde edilmis ki DF ile kanser arasinda pozitif ya da ne-
gatif bir bir sekilde

tarafindan kabul

calismalardan elde edilmistir (5). Bununla bir-

tim bu c¢alismalardan o kadar c¢eligkili sonuglar
iliskinin olup olmadigi bugin net

sdylenemiyor. Ancak herkes edilen

gbruse gdére yuksek yag ve protein iceren diyetle bes-
lenmenin baska bir ifadeyle ylksek enerji aliminin ko-
lon kanseri basta olmak lUzere beslenmeyle iligkili diger
kanserlerin 06zellikle de meme kanserinin gelismesinde
Bu konuda

promotdr olarak rol oynadigr kabul ediliyor.

ile kolon ve rektum
1971 yilinda

Burkitt (6) "kolon ve rektum kanserinin epidemiyolojisi"

yapilan caligsmalar daha ¢ok DF
kanserinin iligkisi uzerinde yogunlasmistir.

adli makalesinde Afrikada yasayan zencilerde kolon ve
rektum kanseri yayginliginin batili endustri toplumlarina
Afrikali

disuk yag fakat yiksek oranda bitkisel kaynakli

gére c¢ok dusuk oldugunu ileri sirdu. siyahlar
besin-
ler tiketiyorlardi. Buna karsihik batili gelismis toplumlar
disuk fiber fakat ylksek oranda hayvansal yag igeren
gidalarla besleniyorlardi. Fakir ulkelerden kalkinmis ul-
kelere gé¢ edenler arasinda ve 2. dinya savasindan
sonra Japon toplumunda kolon kanseri insidensi yuk-

selmistir (7). Daha sonraki ¢alismalarda yiuksek yagh
besinlerin yani sira yuksek oranda fiber iceren 0zellikle
tarimsal Urunlerle beslenen toplumlarda kolon kanseri
riskinin azaldig: ileri strildi. Ornedin 1982de Danimar
ka ve Fillandiya (8), 1984'de

ile Nevvyork'un kent

isveg'in kdéylu ve sehirli
toplumlari toplumunda (9) ve
1978'de Amerikan toplumunda (10) kolon kanseri riski
arastirilmigs. Elde edilen sonuglara g6re en dlslk risk
iskandinav Ulkelerinin koéyli toplumunda gérilmus. Bu-
nun nedeni olarak bu toplumlarin yuksek yagli diyetle
birlikte yiksek oranda fiber iceren tarimsal Urlnleri faz-
la miktarda tliketmeleri

gdsterilmistir, ingiltere'de yapi-

lan bolgesel bir galismada (11) kolon kanseri mortalite-
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si ile total DF tuketimi arasinda cok glclu bir iligki ra-
por edilmistir. 1981'de israil'de (12) bir kollektit ciftlikte
yasayan 75 Kkisi ile Tel-Aviv kentin de yasayan 88 Kisi
20 yilhk bir sirede kolon kanseri riski bakimindan ince-
lenmis, kolon kanseri insidensi kollektif giftlikte 2, Tel-
avivde yasayan grupta 6.5 olarak saptanmistir. Kollektif
ciftlikte yasayanlar %50 daha fazla bitkisel gida tiket-
melerinden baska, C-vit ve karoten ve daha az doy-
mus yag tuketiyorlardi. Bu g¢aligsmalarin sonuclarina
gore yuksek yagli diyetle beslenen toplumlarda bazi fi-
berler kolon kanseri olusum riskini azaltiyor. Freuden-
heim ve arkadaslari (13) Newyork'da yasayan gé¢men-
ler arasinda (Niagara, Erie, Monroe) 1975-1984 yillari
arasinda kolon kanseri teshisi konmus 428 hastanin
(223 kadin ve 205 erkek) ve 1978-1986 yillari arasinda
rektum kanseri teshisi konmus 422 hastanin (145 ka-
din ve 227 erkek) geleneksel beslenme sekillerini ve
besinlerindeki ¢o6zinir ve g¢bézinmez fiberlerin farkli-
liginin kolon ve rektum kanseri ile iligkisini arastirmiglar.
Tahil fiberi yenilmesinin hem erkeklerde hem de kadin-
larda kolon kanseri riskini azalttigi gérilmis. Meyve ve
sebze fiberi yiyenlerden sadece erkeklerde kolon kan-
seri riski azalmis. Cozinmez fiber kolon kanseri riskini
azaltmada c¢o6zunir fibere goére daha etkin bulunmus.
Meyve ve sebze fiberi ile beslenenlerde rektum kanseri
riski azalmis, tahil fiberi rektum kanserine etkisizmis.
Rektum kanserinde etkide c¢ozinir ve g¢b6zinmez fiber-
ler arasinda bir farklilk goérilmemis. Meyve ve sebze
fiberleri daha az fermente olurlar. Tahil fiberi ¢ok c¢ok
az fermente olan fiberdir. Bu nedenle kalin barsak hic-
relerinin gogalmasina ve fonksiyonuna bu fiberlerin her
birinin farkli etkimesiden dolaylr bu sonucglan elde ettik-
lerini ileri suruyorlar. Buna karsilik 1986'da Avustralya-
da yapilan bir calismada (14) meyve ve sebze fiberinin
kolon kanserini 6nlemede tahil fiberinden daha etkin
oldugu ileri surdlmustir.

