DAHILI TIP BILIMLERI

Gastroenteroloji

Beslenmenin Kanser uizerine Etkisi

Normal hiicrede ortaya ¢ikan bir "mutasyon"
sonucu gelistigi kabul edilen kanserin olusumunda
bir tek degil, degisik faktorlerin rol oynadigi bilin-
mektedir. Kanserin gelistigi doku veya organ igin
bu faktorler de farkliliklar gdstermektedir. Olusan
bir kanserin etiyolojisinde etkili olan faktorlerin
tesbit edilmesi kompleks yaklasim ve calismalar:
Ancak genel
faktorleri, kanser riskini artiranlar, kanser riskini

gerektirir. olarak kanserle ilgili
azaltanlar ve kansere sebep olanlar seklinde
gruplandirmak miimkiin olmaktadir. Diyet her iig
iligkisi "faktorler
toplulugunu" olusturur.

grupla  da bulunan  bir

Bu derleme c¢esitli organ kanserleri iizerine
diyetin etkisini arastirmak ve elde edilen bilgiler
alinabilecek koymak

15181nda tedbirleri  ortaya

amaciyla hazirlanmistir.

Kanser Olusumunda Etkili
Mekanizmalar

Neoplazm olusumunda, bir¢ok etkenin ise
karistigr degisik mekanizmalar rol oynamaktadir.
Bu mekanizmalar iki ana temelde incelenebilir.

1. Baglangic Normal hiicrenin

neoplastik  hiicreye

Olaylari:
doniisiimii  ile sonucglanan
olaylardir.

2. Gelisim ve Ilerleme Doénemi Olaylar:
Neoplastik hiicrenin klinik olarak bazi belirtiler
meydana getiren invazif kanser haline gelmesi i¢in

gecirdigi olaylardir (1,2).

Birbirini izleyen bu iki dénemdeki olaylara,
bazi1 kimyasal ajanlar ve besinlerdeki bazi mad-
deler arttirici1 ya da azaltict yonde etki gdstermek-
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tedir. Olaylar: arttirict etkiye sahip olan maddelere
"kanserojen" adi verilmektedir. Kanserojenlerin
hedefi DNA'dir. DN A'da meydana gelen bir hasar
mitoz Oncesi donemde onarilabilir. Fakat hiicre,
heniiz hasar mevcutken boliniirse, yeni olusan
mutasyonla sonuglanabilen kalic1  bir
degisiklik meydana gelir. Boylesi degisiklige
ugrayan kritik genler "selliiler onkojen" olabilmek-
tedir.

hiicrede

DNA hasan olusturabilen kanserojenler,
"DNA reaktif veya genotoksik karsinojen" adini al-
maktadir. Bu ajanlar etkiledikleri hiicrede neoplas-
tik donilisimle sonuglanan genetik degisiklikler
yaparak "karsinojenezis"i baslatirlar. DN A reaktif
karsinojenin  etkisi bazi  maddeler
arttirtlir. Bunlara da "kokarsinojen" adi verilir. Bu
son maddeler etkilerini genellikle metabolik bioak-
tivasyon arttirarak veya dokulart DN A hasarina
hassaslastiran  hiicre
ederek gostermektedir (2).

tarafindan

proliferasyonunu  stimiile

Doku homeostatik faktorleri preneoplastik,
hatta neoplastik hiicrelerin ¢ogalmasini kisitlamak-
tadir. Bu faktorler hiicreye degisik yollarla akta-
rilir.

neoplastik
olusturacak
sekilde kolaylastirir. Bu kolaylastirict mekaniz-

Destekleyici
hiicrenin

ajanlar latent
proliferasyonunu  timor
malardan en Onemlisi hiicreler arasi iliskinin in-
hibisyonudur. Bu inhibisyon sonucu neoplastik
hiicreleri sinirlayacak olan diizenleyici sinyallerin
aktarilmas1 bloke olur. Kontrol edici etkiden ken-
dilerini tecrit edecek sayiya ulasan neoplastik
hiicreler, artik destekleyici olmadan biiyliyebilecek-
tir.
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DN A reaktiil olmayan kansere sebep olucu
ajanlar "epigenetik karsinojenler" olarak ad-
landirilir (2).

Besinler veya beslenme esnasinda alinan mad-

delerin kanser olusumundaki etkilerinin ¢esitli

asamalarda olmast muhtemeldir. Bunlar; kar-
sinojenik  maddelerin  detoksifikasyonu, = mak-
romolekiillere baglanmada interferens,

DNA/Protein hasart tamirinde degisiklik, mik-
rosomal oksidaz enzimlerinin indiiksiyon veya in-
hibisyonu gibi asamalardir (1).

RiSK FAKTORLERINi
BELIRLEME YONTEMLERI

insanda kanser olusumunda etkili olabilecek
risk faktorlerini inceleme yollar1 sunlardir (2).

1. Diinyanin degisik cografik bolgelerinde
bazi kanserler icin yiikksek ve disiik risk gruplari
bulunmaktadir. Dini, kiiltiirel ve etnik ydnden
farkli popiilasyonlarin incelenmesinden yararli bil-
giler edinilebilmektedir.

