$.U. Tip Fakiiltesi Dergisi Cilt: 6 Sayi: 1 Sayfa: 138-148 (1990)

DERLEMELER

BESLENMENIN KANSER UZERINE ETKISI
(The nutrition and cancer)

Dr. Omer KARAHAN=, Dr. Yiiksel TATKAN**, Dr. Serdar YOL***

Normal hiicrede ortaya cikan bir "mutasyon” sonucu gelistigi kabul edilen kanserin
olusumunda bir tek degil, degisik fakidrlerin rol oynadigi bilinmektedir. Kanserin
gelistigi doku veya organ icin bu fakiorler de farkliliklar gostermektedir. Olusan bir kan-
serin etiyolojisinde etkili olan faktorlerin tesbit ecdilmesi kompleks yaklasim ve
caligmalar1 gerektirir. Ancak genel olarak kanserle ilgili faktoérleri, kanser riskini
artiranlar, kanser riskini azaltanlar ve kansere sebep olanlar scklinde gruplandirmak
miimkiin olmaktadir. Diyet her ii¢c grupla da iliskisi bulunan bir "[aktorler toplulugunu”
olusturur.

Bu derleme cesitli organ kanserleri {izerine diyetin etkisini arastirmak ve elde edilen
bilgiler isifinda almabilecck tedbirleri ortaya koymak amaciyla hazirlanmigur.

Kanser Olusumunda Etkili Mekanizmalar

Neoplazm olusumunda, bircok etkenin ise kanstuf defisik mekanizmalar rol oynamak-
tadir. Bu mekanizmalar iki ana temelde incelenebilir.

1. Baslangi¢ olaylari: Normal hiicrenin neoplastik hiicreye déniigiimi ile sonucglanan
olaylardir.

2. Gelisim ve ilerleme dénemi olaylan: Neoplastik hiicrenin klinik olarak bazi belir-
tiler meydana getiren invazif kanser haline gelmesi i¢in gecirdigi olaylardir (1,2).

Biribirini izleyen bu iki donemdeki olaylara, bazi kimyasal ajanlar ve besinlerdeki
baz1 maddeler arturic ya da azaluci yénde etki gostermektedir. Olaylan arttiricr etkiye sa-
hip olan maddelere "kanserojen” adi verilmektedir. Kanserojenlerin hedefi DNA'dir. DNA'da
meydana gelen bir hasar mitoz sncesi donemde onarnlabilir, fakat hiicre, heniiz hasar mev-
cutken boliiniirse, yeni olusan hiicrede mutasyonla sonuglanabilen kahci bir degisiklik
meydana gelir. Boylesi degisiklife ugrayan kritik genler "selliiler onkojen” olabilmekte-
dir.

DNA hasan olusturabilen kanserojenler, "DNA reaktif” veya genotoksik karsinojen”
adin1 almaktadir. Bu ajanlar ctkiledikleri hiicrede ncoplastik dontistimle sonuclanan genetik
_ degisiklikler yaparak "karsinojenczis'i baslaurlar. DNA reaktif karsinojenin etkisi baz
maddeler tarafindan arturilir. Bunlara da "kokarsinojen™ adi verilir. Bu son maddeler ctkile-
rini genellikle metabolik bioaktivasyonu arturarak veya dokular1 DNA hasarina hassas-
lastiran hiicre proliferasyonunu stimiile ederek gostermektedir (2).

Doku homeostatik faktdrleri prencoplastik, hatta neoplastik hiicrelerin ¢ogalmasini
kisitlamaktadir. Bu faktérler hiicreye degisik yollarla aktanlir.

Destekleyici ajanlar latent neoplastik hiicrenin proliferasyonunu timéor olusturacak
sekilde kolaylastinir. Bu kolaylastiric mekanizmalardan en 6nemlisi hiicreler arasi
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iligkinin inhibisyonudur. Bu inhibisyon sonucu ncoplastik hiicreleri simirlayacak olan
diizenleyici sinyallerin aktanilmasi bloke olur. Kontrol edici etkiden kendilerini tecrit ede-
cek sayiya ulasan neoplastik hiicreler, aruk destekleyici olmadan biiyliyebilecektir.