Alberts ve ekibi (15) kolon ve rektumu cikartiimis
kanserli 17 hastada bugday kepeginin rektal epitel hic-
re proliferasyonuna etkisini incelemisler: hastalara dénce
1 ay sureyle 2g/gin bugday kepegi vermisler. Sonra 8
hafta sireyle ginde 13.5g bu kepekten vermisler. Te-
daviden 6nce ve sonra biyopsi numuneleri almiglar ve
bu numuneleri icinde ['H] timidin bulunan ortamda kil-
tire etmigler. Elde edilen sonucglar tim hastalar g6z6-
nine alinarak degerlendirildiginde tedaviden sonraki
biyopsi numunelerindeki DNA sentezinin tedavi 6nce-
sindeki biyopsi kulturlerindeki DNA sentezine gore %22
daha az oldugu goérilmus. Toplam 17 hastadan 13'nin
rektal epitel hicre kultirinde azalma meydana gelmis.
3 hasta numunesinde degisiklik gérilmemis. 1 hastada
DNA sentezi ylkselmis. Sonug¢ olarak tim hastalardaki
azalls %22 olmus. Lucien Jacobs (16) %10 guar gum
[(Hindistanda yetisen bir cins fasulyenin tohumlarindan
elde edilen ve suyla temas ettiginde ylUksek oranda
viskoz bir hal alan fiber (17)] yiyen ratlarda timor
olusumunun c¢ok hizlandigint iddia etmektedir. Bunun
nedeni olarakta ¢ozinlr fiberlerin kolonda safra asiti
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konsantasyonlarini arttirdiklarini ileri sirmektedir. Bauer
ve arkadaslari (18) kanserojen madde verdikleri ratlara
sadece pektin yedirmisler ve kolan kanseri olusumu-
nun hizlandigini gérmdisler. Ni¢cin dédnce kanserojen
madde vermisler? Kalin barsak timoéri olan aileler ge-
netik yénden incelenmisler ve goérilmus ki bu tur tu-
morlerin  %10-20'si genetik olarak geciyor geri kalani
diyetteki karsinojenlere maruz kalmayla meydana ge-
liyor. Mutajenler bakteri DNA'sini kimyasal olarak
degistiren ajanlardir ve insan fegesinde bulunurlar. Or-
nedin fecapentaene- 12 alkilleyici bir ajandir. Ancak bu
da kanser olusumunda tek basina yeterli bir faktor-
degdildir, baska faktorlerinde bir arada olmasi gerekir,
iste bu faktorlerden birtanesi de DNA tamir mekaniz-
masindaki bir defekttir. Bu defekti meydana getirmek
icin fiberden o6nce kanserojen maddeler verilmistir.
Barnes (19) ve Jacobs (20) kanserojen madde verilen
ratlara daha sonra bugday kepegi vermisler ve timor
gelisim hizinin yavasladigini gérmisler. Bdyle bir sonu-
cun nedeni olarak bugday kepegi gibi suda az ¢ézinen
ve kolon bakterileri tarafindan daha az fermentasyona
ugratilan fiberlerin kolona gelen safra asitleri konsant-
rasyonlarini dilie ettikleri, dolayisiylada daha kansero-
jen olan sekonder safra asitlerinin meydana gelislerini
onledikleri, ayrica az fermente olduklari i¢cin daha az
bakteri dolayisiyla da daha az fekal mutajen meydana
gelmesini gdstermiglerdir. Bunun tam aksini iddia eden
caligsmalar da vardir: Bugday kepeginin laboratuvar hay-
vanlarinin kolonlarinda hicre ¢ogalmasini provoke ettigi
(21), karsinogenezi arttirdigr (22) ilen sirilmistiar. Hat-
ta, ratlara karsinojen maddenin verildigi slirec¢te bugday
kepedi yedirilmesinin timdér olusumunu &6nemli dere-
cede arttirdigr ileri sdrdlmustar (22). VVillet ve arka-
daslari (23) 1980-1986 yillari arasinda 88751 kadinda
prospektif olarak yaptiklari ¢calismada kolon kanseri ris-
kinde et, yag ve fiber ile beslenmenin etkisini arastir-
mislar su sonuglari elde etmiglerdir:

— Hayvansal yagla beslenme ile kolon kanseri
arasinda positif iliski bulunmus buna karsilik bitkisel
yag ile hicbir iligki bulunamamis.

— Kirmizi et ve karaciger yiyenlerde risk yuksel-
mig, balik ve tavuk yiyenlerde risk azalmis.

— Dusik fiber alimi (meyve ve sebze olarak)
kanser riskine katkida bulunmus ancak bu iliski et ye-
nilmesiyle birlikte dusundlmelidir diyorlar.

Bu kadinlarin 290'1 vejateryenimis. Baklagilleri faz-
la yiyenlerde risk azalmis.

Bu arastiricilar elde ettikleri sonuglara dayanarak
sadece hayvansal orjinli yagin degil kirmizi etteki diger
faktorlerin de kolon kanseri riskini yukselttigini, bu ne-
denle kirmizi et yerine tavuk ve balik yenilmesini tav-
siye etmislerdir. Aslinda proteinin hangi mekanizma ile
tumér olusumunu hizlandirdigr tam olarak bilinmiyor,
ancak ortaya atilan teorilerden birisi de sudur: Yuksek
protein iceren diyet yenmesi halinde kolonda amonyak
konsantrasyonu ylkselir. Amonyak hicre prolife-
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Diyet fiberinin safra asiti metabolizmasina etki-
si (29):

1. Hormona! durumu degistirerek safra asiti havu-
zundaki her bir safra asitinln oranini degistirir, 6rnegin,
yliksek oranda budday kepedi yenilmesi safra asiti ha-

vuzundaki cfeoksik@iat! azaitir (37).

2. Safra asitlerinin absorbsiyonunu ve enterohe-
patik sirkilasyonunu etkileyibilir.

3. Feces hacmini g¢ogaltarak kolonda safra asiti
konsantrasyonunu seyreltir.

4. Kolesterol sentezini azaltarak safra asiti yapi*

mini azaitir.

R >e --idaki mekanizmalardan badimsiz olarak,
fi «sak mikroflorasini etkileyerek safra asiti
- -int degistirebilir.

e >e t «rinin safra asiti konsantrasyonunu disur-

S ; -;tkisi yukaridaki mekanizmalardan biri ya

: N . ..>" -/.-rafindan olabilir. Yapilan bircok caligsmada

U fiane L O T S TN ,_Jy jT ve selilozun kolon karsinogenezinde ko-
e E e B TR I T 1 - karsihik pektin, misir kepedi, agar, alfaifa,

L-eeel ewe>l cdzlnur fiberlerin kolon timérgertezinl

’ /a da olusumunu kolaylastirdig! ileri sirul-
. canistlk ¢alismalar DF'nin safra asiti ttrahi-
- rti géstermistir, ancak bu, tek basina fibe-
r etkisini aciklayamaz. DF'tn bu etkisinden