2. Farklt risk bolgeleri arasinda go¢ eden
kigilerde goriilen hastalik sikligi  degisiklikleri,
cevre faktdrlerinin degerlendirilmesi
saglamaktadir.

imkanini

3. Uzun siireli siklik ve mortalitenin giivenilir
kayitlan hayat tarzindaki degisikliklerle
karsilagtirilarak  hastaligin  artma  veya
egilimibelirlenebilmektedir.

azalma

4. Insanda gorillen her bir kanser tipi igin
uygun teknikleri
siiphelenilen risk faktorleri degerlendirilebilmek-
tedir.

laboratuvar kullanilarak

CESITLI KANSERLERDE RiSK
FAKTORLERI

Agiz

ABD'de agiz kanserlerinin alkol, tiitin ve
Plummer-Vinson hastaligi ile baglantili oldugu
kaydedilmektedir. Sebze ve meyve tiiketimindeki
yetersizlik risk  faktorii olarak  gorilmektedir.
Dislerin  ko6tii  olmasi  ¢igneme  problemleri
yiiziinden sebze cinsi gidalarin alimini azaltmakta
ve bu oral kanser olusumu ile iliskili bulunmak-
tadir. A ve C vitaminlerinin agiz kanserlerinde
onleyici etkisi belirtilmekte ve A vitiminin oral
mukozadaki deneysel karsinogenezi inhibe etmesi
hipotezin  destekleyicisi olarak gosterilmektedir
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(3). Bir ¢alismada ise invitro insan oral epidermoid
karsinom hiicre kiiltirine C vitamini ve K3
vitamini birlikte verildiginde hiicre biiylimesinin in-
hibe oldugu bildirilmektedir (4).

Larenks

Larenks kanserine diyetin etkisi fazla bilin-
memektedir. Oral kanserdeki gibi tiitiin ve alkoliin
etkisi tzerinde durulmaktadir (3). Agir sigara
igiciligi en oOnemli risk faktdriidiir. Black tobacco
cigarette olarak ifade edilen tiitiiniin i¢ilmesi daha
yiiksek risk meydana getirir. Alkoliin tiiriine baglh
olmayan artirict etkisi vardir. Ayrica tiitiin ve alkol
arasindaki etkilesim ¢ok yiiksek kanser riski
meydana getirmektedir. Ayni kaynak tarafindan
Uruguay'da kullanilan yerel ¢ay olan Mate i¢iminin
riski 3 misli artirdig: ifade edilmektedir (5).

Larengeal kanserli hastalarda A vitamini ih-
tiva eden gidalarin az tiikketimine isaret edilmek-
tedir  (3). sigara
tiryakilerinde asikar Onleyici etkiye sahip bulun-

Karoten ve C vitamini
mustur (6). Sebze ve meyve tiikketiminin azhigi orta
derecede risk artis1 ile birliktedir (5).

AKkciger

Japonya, Norve¢, ABD ve Ingiltere'deki
calismalarda akciger kanserli hastalarda A vitamini
ihtiva eden gidalarin az tiiketildiginin gosterildigi
bildirilmektedir. Mottlin ve arkadaslar1 agir sigara
tiryakileri arasinda akciger kanseri riskinin A
vitamini alimi diisiik olanlarda, yiliksek olanlara
gore 4 kat fazla oldugunu bulmuslardir. Ayrica
baska bir ¢aliymada A vitaminin Onleyici etkisinin
skuamoz hiicre kanserlerinde daha belirgin oldugu
bulunmustur. Beta karotenin toksisitesinin diisiik
oldugu ve yiiksek akciger kanseri riski olan
topluluklarda tavsiye edilebilecegi savunulmaktadir
(3). Yeni caligmalarda akciger kanseri riskini bazi
sebze, meyve ve karotenin azaltabilecegi kanaatinin
sirdigi belirtilmektedir (7).

Diyet veya serum kolesteroliiniin risk faktori
olarak  rolii  tartigmalidir.  Disik
seviyeleri ile yiiksek kanser O6lim oranlarinin bir-
likte bulundugu ifade edilmektedir (3,8). Ancak
bunun biitlin caligmalarda gosterilmedigi ve hatta

kolesterol

bazi gruplarda akciger kanseri riski ile kolesteroliin
pozitif yonde iligkili oldugunun bulundugu kaydedil-
mektedir (3). Disiik kolesterollii sahislarin uzun
yasamas1i ve kanser gelistirme sansinin daha fazla
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olmasi ihtimalinede isaret edilmektedir.
Hipokolesteroleminin kanser sebebiyle oldugu ya
da kanser gelismesine yardimci oldugu iizerinde de
durulmakta ve eger varsa sebep olucu etkinin ¢ok
kiiciik oldugu savunulmaktadir (8). Boylece kanser
riskine serum kolesteroliiniin kesin etkisinin belir-

lenemedigi ortaya ¢ikmaktadir (3).

26020  erkekte yapilan  prospektif bir
calismada akciger kanseri ile kahve i¢imi arasinda
beraberlik  bulundugu  bildirilmektedir.
Kahve tiiketimi ile sigara i¢menin sinerjistik etkiye
sahip oldugu hususuna deginilmekte ve bunun ileri
calismalarla teyidinin gerektigi savunulmaktadir
(3). Aflatoksin ve arsenigin akciger kanseri riskini
artirdg1 kaydedilmistir (9).