DNA reaktifi olmayan kansere scbep olucu ajanlar "epigenetik karsinojenler” olarak
adlandinlir (2).

Besinler veya beslenme esnasinda aliman maddelerin kanser olusumundaki etkilerinin
cesitli asamalarda olmast muhtemeldir. Bunlar; karsinojenik maddelerin detoksifikasyonu,
makromolekiillere baglanmada interferens, DNA/Protein hasari tamirinde degisiklik, mik-
rosomal oksidaz enzimlerinin indiiksiyon veya inhibisvonu gibi asamalardir (1).

RiSK FAKTORLERINI BELIRLEME YONTEMLERI
Insanda kanser olusumunda etkili olabilecek risk faktérlerini inceleme yollari gunlardir (2).
1. Diinyanin degisik cografik bolgelerinde bazi kanserler i¢in yliksek ve diisiik risk
gruplart bulunmaktadir. dini, kiiltiirel ve etnik yonden farkh popiilasyonlarin incelenme-
sinden vararh bilgiler edinilebilmekiedir.

2. Farkhi risk bolgeleri arasinda gd¢ cden Kkisilerde goriilen hastalik sikhig
degisiklikleri, ¢evre faktérlerinin degerlendirilmesi imkdmm saglamaktadir.

3. Uzun siireli sikhik ve mortalitenin giivenilir kayitlart hayat tarzindaki
degisikliklerle kargilagtirilarak hastahgm artma veya azalma egilimi belirlenebilmektedir.

4. Insanda goriilen her bir kanser tipi i¢in uygun laboratuvar teknikleri kullamlarak
siiphelenilen risk faktorleri degerlendirilebilmektedir.

CESITLI KANSERLERDE RiSK FAKTORLERI
Agiz.

ABD'de agiz kanserlerinin alkol, tiitiin ve Plummer-Vinson hastahgi ile baglanuli
oldufu kaydedilmektedir. Sebze ve meyve tiiketimindeki yetersizlik risk faktori olarak
goriilmektedir. Dislerin kotii olmasi-¢igneme problemleri yiiziinden scbze cinsi gidalann
alimm azaltmakta ve bu oral kanser olusumu ile iliskili bulunmaktadir. A ve C vitamin-
lerinin af1z kanserlerinde onleyici etkisi belirtilmekte ve A vitaminin oral mukozadaki de-
neysel karsinogenezi inhibe etmesi hipotezin destekleyicisi olarak gésterilmekiedir (3).
Bir ¢cahsmada ise invitro insan oral epidermoid karsinom hiicre kiiltiirine C vitamini ve K3
vitamini birlikte verildiginde hiicre biiylimesinin inhibe oldugu bildirilmektedir (4).

Larenks.

Larenks kanserine diyetin etkisi fazla bilinmemektedir. Oral kanserdeki gibi tiitiin ve
alkoliin etkisi iizerinde durulmaktadir (3). Agir sigara iciciligi en dnemli risk fakiridir.
Black tobacco cigarctte olarak ifade edilen tiitiiniin i¢ilmesi daha yiiksek risk meydana ge-
tirir. Alkoliin tiiriine bagh olmayan artincr etkisi vardir. Avrica tiitin ve alkol arasindaki
ctkilesim cok yiiksek kanser riski meydana getirmektedir. Aymi kaynak tarafindan Uru-
guay'da kullamlan yerel ¢ay olan Mate i¢iminin riski 3 misli arurdifn ifade edilmektedir (5).

Larengeal kanserli hastalarda A vitamin ihtiva eden gidalarm az tiiketimine isaret edil '
mektedir (3). Karoten ve C vitamini sigara tiryakilerinde agikar 6nleyici etkiye sahip bhu-
lunmustur (6). Sebze ve meyve tilkketiminin azh orta derecede risk artisa tle birliktedir (s

Akciger.