>genlert. promotdrleri ve besinsel &6geleri
aktorleri barsak timeninde baglama etkisi
olay fiberlerin koloriik mikrofiora ve onla-
aktiviteleririi degistirmesi nedeniyle daha

' ’ - gelir (16).
: b L Lo . . j: + . zunar fiberler barsakta jei olusturur, jetler
) i ? in trarispoftunu ve ileunia emilmelerini en-

gellerler. Ornegin, pektin ve psilyum ince barsaklardan

safra asiti tuzlarinin reabsorsiyonunu engelleyerek kolon-

daki safra asiti konsantrasyonunu yukseltirler (39). Reab-

sorsiyondaki bu azalis karacigeri daha fazla safra asifi
sentezine zorlayacaktir. Viskoz fiberin tuttugu suyun éne-

mi (safra asitleri konsantarsyonunu azaltmasi) ¢ok az. Bu

olay kolon kanseri igin risk teskil eder (39),

Bugday kepegi ve sellloz gibi suda az ¢dézinen ya

da hig ¢ézinmeyen fiberler duodenumda viskoz fiber-

B S S SR EL LS P B lere gére daha az safra asiti baglarlar yani kolona da-
ha az safra asiti gelir. Ayrica kolonda ¢ok az fermente
olur ve bu nedenle fegces hacmini cogaltirlar, dolayisiyla
hem kolondaki safra asiti konsantrasyonunu azaltirlar
hem de transit zamani kisaltirlar (2). Daha 6nce Dani-
marka, Isve¢ ve Fillandiyada yapilan calismalari érnek
olarak vermistik. Bu calismalarda tahil fiberlerini ¢ok
tuketen toplumlarda kolon kanseri riskinin azaldigi ve
bu azalista yukaridaki mekanizmanin gecerli oldugu ileri
sUruliyordu. Ayrica bugday kepeginin fekal kalsiyum
kralimi azalttigi yani kolonda daha ¢ok kalsiyumun kal-
masina sebep oldugu, bunun da kolon limenindeki ser-
best safra asitlerini ve yag asitlerini baglayarak bu ajan-
larin mitojenik etkilerini azalttigi yani hicre gogalmasini

yavaslattigi da lleri sirilmektedir. Bunun aksine koion
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limenindeki kalsiyumu baglayarak konsantrasyonunu
azaltan fiberler 6rnegin yulaf kepegi, pektin, guar gum
bu ajanlarin serbest kalmalarina dolayisiyla hicre proli-
ferasyonunun hizlanmasina yol acarlar. Ancak Hawai
Adalari'nda yasayan Japonlarda kalsiyum alimi ile kan-
ser riski arasinda iliski kurulamamis (40).

Kolondaki bakteri florasi safra asitlerinin enterohe-
patik sirkllasyonunu, sekonder safra asitlerinin
olusumunu ve mutajenik olduklari kabul edilen madde-
ler ile prokasinojen ve timoér promotdrlerinin (fekal mu-
tajenler) metabolizmasinda goérev yapan enzimlerin Ure-
timini etkileyerek kolon karsinogenezinde indirek bir rol
oynar (24). Kolon florasinin enzimleri olan p-glukroni-
daz, 7-a-dehidroksilaz, azorediktaz ve nitrorediktaz
karsinogenlerin tumér promotdérlerinin olugsumunda ve
mutajenlerin (prokarsinogenler) metabolizmasinda rol
oynarlar (43).