6nemli

Ozofagus

Genel olarak nadir olan 6zofagus kanseri
Kuzey Amerika, Fransa Dogu Iran, SSCB ve Orta
Cin'de daha sik goriilmektedir. Amerika ve Fran-
sa'daki siklik yiiksek sigara ve alkol tiikketimine
paraleldir. Ancak bu maddelerin tiiketimi diger sik
kanser goriilen {ilkelerde daha azdir. Sebze ve
meyve tiiketiminin A ve C vitaminlerinin yetmez-
ligine yol acacak derecede diisitk olmasinin etkili
olabilecegi diisiiniilmektedir (2,3). Cin'deki yiiksek
oranlar diyetteki tursu ve tuzlu yiyeceklerdeki
nitrozaminleri akla getirmektedir. Uruguay'da
tiketilen sicak bir bitkisel igecek ile yiliksek risk
arasinda iligski yayinlandigi yazilmaktadir (2).

Ozofagus kanserinin olusumu mullifaktoryel
bir 0Ozellik goéstermekte olup en c¢ok iizerinde
durulan faktdrler; nitrosonornikotin, tam olmayan
yanmadan olusan polisiklik aromatik hidrokarbon-
lar, salamura ve tuzlu yiyeceklerdeki nitrozaminler,
¢ok sicak igeceklerin tiiketimi, A ve C vitaminleri
yetersizligi, riboflavin, nikotinik asit, ¢inko, molib-
den, magnezyum gibi vitamin ve minerallerin eksik-
ligidir (2,3).

Onleyici tedbirler olarak egitimle alkol ve
sigara kullaniminin azaltilmasi1 ve optimal diyet
temini yararlt gériillmektedir (2).

Mide
Mide kanserinin etyolojisinde diyet faktorii 4
sekilde rol oynayabilir (10).

1. Diyetteki tabii maddeler

vasitasiyla,

karsinojen

BESLENMENIN KANSER UZERINE ETKIiSi

2. Yiyeceklerin hazirlanmasi, pisirilmesi ve
korunmasi sirasinda olusan karsinojenlerle,

3. Diyetteki koruyucu faktorlerin eksikligiyle,

4. Yiyecek veya igeceklerin c¢ok sicak veya
¢ok soguk alinmasiyla.

Mide kanserleri patolojik olarak diffiiz ve
glandiiler-intestinal olarak ikiye ayrilmaktadir.
Diffiz kanserin etyolojisi hakkinda fazla birsey
bilinmemektedir (2). Glandiiler kanserin Japonya,
izlanda, Orta ve Bati Latin Amerika'nin daglik i¢
kesimleri ve bazi Bati Avrupa iilkelerinde sik
oldugu kaydedilmektedir (2,10). Son 50 yildan fazla
zamandir ABD'de glandiler mide kanserinin
azaldigi, bunun da salamura gida tiikketiminin azal-
mas1 ve daha iyi beslenmeye bagli oldugu belirtil-
mistir (2).

Glandiler mide kanseri riskinde etkisi
diigiiniilen beslenme faktorleri; kurutulmus tuz-
lanmis Dbalik, sebze tursusu, tiitsiillenmis balik
tiketiminin fazla, sebze ve meyve alimmnin az
olmasi, yiyecek ve icilen suda nitrat seviyesinin
yiksek olmasidir (2,3,9,10). Kozlenmis yiyecek
tiketimiyle mide kanserinin birlikte bulundugu
gosterilmistir (9).

Tuzlu, tursu halindeki  gidalar  veya
tiitsiilenerek pisirilen yiyeceklerin tiiketimi nitrit ve
spesifik yapilardan olusan genotoksik ajan veya
ajanlarin etkisiyle mide kanseri olusturulabilmek-
tedir. N-metil, N-nitro N-nitrosoguanidine gibi
alkil nitrosoureido bilesikleri kemiricilerde mide
icine  verildiginde glandiiler mide kanserini
artirmaktadir. Bu karsinojenler nitrit ve uygun
sekonder amidlerin reaksiyonu sonucu olugsmak-
tadir. Bu karsinojenlerin olusumunun C veya E
vitamini ile Onlenebildigi belirtilmektedir (2,3).
Japonya'da mide kanserinin azaldigi bolgelerde
yapilan c¢aligmalarin A vitamini veya Beta karoten
ihtiva eden gidalarin

diisiindirdigi ifade edilmektedir (2).

koruyucu olabilecegini

Tuzlu, salamura ve tiitsiilenmis yiyeceklerin
kullaniminin azaltilmast mide kanseri ve hipertan-
siyonu azaltacak tedbirler olarak goriilmektedir.
Bunun kronik atrofik gastritli veya parsiyel gastrek-
tomili yiiksek risk grubu hastalarda olduk¢a degerli
oldugu vurgulanmaktadir (2). Sebze ve meyve
tiketiminin artig1 kanser sikligini azaltacak tedbir-
ler arasinda zikredilmektedir (2,3).
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Kalin Barsak

Bati beslenme aliskanliginin benimsenmesiyle
siklig1 azalan mide kanserinin aksine, kalin barsak
kanseri hayvansal yag ve proteinden zengin, posa
birakan gidalardan fakir bir diyetle beslenen
Afrika'da
goriilenden daha siktir (2,11). Bu sikligin 10 mislini

buldugu ifade edilmektedir (11).

endiistrilesmis  bat1  toplumlarinda

Sag kolon kanserleri icin risk faktorleri

hakkinda fazla birsey bilinmemektedir. Kolon
kanserinin sik oldugu alanlarda kanser genellikle
splenik  kdseden

olan kisimda bulunmaktadir (2).