Japonya, Norveg, ABD ve Ingilterc'deki ¢aliymalarda akciger kanserli hastalarda A vi-

.....
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kadaslar1 afir sigara tiryakileri arasinda akciger kanseri riskinin A vitamini alim diigiik
olanlarda, yiiksek olanlara gore 4 kat fazla oldugunu bulmuslardir. Ayrica baska bir
calismada A vitamininin 6nleyici 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 c¢aligmalarda
akciger kanseri riskini bazi sebze, meyve ve karotenin azaltabilecegi kanaatinin siirdiigii
belirtilmektedir (7).

Diyet veya serum kolesteroliiniin risk faktort olarak rolii tartistimalidir. Diisiik koleste-
rol seviyeleri ile yiiksek kanser 6liim oranlarmin birlikte bulundugu ifade edilmektedir
(3,8). Ancak bunun biitlin ¢calismalarda gosterilemedigi ve hatta baz1 gruplarda akciger kan-
seri riski ile kolesteroliin pozitif yonde iliskili oldugunun bulundugu kaydedilmektedir (3).
Diisiik kolesterollii sahislarin uzun yasamasi ve kanser gelistirme sansimin daha fazla ol-
masi1 ihtimaline de isaret edilmektedir. Hipokolesteroleminin kanser sebebiyle oldugu ya
da kanser gelistirmesine yardimeci oldugu iizerinde de durulmakta ve eger varsa sebep olucu
etkinin c¢ok kiiciik oldugu savunulmaktadir (8). Boylece kanser riskine serum Kkoleste-
roliiniin kesin etkisinin belirlenemedigi ortaya ¢cikmaktadir (3).

26020 erkekte yapilan prospektif bir caligmada akciger kanseri ile kahve icimi
arasinda 6nemli beraberlik bulundugu bildirilmektedir. Kahve tiikketimi ile sigara igmenin
sinerjistik etkiye sahip oldugu hususuna deginilmekte ve bunun ileri ¢caligmalarla teyidinin
gerektigi savunulmaktadir (3). Aflatoksin ve arsenigin akciger kanseri riskini artirdig:
kaydedilmistir (9).

Ozofagus.

Genel olarak nadir olan 6zofagus kanseri Kuzey Amerika, Fransa, Dogu Iran, SSCB ve
Orta Cin'de daha sik goriilmektedir. Amerika ve Fransa'daki sikhik yiiksek sigara ve alkol
tiketimine paraleldir. Ancak bu maddelerin tiiketimi diger sik kanser goriilen iilkelerde
daha azdir. Sebze ve meyve tiiketiminin A ve C vitaminlerinin yetmezlifine yol acacak
derecede dusiik olmasinin etkili olabilecegi diisiintilmektedir (2,3). Cin'deki yiiksek oranlar
diyetteki tursu ve tuzlu yiyeceklerdeki nitrozaminleri akla getirmektedir. Uruguay'da
tiiketilen sicak bir bitkisel igecek ile yiiksek risk arasinda iliski yayinlandig:
yazilmaktadir (2).

Ozofagus kanserinin olusumu multifaktdryel bir 6zellk gosiermekte olup en c¢ok
iizerinde durulan faktérler; nitrosonornikotin, tam olmayan yanmadan olusan polisiklik
aromatik hidrokarbonlar, salamura ve tuzlu yiyeceklerdeki nitrozaminler, cok sicak
iceceklerin tiiketimi, A ve C vitaminleri yetersizligi, riboflavin, nikotinik asit, ¢inko,
molibden, magnezyum gibi vitamin ve minerallerin eksikligidir (2,3).

Onleyici tedbirler olarak egitimle alkol ve sigara kullamminin azaltlmas: ve optimal
diyet temini yararh goriilmektedir (2).