Yiksek yagdusik fiber igeren diyetle beslenen
toplumlarda fekal mutajen konsantrasyonlari ylksek
bulunmus ve bunlarin, yiksek oranda fiber igeren to-
plumlara gére kolon kanseri igin daha blyuk riske sa-
hip olduklarina karar verilmistir (44-47). Baska bir ¢a-
lismada (48), diyetin yuksek ve dusik kolon kanseri ri-
skine sahip kisilerde safra asiti ve noétral steroid kon-
santrasyonlari ile bakteriyel p-glukronidaz aktivitesi -
zerine olan etkisi incelenmis ve ylksek fiber alinmasi-
nin kolon riskini 6nleyebilecedi sonucuna variimistir.
Bugday kepeginin kadinlarda fekal bakteriyel enzimler-
den p-glukronidaz, 7-a-dehidroksilaz ve nitrorediktaz
enzimlerinin aktivitesinde 6nemli bir azalma meydana
getirdigi gosterilmistir (24). Yine bazi g¢alismalarda tahil
fiberleri (24,29) ve sellloz (24) fekal mutajenlerin Ureti-
mini ve itrahini azaltti ve kolon karsinogenezinde
onemli rol oynayan sekonder safra asitlerinin konsant-
rasyonunu azaltti. Reddy ve arkadasalri (29) fekal mu-
tajenler ve sekonder safra asitlerinin kolon kanseri pa-
togenezindeki rolini ve DF ile kanser olugsumu arasin-
daki iligkiyi su deneyle incelemigler: 15 saghkli kadin
ve erkege ylksek yag/orta derecede fiber iceren diyeti
3 gin sireyle vermisler ve 24 saatlik feges analizinde
hem safra asiti konsantrasyonu hem de fekal mutajen
konsantrasyonu ylksek bulunmus. Sonra bu kisilerin
diyetlerine gunde 11g olacak sekilde DF ilavesi yap-
mislar ve 4 hafta slreyle yedirmisler. Calisma siresi-
nin sonunda safra asitleri ve fekal mutajen analizi Sak
monella typhimurium strain TA98 ve TA100 kullanilarak
yapilmis. Sonug: Tam bugday ve cavdar ekmegi fekal
mutajenlerin olusumunu ve itrahini azaltmis ve fegeste-
ki sekonder safra asitlerinin konsantrasyonu
dismustir. Yiksek yagh diyetin fekal mutajenik aktivi-
teyi etkilemedigini ileri siren calismalar da vardir
(49,50). Ayrica, kolon florasi bazi fiberleri fermente
ederek kisa zincirli yag asitleri olan propiyonik, buturik
ve asetik asitlerin meydana gelmesini saglar. Bu yag
asitleri kolon epitel hucrelerinin igine girerek hucre c¢o-
galmasini stimile ederler (16). Bu teoriye goére de ¢o-
zunur fiberler risk teskil ediyor. Buna karsilik sebze,
meyve ve tahil fiberi koruyucu rol oynuyor.
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DIYET FIBERININ KANSERLE IiLigKisi

Cunku:
— Sindirilemeyen nisasta ve oligosakkaritler hizla
fermente olurlar.

— Viskoz soluble fiberler hizla fermente olurlar.
— Tahil fiberi daha yavas fermente olur.

Kisa zincirli yag asitlerinin antineoplastik etki gdés-
terdikleri de bazi in-vitro c¢alismalarda Heri strdlmustar
(51)

Bir baska teori: Feges Hacminin
(Fekal Bulk) Biiyimesi

Burkitt (6) ve VValker (52) ylksek fiber iceren be-
sinleri tiketenlerde fekal hacmin biyudigini ve transit
zamanin kisaldigini rapor ettiler. Bu gdézlemler, herhangi
bir karsinogenin ya da promotérin intestinal limendekl
konsantrasyonunun seyrelecegini (feces hacminin ¢cogal-
masindan dolayr dilie olacagdini) ve intestinal limenle
etkllesininin daha kisa slrecegi hipotezine dayanak ol-
du. Feges hacmi ile kolon kanseri mortalitesinin ters
orantili oldugu (8,53) buna karsilik transit zaman ile ko-
lon kanseri arasinda iliski kuramayan caligsmalar da
vardir (53).

Ulkemizde kéyde yasayanlarin transit zamanlari
sehirde yasayanlarinkine gdére daha kisa bulunmustur
(3), ancak kolon kanseri ile iliskisi konusunda bilgi ve-
rilmemistir.

Viskoz soluble fiberler anti-motilite ajanlar olarak
etki ederler ve bu nedenle besinlerin difizyonunu azal-
tarak ve barsak yuzeyini kaplayarak ylzeydeki hare-
ketsiz su tabakasini kalinlastirirlar ve sonucgta toksik ve
kanserojen maddelerin barsak hicreleriyle temasini en-
gellerler. Ancak, bunun kolon kanserini 6énlemede ¢ok
onemli olmadig ileri struluyor (39). Birgok arastirici ¢o-
zinlr viskoz fiberlerin kolon timoérd olusumunu hizlan-
dirdigini hayvan deneylerinde gozlemlemislerdir (16,28).