rektosigmoid bileskeye kadar

Distal kolon kanserlerinin

Anglo-sakson iilkelerinde giinliikk kalori ihtiyacinin

stk gorildigi

%40-45'inin yag tiikketerek saglandigi belirtilmek-
tedir. Bunun aksine diisiik distal kolon kanseri
%10-15'1
yagdan saglanmakta ve yaglarin c¢ogu da balik
yagindan elde edilen ansatiire yag seklindedir.
Hayvan ¢aligsmalarinda toplam kalorinin %401 yag

sikligi  bildirilen Japonya'da kalorinin

olarak verilen farelerde %10 yag verilenlere gore
kolon kanseri sikligt daha yiiksek bulunmustur.
Zeytinyag1 ve bahkyag1 koruyucu olmaktadir (2).

Finlandiya'da o&zellikle daglik kesimde bati
tilkelerinin bir istisnasi olarak kolon kanseri sikligi
diisik bulunmustur. Bu kesimde tahil liflerinin
alimi fazladir. Ayrica Kuzey Isve¢ ve ABD'de
yiksek yag alimina ragmen kolon kanseri orant
diisik bulunmustur. Kuzey Isvec'te fazla tahil,
ABD'de ise daha ¢ok yesil ve sar1 sebze, 6zellikle
tiiketildigi (2,12).
diskinin kitlesi, kivami, bakteriyal muhtevasi ve in-

lahana belirlenmistir Diyet,

testinal ~ gegis siiresini degistirerek  kanser
olusumunda etkili olmaktadir (11). Tahil ve bol lifli
gidalarin alinmast diski hacmini artirarak, pasaj
stiresini  kisaltmakta, karsinojenleri diliie ederek
kolon kanserinde inhibe edici etki géstermektedir
(2,11,13). Kolon karsinogenezinde lifin Onleyici et-
kisi karsinojenin tipine ve lifin kaynagina baglidir
(13). Yeni caligmalarda kolon kanseri olusumunda
diyetteki yagin o6nemli faktdr oldugu kanaatinin
devam ettigi (7,14) ancak kolon kanseri lif
iliskisinin daha az desteklendigi belirtilmektedir
).

Diyetlerinde yag orani yiiksek olanlar diisik
olanlara gore daha fazla kolesterol, kolesterol me-
taboliti ve safra asidi atmaktadirlar. Kolesterol,
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koprostanon, koprostanol ve kolesterol epoksid
gibi noétral strollerin fare kolon kanserinde artirici
veya azaltict etkisi bulunamamistir. Safra asitleri
ise dikkate deger sekilde artirict etkiye sahiptirler.
Bu etki kolik asid gibi primer safra asidleri i¢in az,
deoksikolik asid ve litokolik asid gibi sekonder
safra asidleri i¢in daha yiiksek olarak belirtilmek-
tedir (2). Kolik asidin dehidratasyon iriinii olan
apokolik asidin karsinojenik oldugu belirtilmek-
tedir (11). Diisik posali diyet alanlarda fazla
rafine karbonhidrat aliminin barsak bakteri muh-
tevasini degistirdigi gézlenmistir. Artan yiiksek bak-
teriyel muhteva safra asidlerini karsinojenik ak-
tivitesi yiiksek driinlere donistirmektedir (11).
Kolon kanseri igin predispozisyon olusturan
familyal kolon polipozu, herediter kolon kanseri
gibi hastalig1 olanlarin diskisinda kolesterol itrahi
kontrollerden yiiksek, koprostanol, koprostanon
gibi metabolitlerin diisik oldugu bulunmustur. Bu
diskinin ~ kimyasal analizinin  sdzkonusu  risk
faktorleri bulunan aile fertlerini taramada kul-

lanilabilecegi diislincesini ortaya ¢ikarmistir (2).

Kolon/rektum ve akciger kanserinin multipl
beraberliklerinin olabilecegi, bunun etyolojik diyet
elemanlarinin

mevcudiyeti ile uyumlu oldugu,

ancak hormonal, medikal
faktorlerinde disiiniilmesi gerektigi savunulmak-
tadir (15).

Son zamanlarda yiiksek kalori alimi ve diisiik

immiinolojik  ve

enerji sarfi, kolon kanseri riskini artirict olarak
belirtilmistir. Diigiik enerji sarfi gerektiren islerde
calisanlarda kolon kanseri riskinin fazla enerji sarfi
s6z konusu olan meslek mensuplarindan daha
yiksek bulundugu ifade edilmektedir 91,3,16).

Mikotoksinlerden olan aflatoksinlerin kolon
tizerinde Kkarsinojen etkiye sahip oldugu kaydedil-
tarafindan

hububat
tiriinleriyle olmaktadir (9). Kolon kanseri olusumu

mektedir. Mitotoksinlerin  insanlar

alinmas1  kontamine hububat veya
ile toprak, selenyum muhtevasi arasinda ters bir
iliski belirlendigi bildirilmektedir (2). Ayrica asbest
gibi bazi maddelerle temasin riski artirdigi ifade

edilmektedir (16).

Mangal komiiriinde kizartilmig et veya baligin
ylizeyinde kuvvetli mutojenik aktivite bulundugu ve
bunlarin kizartma ve 1zgara sirasinda olustugu
kaydedilmektedir (2).