Mide.

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

1. Diyetteki tabii karsinojen maddeler vasitasiyla,

2. Yiyeceklerin hazirlanmasi, pisirilmesi ve korunmas: sirasinda olusan karsinojenlerle,
3. Diyetteki koruyucu faktérlerin eksikligiyle,

4. Yiyecek veya iceceklerin ¢ok sicak veya cok soguk alinmasiyla.

Mide kanserleri patolojik olarak diffuz ve glandiiler-intestinal olarak ikiye
ayrilmaktadir. Diffiiz kanserin etyolojisi hakkinda fazla birsey bilinmemektedir (2).
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Glandiiler kanserin Japonya, lzlanda, Orta ve Batu Latin Amerikanin daghk ic kesimleri ve
bazi Bau Avrupa iilkelerinde sik oldugu kaydedilmektedir (2,10). Son 50 yildan fazla za-
mandir ABD'de glandiiler mide kanserinin azaldigi, bunun da salamura gida tiiketiminin
azalmas: ve daha 1yi beslenmeye bagh oldugu belirtilmistir (2).

Glandiiler mide kanser riskinde etkisi diigiiniilen beslenme faktdrleri; kurutulmus tuz-
lanmig balik, sebze tursusu, tiitsiilenmis bahk tiikketiminin fazla, sebze ve meyve aliminn
az olmasi, yiyecek ve igilen suda nitrat seviyesinin yiiksek olmasidir (2,3.,9,10).
Kézlenmis yiyecek tiiketimiyle mide kanserinin birlikte bulundugu gdsterilmistir (9).

Tuzlu, tursu halindeki gidalar veya tiitsiilenerek pisirilen viyeceklerin titketimi nitrit ve
spesifik yapilarda olusan genotoksik ajan veya ajanlann etkisiyle mide kanseri
olusturabilmektedir. N-metil, N-nitro, N-nitrosoguanidine gibi alkil nitrosoureido
bilesikleri kemiricilerde mide icine yerildiginde glandiiler mide kanserini artirmaktadir. Bu
karsinojenler nitrit ve uygun sekonder amidlerin reaksiyonu sonucu olugmaktadir. Bu kar-
sinojenlerin olusumunun C ve E vitamini ile 6zlenebilecegi belirtilmektedir (2,3). Japon-
ya'da mide kanserinin azaldigi bélgelerde yapilan ¢alismalanin A vitamini veya Beta karo-
ten ihtiva eden gidalarin koruyucu olabilecegini diigtindiirdiigii ifade edilmektedir (2,3).

Kalin barsak.

Bati beslenme aligkanlhiginin benimsenmesiyle sikhigi azalan mide kanserinin aksine
kalhin barsak kanseri hayvansal yag ve proteinden zengin, posa birakan gidalardan fakir
bir diyetle beslenen endiistrilesmis bati toplumlarinda Afrika'da goriilenden daha siktir
(2,11). Bu sikligin 10 mislini buldugu dfade edilmektedir (11).

Sag kolon kanserleri i¢in risk faktorleri hakkinda fazla birsey bilinmemektedir. Kolon
kanserinin sik oldugu alanlarda kanser genellikle splenik kdseden rektosigmoid bileskeye
kadar olan kisimda bulunmaktadir (2).

Distal kolon kanserlerinin sik goriildiigi Anglo-Sakson iilkelerinde giinliik kalori ih-
tiyacimin %40-45'inin yag tiiketerck saglandifi belirtilmektedir. Bunun aksine diisiik distal
kolon kanseri sikligi bildirilen Japonya'da kalorinin %10-15'i yagdan saglanmakia ve
yaglarin ¢ogu da balik yagindan elde edilen ansatiire yag seklindedir. Hayvan
¢aligmalarinda toplam kalorinin %401 yag olarak verilen farclerde %10 yag verilenlere
gore kolon kanseri sikhigi daha yiiksek bulunmustur. Zeytinyag: ve bahkyag: koruyucu ol-
maktadir (2).