Laboratuvar bayanlarinda yapilan bazi c¢alismalarin
sonuglari (28) (Hayvanlara karsinojenik maddelerle bir-
likte DF verilmis)

Sellloz (%20-40)
Bugday kepegi (%15)

Etkisi yok
onleyici etki var

(Kritchevlky, 1986)
(Watanabe, 1979
Reddy, 1981)
Onleyici etki yok (Watanabe, 1979,
(kanserojen madde farklr)

Onleyici etkisi var  (Wilson, 1977
Barbolt, 1978
Barbolt, 1980

Bugday kepegi (%15)

Bugday kepegi (%20)

(erkeklerde)

Reddy, 1981

Jacobs, 1983

Bugday kepedi (%20) etkisi yok Bauer, 1979

(kadinlarda) Barbolt, 1980

Pektin (%15) Onleyici etki Reddy, 1981
Pektin (%15) etki yok Watanabe, 1979

Pektin (%6.5) hizlandiriyor Bauer, 1979

Pektin (%10) hizlandiryor Jacobs, 1986

Guar gum (%10) hizlandiryor Jacobs, 1986
Hemiseluloz(%15) Onleyici etki Kritchevsky, 1986

Yulaf kepegi (20) hizlandirici Jacobs, 1986
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Ayrica feges hacmindeki ¢odalma c¢ézunir viskoz
fiberin fermentasyonu sirasinda hizla g¢ogalan bakteri
komponentleridir, en blylk kismi sudur. Fiberlerin kelat
olusturduklari ve g¢esitli karsinogenleri ve promotorleri
bagladiklari in-vitro olarak gdésterilmis ancak bu olay in-
vivo olarak gosterilememis.

Kolon karsinogenezinde rol oynayan bilesiklerden
bir tanesi de nitrit iyonlaridir. Nitritler aktif iyonlardir ve
asidik ortamda sekonder amin ve amidlerle reaksiyona
girerek N-nitrozo bilesikler olustururlar. Moller ve arka-
daslari (33) in-vitro olarak mide sartlarini olusturmuslar
ve bugday kepeginin (2 parga tam bugday ekmegine te-
kabil eden miktar), pH 3.5 da 60dk da nitrit konsant-
rasyonunu 20 mikromolden 10 mikromole dusirdigidnu
gérmislerdir. Bugday unu (kepeksiz) ve seliloz ayni
etkiyi gbsterememistir. Bugday kepedi blyik miktarda
lignin igerir. Lignin kompleks bir hidrofobik polifenolik
polimerdir ve kimyasal yapisi tam olarak aydinlatilama-
mistir. Lignin asidik sartlarda nitrit ile reaksiyona girer
(33) ancak, diyet fiberindeki ligninin yapay olarak hazir-
lanan gastrik sartlarda nitrit ile reaksiyona girmesi hak-
kinda ¢ok az sey biliniyor. Bugday kepegi ligninden
baska ferulik asit igerir (54,55). Ferulik asit nitrit temiz-
leyici olarak bilinir (33). Literatiirde bugday kepeginin
kolon kanserinden korunmada higbir etkisinin olmadigini
lleri siren galismalar da vardir, 6rnegn Jacobs (13)
bugday kepeginin raflarda sag kolonda proliferasyonu
onleyemedigini ileri stirmustir.