Suda veya mikrodalga firinda pisirme

mutajenik  aktiviteye  sebep  olmamaktadir.
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Kizarmis et ya da baliktan heterosiklik amin
grubundan ¢esitli genotoksik kimyasal maddeler
Heterosiklik
kemiricilerin meme, barsak, pankreas, safrakesesi

elde edilmistir. aminlerin  gogu
ve karacigerinde hizli bir sekilde neoplazmalara
sebep olmaktadir (2).

Indol derivelerine sehip karnabahar, Briiksel
lahanas1 gibi bazi sebzelerin enzim indiktdri gibi
etki ederek Kkarsinojenik gelisimi inhibe ettigi
goriilmiistiir. Butillenmis hidroksi anisole gibi sen-
tetik antioksidanlarda kolon karsinogenezini inhibe

etmektedir (2,9).

Kalsiyum tuzlarinin diyetle alinmasi safra asid-
lerinin toksitesini kesinlikle azaltmakta ve barsak
hiicre duplikasyon oranini diisiirmektedir. Keza
selenyum bilesiklerinin kolon karsinojenlerinin et-
kisini inhibe ettigi bulunmustur (2).

Soya fasulyesinden elde edilen Bowman-Birk
proteaz inhibitorii ile beslemenin farelerde kolon
kanserine karsit koruyucu oldugu gosterilmistir. Bu
bulgu -aminokaproik asidin farelerde kolon kar-
sinogenezini kisitladigin1 bildiren raporlar1 destek-
lemektedir. Insan diyetindeki soya iiriinleri pisiril-
diginden proteaz inhibitdrleri harap olmaktadir.
Ote yandan ¢i§ soya
caligmalarinda pankreas

triinlerinin  hayvan
karsinomu olusumunda

etkili oldugu savunulmaktadir (2).

Kolon kanserinden korunmada yag alimim
total kalorinin %20'si olacak sekilde azaltmak ve
ginliik 200-250 gr. diski ¢ikisi olacak gekilde
kepekli tahil alimim artirmak tavsiye edilmektedir.
Fazla tahil lifi i¢eren diyet ya da C veya E vitamin-
lerinin fazla olmasi fekal mutojenligi ve riski
disirmektedir. Risk azalmasinin adenomatéz
polipli veya endoskopik ya da cerrahi miidahale
gérmiis Dukes A sinifindaki karsinomlar igin de
gecerli oldugu savunulmaktadir. Ayrica giinlik 2-3
bardak kaymag: alinmis siit i¢ilmesinin bir kalsiyum
kaynagi olarak hem kolon kanseri hem de hipertan-
siyon ve osteoporoz riskini azaltabilecegi belirtil-

mektedir (2).

Pankreas

Pankreasin diyetle ilgisi, az bilinen bir
konudur. Pankreas kanseri igin epidemiyolojik
¢alisma yapmak ¢ok zordur. Ciinkii hastalarda
hastalik
popiilasyonlarin incelenmesi son derece giigtiir

2,17).

sirvi  kisadir, nadirdir ve  biyiik

BESLENMENIN KANSER UZERINE ETKIiSi

Ekzokrin
gorildigi yerler Kuzey Avrupa, Kuzey Amerika,

pankreas kanserinin en ¢ok

Avustralya ve Yeni Zelenda'dir. ABD'de mortalite
oram 1930'dan 1980'e kadar olan donemde
yaklasik 3 misli artmistir. Fakat mekanizmasi
agiklanamamistir (2). Alkoliin risk faktorii olarak
belirtildigi ancak destekleyici bulgularin az oldugu
savunulmaktadir (2,3).

Kahve i¢iminin pankreas kanserinde muh-
temel rolii lizerinde durulmustur(2,3,18). Kahvenin
uluslararas: tiiketim tarzi pankreatik kanserin mor-
talite oraniyla Ancak Norveg ve
ABDde yapilan prospektif ¢alismalarda kahve kul-
lanimi ile risk beraberligi teyid edilememistir (18).
Bir ¢alismada ise kahve tiikketiminin yiiksek riskle
birlikte oldugu belirtilmistir. Bu beraberligin
ABD'de kahve

kanser sikliginin artiginda paralellik ile destek-

uyumludur.

kullanim1 artisiyla  pankreatik

lenebilecegi savunulmaktadir. Bu koquda ileri
arastirmalar gerekmektedir (3).

Diyetteki ¢ig sebze ve meyve tiiketimi ve soda
riski azaltici, beyaz ekmek tiikketimindeki artis ise
artirict olarak belirtilmektedir (17,18).

Bitkisel protein kaynagi iriinler olan bak-
lagiller, mercimek, bezelye ve kuru meyvelerin
pankreas kanseri riskini azalttigi, diabet ve iilser
ameliyatlarinin bu riski artirdigi iddia edilmektedir
(17).

Bir karsinojen ile temastan sonra fazla mik-
tarda ansatiire yag ile beslenen hamster ve
farelerde pankreas kanserinde bir artis bulun-
mustur (2).

Hayvan modellerinde pankreas asiner hiicre
kanseri olusumunda etkili diger bir diyet faktori
¢ig soya fasulyesi unudur. Etki muhtemelen trip-
sinin inhibisyonu ve miiteakiben eksokrin pankreas
tizerine trofik etkisi olan kolesistokinin hormonun
salinimim artirmak seklindedir (19). Bunun insan-
da etkisi Dbelirsizdir. Zira insanin aldig1 soya
trinleri 1sitilmakta veya pisirilmekte, boylece
proteaz inhibitdrleri harap olmaktadir. Geleneksel
olarak pismis soya iriinleri yiyen insanlar diisiik
pankreas kanseri oranina sahiptirler (2).

Pankreas kanserinden korunmak ig¢in sigara
i¢iminin Onlenmesi ve ozellikle geng¢ yaslardan

itibaren az yag alimi yararli goriillmektedir (2).
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Meme

Meme kanseri ile kolon kanseri genel olarak
bazi iilkeler arasinda Onemli farklar meydana
getirir. Japonya gibi diisiik riske sahip iilkelerle
ABD gibi yiiksek riskli bati iilkeleri arasindaki en
onemli diyet farki kullanilan yagin miktar ve cinsin-
dedir (20). Japonya'dan ABD'ye go¢ eden birinci
kusak go¢menlerde kolon kanseri olusma sikligi
artmistir. Bunun aksine meme kanseri riskinde
ikinci kusaga kadar artis olmamistir. Bodylece
meme kanseri i¢in puberte ve meme gelisimi
zamaninda yiiksek riskli alanda kalmak 6nemli ol-
maktadir. Fareler puberteyi de i¢ine alan puberte
oncesi ve hemen sonrasinda karsinojenlere daha
hassas bulunmuslardir. Bu dénem hiicre béliinme
hizinin yiiksek oldugu zamandir (2). Ogrenci iken
atlet olan kadinlarda, olmayanlara gére meme ve
kanserleri daha disiik

diger {reme sistemi

prevalansta bulunmustur (21).

7,12 dimethy benz anthracene ve N-
Nitrozomelhylurea gibi kimyasal maddelerle raflar-
da meme kanseri meydana getirilir. Ote yandan
%20-40"1n1n

meme kanseri olusum sikligi, kalorinin

kalorinin yagdan  saglanmasiyla
goriilen
%5-5'inin  yaglardan saglanmasina gore anlamli
sekilde artmaktadir. Kanser gelismesinin ¢ogalma
fazinda poliansatiire yaglar, satiire yaglardan daha
etkili goriilmektedir. Overiektomize ratlarda %20
yag alim1 karsinogenezi artirmaktadir. Insanda
postmenapozal meme kanserine bir model teskil
eden bu g¢aligma yagin diisiik alinmasinin kanser
olusumunun kontroliine yardim edebilecegini
gosterir. Kalori kisitlanmasi yiiksek yaglh diyetin et-

kisini inhibe edebilir (2).

ABD'de total yag tiiketiminde ve poliansatiire

yaglarin  kullaniminda artis meyline ragmen
kadinlarda goriilen meme kanseri sikliginin ¢ok az
degistigi kaydedilmektedir. Kolesterol ve lipidleri
yiksek veya diisiik olan kadinlar arasinda meme

kanseri mortalitesi yoniinden fark bulunamamistir

Q).

Menhaden yagi denilen bir g¢esit balik yaginin
kullanimi timoér olusumunu inhibe etmektedir.
Diyetteki kalorinin %40'imn zeytinyagindan saglan-
mas1 kanser riskinde minimal artisa sebep olmak-
tadir. Yaglardaki esansiyel yag asitlerinin miktari
farelerde tiimor gelisiminde rol sahibi goriilmek-
tedir. Bunun

aktif prostoglandin seviyelerini
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degistirmek yoluyla olmasi muhtemeldir. Diyetteki
yag sahsin endokrin metabolizmasini degistirerek
timor artirict etkiye sahip olabilir (2). Ancak diyet-
teki yag ve meme kanseri arasindaki iliskinin yeni
bulgularla daha az desteklendigi kaydedilmektedir
(7). Hatta meme kanseri ile diyetteki yiiksek yag
tiketimi arasinda iliski bulunmadigini belirten
caligmalar vardir (22).

Laboratuvar  ¢aligsmalar1  diyette

kanserinin tabii inhibitdrlerinin bulunabilecegini

meme

gOstermistir. Bazi ¢aligsmalarda meme kanserli has-
talarda A vitamini alim seviyesi kontrollerden
diisik bulunmustur (22,23). Baska bir prospektif
calismada E vitaminin serum seviyelerindeki
distikligiin meme kanseri risk artisiyla birlikte
oldugu belirlenmistir (3). Italya'da yapilan bir
caligmada ise diyetteki veya kandaki beta karoten
veya diyetteki retinol ile meme kanseri riski

arasinda hi¢ bir beraberlik bulunamamistir (24).

Invitro yapilan bir c¢alismada insan meme
kanseri hiicre kiiltiirtine C ve K3 vitaminleri bir-
likte verildiginde tek tek olan etkinin 10-50 kati
olacak sekilde hiicre bliylimesini inhibe edici etkisi
saptanmigtir 94).
inhibitor

Uluslararas1  karsilastirmalar  bir

olarak  selenyum  muhtemel roliini  ortaya
¢ikarmistir. Fakat bu maddenin toksisitesi genel
popiilasyonda kullanilmasini engelleyecek kadar

yiiksektir (3).