Kolon Kanserinde Amonyakin Roli

Proteinin kolon kanseri insidensi lle pozitif iliskili
oldugu biliniyor (56), ancak hangi mekanizma ile kolon-
da timor olusumunu etkiledigini bilinmiyor. Bu konuda
ortaya atilan hipotezlerden bir tanesi de sudur; yuksek
protein igeren diyetin alinmasiyla kolon limeninde a-
monyak konsantrasyonu ylkselecek ve amonyak hicre
proliferasyonunu stimile ederek timér olusumunu pro-
mote edecek (57). Divet fiberi feges hacmini gogaltarak
kolon limenindeki amonyak konsantrasyonunu seyrel-
terek (dilie ederek) kolon kanserine karsi koruyucu rol
oynayacak (58). Kolonda olusan amonyak non-iyonik
(n6tr) olarak kalin barsaktan diflize olur (59), eder ko-
lon limenindeki pH asidik ise amonyakin absorbsiyonu
azalir, yani amonyak kolon epitel hicreleriyle daha
uzun slre temas eder. Cozinlr fiberler kolonda fer-
mente olurlar Ilimen pH'ni dasdrdrler (60). Eger, ylk-
sek oranda protein iceren bir diyetle birlikte uygun bir
fiber verilirse fermentasyon sonucunda bakteriler ¢o-
galacak ve amonyaki kendileri igin protein yapiminda
kullanacaklardir yani bakteriler bir nevi amonyak temiz-
leiyci olarak gérev yapacaklar (61).
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Lupton (23) raflara ylksek ve dislik proteinli
diyeti pektin veya selllozla birlikte yedirerek kolon |-
meninde amonyak konsantrayonu ile pH degisikliklerini
0lgmis. Yiksek protein iceren diyetle beslenen raflarin
kolonlarinda amonyak konsantrasyonu disik proteinli
diyet alanlara goére 2 kat fazla bulunmus. Fiberin a-
monyak konsantrasyonu uzerine olan etkisi fiberin ti-
pine gore degisiklik gostermis; pektin tiketen hayvanla-
rin amonyak konsantrasyonlari fibersiz beslenenlere
gore 3 kat, sellloz tiketenlere gore ise 5 kat fazla bu-
lunmus. Sonug¢ olarak, amonyak konsantrasyonunun
diyetteki protein seviyesine ve fiberin tipine bagli ol-
dugunu ve bir ¢6zinir fiber olan ve oldukga yilksek
oranda fermentasyona ugrayan pektinin kolondaki a-
monyak konsantrasyonunu - azaltmak bir yana - nor-
malin 7 kati kadar ylkseltigine karar verdiler.

Diyet Fiberinin Meme Kanseri

ile Illigkisi

Yag ve ylksek enerjili gidalarla beslenmenin
meme kanseri riskini yukselttigi (62,63) ileri sirilmuis
ancak mekanizmasi aydinlatilmamistir. Enerjiye katkisi
olmayan, oOrnegin fiber ve beta karoten gibi besinlerin
alinmasinin kanser riskini azalttigi didstnilmektedir
(64,65).

1990 yilinda Hollanda da yapilan bir g¢alismada
(65) 133 meme kanserli hastanin ve 238 kontrol gru-
bunun ginlik diyetleri karsilastirilmis, tarim dranlerinin
¢ok tiketilmesinin meme kanseri insidensini azalttig: ile-
ri surdlmistir. Yine 1986 yilinda israilde yapilan bir
calismada (66) yiksek oranda diyet fiberi yenilmesinin
meme kanseri riskini azalttigi ileri stridImustar.

DF'in esterojen metabolizmasini degistirerek meme
kanseri riskini azalttig: ileri siridliyor. DF'in bu etkisinin
mikroflora Uzerine olan potansiyel etkisinden olabilecegi
iddia ediliyor ¢linkl barsak florasi steroidlerin lretim ve
donusimua etkiler.

Aslinda bugiine kadar yapilan galismalarda DF ile
besinlerle iliskili kanserler arasinda net bir iliski kurula-
mamis. Ancak son zamanlarda soOyle bir felsefe ge-
listirilmis: Kolon kanseri riskini azaltmasa bile ylUksek
fiber iceren diyetle beslenmek zararli degildir. 1982'de
toplanan Diet-nitrisyon-kanser komitesi "Bir¢ok kanser
turd diyet tarafindan etkilenmektedir. Bununla birlikte
elde edilen veriler DF'in kanser riskine katkisini tam
olarak belirlemede ya da risk oranini azaltmadaki rolle-
rini azaltmadaki rollerini tam olarak tayin etmek igin ye-
terli degildir" karani verdi (67).
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