Diyettik yag seviyesinin toplam kalorinin
%40'indan  %20-25'e diistiriilmesi, total kalori
alimi da azaltilirsa meme kanseri gelismesini ve
niiksiinii 6nlemede yararli olabilir. Bu diisiince
klinik miidahaleye yardimci olarak diisiik yag
diyetle kanser hastalarinda niiksii azaltmanin
temelini olusturmaktadir. Giinliik diyetteki yag
%20'nin

meme

seviyesi altinda  olan Japonya'da

kadinlarin kanseri niiksi  Amerikan
kadinlarindan anlamli sekilde disiiktiir. Keza
zeytinyagt ve bahkyagi aliminin artirilmasinin

yararli olabilecegi de diisiiniilmektedir (2).

Prostat

Prostat kanserinin uluslararasi dagilimi meme,
kolon ve endometrial kanser riski dagilimi ile
paralellik gdstermektedir (2,3). Japon erkeklerinde
diisiik oranlarin aksine ABD'deki erkeklerde
daha siktir (3). Japonya'dan Hawai veya ABD'ye
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g0¢ eden niifusta birinci kusakta diisiik risk devarn
ederken sonraki kusaklarda risk yiikselmektedir
(2,3). Bu oran yiikselmenin sebebi amerikanvari
yasam olabilir (3).

Kolon ve meme kanseri riskinde belirtildigi
gibi diyetteki yliksek yag tiiketimi prostat kanseri
riskinde rol oynayabilir (2,3). Hawai ve Roswell
Park'ta yapilan iki kontrolli ¢alismada prostat
kanserli hastalarin kontrollere gore daha fazla yag
tiketmeye meyilli

oldugu gosterilmistir. Bu

¢alismalarda karoten aliminin hastalarda kontrol-

lerden fazla  oldugu  kaddedilmektedir. Bu
enteresan  bulgu  diyetteki 6zel maddelerin
genellestirilmesinde  daha  dikkatli  olunmasini

gerektirmektedir (2).

Diger beslenme ile ilgili kanserlerde belirtil-
digi gibi total yag alimi %50 azaltrlirsa prostat
kanseri riskinde azalma olabilir. Cinko ve selenyum
kaynaklarinin konusu

yeterliligi incelenmeye

muhta¢ bulunmaktadir (2).

Mesane

Mettlin ve Graham, Roswell Park'taki mesane
kanserli hastalarin kontrollere goére A vitaminin-
tikettiklerini

bulmuslardir (23). Buna paralel olarak Misir'da

den zengin gidalar1 daha az
yapilan bir ¢aliymada mesane kanserli hastalarin
serum karoten ve serum retinol seviyelerinin
belirtilmektedir
(3). Roswell Park'taki caligmaya istinaden yalniz

kontrollerden diisiik bulundugu

basina havu¢ tiiketiminin mesane kanserinde
onleyici etkiye sahip oldugu savunulmaktadir. A
vitamini daha ¢ok kaynaktan temin edilirse elde

edilecek etkinin artacagi diisiiniilmektedir (3,23).

Kahve i¢me aligkanligi ile mesane kanseri
arasinda beraberlik bildirenler vardir. Ancak doz-
cevap iliskisinin gosterilemedigi ve epidemiyolojik
calismalardaki beraberligin zayif oldugu savunul-
maktadir. Ayrica sdzkosunu edilen kahve igiciligi
ile baglantili goriilen sigara igiciligi veya diger diyet
sekillerinin belirlenmemis etkilerini yansitabilecegi
belirtilmektedir (3).

Deney hayvanlarinin diyetine %3 sakkarin
ilavesinin karsinojenik oldugu ifade edilmektedir.
Diyetteki seviye %1 oraninda olursa bu etki elde
edilememekledir. Yiiksek doz sakkarinin farelerin
mesanesinde karsinojenlerin etkisini artirdigi da
kayitlar arasindadir (9). Agir veya uzun siireli non-

BESLENMENIN KANSER UZERINE ETKISi

nutritif tadlandinc1 kullananlarda mesane kanseri
riskinin arttig1 iddialar1 vardir (25). Ancak bu bul-
gularin baslattigr genis epidemiyolojik caligsmalar-
da sakkarin kullanimi ile mesane kanseri arasinda
direkt bir beraberlik bulunamamistir (3,9). Buna is-
tinaden mesane kanseri etyolojisinde sakkarinin
onemli bir roliiniin gosterilemedigi bildirilmektedir

A3).

Over

Over kanserinde diyetin rolil fazla
arastiritlamamistir. Yag ve oOzellikle hayvansal yag
tiketimi ile risk artisin1 paralel bulan c¢aligmalar
vardir. Ancak bu beraberlik biitiin ¢aligsmalarda
teyid edilmemistir. Yunanistan'da kahve tiliketimi
ile over kanseri riskinin beraberligine karsi
ABD'ndeki ¢aligmalarin destekleyici olmadigt vur-

gulanmaktadir (3).

Serviks Uteri

Servikal kanser ve iligkili patolojilerin lahana,
karnabahar ve A vitamini ihtiva eden sebze ve
meyvelerin  tiilketimindeki  yetmezlikle  paralel
oldugu bildirilmektedir. Servikal displazili has-
talarin diyette kontrollerden daha az C vitamini
aldiklar1 bulunmustur. Servikal displazi veya kar-
sinoma insitulu hastalarda A ve C vitaminlerinin
kan seviyesi kontrollerden daha diisiiktiir. Servikal
kanserli hastalarda sebze alimi disik, yag alimi
daha yiiksek bir diyet tesbit edilmistir (3).

Bir klinik c¢alismada giinlik 10 mg. folikasit
verilmesinin  plaseboya gore servikal displazide
iyilestirme olusturdugu biyopsiyle gdosterilmistir.
Bir miktar vaginal toksisitesi olmasina ragmen.sen-
tetik bir A vitamini olan transretinoik asitle topikal
tedavinin servikal intraepitelial neoplazili hastalar-

da onemli iyilestirici etkisi oldugu nakledilmektedir

A3).

BESLEYiCi OLMAYAN
MADDELERIN KANSER
OLUSUMUNDAKI ROLU

Normal bir diyet i¢cinde besleyici degeri ol-
mayan bir¢ok madde bulunabilir. Zayif karsinojen-
miktarlarinin  devamli

lerin az temas1  genel

popiilasyon i¢in  Onemli bir risk meydana
getirilebilir. Besleyici olmayan maddeler aflatoksin
gibi tabiatta tabii olarak bulunanlar, besleyici ol-

mayan tatlandiricilar, yiyecek paketleme, muhafaza
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ve renklendirilmesinde  kullanilan maddeler,
aromatik hidrokarbonlar, pestisit artikl ar kad-
miyum ve kursun gibi organik veya inorganik kon-
taminasyon maddeleridir. Bunlarin karsinogenez-
laboratuvar  ve

calismalariyla incelenmistir. Dikkat ¢eken bazi

deki rolleri epidemiyoloji

ornekler sunlardir; laboratuvar ¢aligmalarinda
cesitli tlirlerde afilatoksinin karaciger, bobrek,
mide, akciger ve kolonda karsinojenitesini ve
olarakta 6zofagus

kanseri riskini artirdigi bulunmustur. Arsenik ile

epidemiyolojik karaciger ve
temas deri ve akciger kanseri riskini, nitrosaminler
mide ve O6zofagus kanseri riskini artirmaktadirlar
(9). Cyclamate vc sakkarinin mesane, kursunun
bobrekler etkiye  sahip
oldugunu gosteren laboratuvar ¢alismalari bildiril-
mektedir (9,25).

iizerinde  karsinojen

DIiYETLE KANSER
ONLENEBILIiR Mi?

Bir¢ok c¢aligmanin {iriinii olarak diyetin en
6nemli ve yaygin kanserlerin sebebi olarak biiyiik
bir faktdr oldugu ortaya c¢ikmistir. ABD ve Bati
ilkelerinde erkeklerin kanserlerinin %30-40'1 ve
kadinlarinkinin %50-60'inin olusmasinda beslenme
ve benzer hayat tarzi faktorlerinin direkt etki sahibi
oldugu iddia edilmekledir (2). Baska bir kaynakla
insan kanserlerinin %90'inin ¢evre faktdrlerinden
etkilendigi ve kanserden oOlim vakalarinin bes-
lenme ile yaklasik 535 azaltilabilecegi kaydedilmek-
tedir (24). Eldeki bilgilere gore diyet ve kanser
riski ile ilgili bazi kurallarin formiile edilebilecegi
ve yapilan arastirmalarin bir ekip tarafindan
laboratuvardan mutfaga adapte edilmesinin gerek-
tigi savunulmaktadir (1).

Arastirmalara gore azalmis tuz ve yag alimi,
havug, lahana, karnabahar, Briiksel lahanasi gibi
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sebzeler basta olmak ilizere taze sebze ve meyve,
kepekli gidalar, kaymagi alinmis siit veya az yagh
yogurt gibi gidalarin daha fazla tiiketilmesi kanser
riskinde anlaml1 bir azalma meydana getirmektedir
(2,3). Bu bilgilere dayanilarak gida hazirlanmasi ve
secimini amaglayan Ornek meniiler hazirlanmigtir.
Diyet diizenlemelerinin toplumun biitiin fertleri
icin yararli olabilecegi gibi yiiksek kanser riski
bulunan intestinal polip veya kistik meme hastalig1
olanlarda o6zellikle tavsiye edilmektedir (1,2). Bun-
dan baska diyet diizenlemesi kanser niiksiini
onlemede veya ikincil kanserlerin goriilmesini
o6nlemede hastalarin tedavisinde yardimci olarak
goriillmektedir (2).

Kanser risk faktorlerini azaltmada yararli ve
iyi beslenme aligkanligi ile uyumlu diyette dikkat

edilecek hususlar sunlardir (7).:

1. Toplam kalorinin %30 veya daha az1
yagdan alinmalidir,

2. Ginliik diyet ortalama %15-20 protein ih-
tiva etmelidir,

3. Lifin ne kadar alinmasi gerektigi konusun-
da agiklama bulunmamasina ragmen viicut yapisina
gore gilinde 25-45 gr. arasinda alinmasi gerekir,

4. Asirt lifli diyet esansiyel minerallerin ab-
sorpsiyon ve digki ile atilmasina sebep olabilir.
Dengeli, yeterli sebze ve meyve ihtiva eden diyetin
mineral pek muhtemel
degildir,

5. Ginlik kalori ve proteinin ddortte birinin
kahvaltida

simal idamesi i¢in uygundur.

yetmezligine gdotiirmesi

alinmasi fizyolojik performansin mak-
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