Finlandiya'da 6zellikle daghk kesimde bati iilkelerinin bir istisnasi olarak kolon kan-
seri sikhiga diisiik bulunmustur. Bu kesimde tahil liflerinin alim fazladir. Aynica Kuzey
Isve¢ ve ABD'de yiiksek yag alimima ragmen kolon kanseri oram diisiik bulunmustur. Ku-
zey lIsve¢'te fazla tahil, ABD'de ise daha cok yesil ve san scbze, 6zellike lahana
tiketildigi belirlenmistir (2,12). Diyet diskimin kitlesi, kivami, bakteriyal muhtevas: ve
intestinal gecis siiresini degistirerck kanser olusumunda etkili olmaktadir (11). Tahil ve
bol lifli gidalarin alinmas:1 digki hacmini artirarak, pasaj siiresini kisaltmakta, karsinojen-
leri diliie ederek kolon kanserinde inhibe edici etki gdstermektedir (2,11,13). Kolon kar-
sinogenezinde lifin 6nleyici etkisi karsinojenin tipine ve lifin kaynagma baghdir (13).
Yeni ¢alismalarda kolon kanseri olusumunda diyetteki yagin énemli faktér oldugu kanaati-
nin devam ettigi (7,14) ancak kolon kanseri lif iliskisinin daha az desteklendigi belirtil-
mektedir (7).

Diyetlerde yag oram yiiksek olanlar diisiik olanlara gore daha fazla kolesterol ve koles-
terol metaboliti, safra asidi atmaktadirlar. Kolesterol, koprostanon, koprostanol ve koles-
torol epoksid gibi nétral sterollerin fare kolon kanserinde artirici veya azaltici etkisi bu-
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lunamamgur. Safra asitleri ise dikkate deger sekilde aruinici etkiye sahiptirler. Bu etki ko-
lik asid gibi primer safra asidleri igin az, deoksikolik asid ve litokolik asid gibi sekonder
safra asidleri i¢in daha yiiksek olarak belirtilmektedir (2). Kolik asidin dehidratasyon iiriinii
olan apokelik asidin karsinojenik oldugu belirtilmektedir (11). Diisiik posal diyet alanlar-
da [azla rafine karbonhidrat almimn barsak bakteri muhtevasim degistirdigi gézlenmistir.
Artan yiiksek baktcriyel muhteva safra asidlerini karsinojenik aktivitesi yiiksek iiriinlere
doniigtiirmektedir (11). Diisiik posali diyet alanlarda fazla rafine karbonhidrat alimmin bar-
sak bakter1 muhtevasim degistirdigi gozlenmistir. Artan yiiksck bakteri-yel muhteva safra
asidlerini karsinojenik aktivitesi yiiksck iriinlere doéniistiirmektedir (11). Kolon kanseri
icin predispozisyon olusturan familyal kolon polipozu, herediter kolon kanseri gibi has-
tahg: olanlarn digkisinda kolesterol itram kontrollerden yiiksck, koprostanol, koprosta-
non gibi metabolitlerin diisiik oldugu bulunmustur. Bu diskimin kimyasal analizinin
sézkonusu risk fakidrleri bulunan aile fertlerini taramada kullamlabilecegi diisiincesini or-
taya ¢ikarmistir (2).

Kolon/rektum ve akciger kanserinin multipl beraberliklerinin olabilecegi, bunun etyo-
lojik diyet elemanlarinin mevcudiyeti ile uyumlu oldugu, ancak hormonal, immiinolojik ve
medikal faktdrlerinde diistiniilmesi gerektigi savunulmaktadir (15).

Son zamanlarda yiiksek kalori almi ve diisiik enerji sarf1, kolon kanseri riskini artiric:
olarak belirtilmigtir. Diistik encrji sarf1 gercktiren islerde calisanlarda kolon kanseri riski-
nin fazla enerji sarfi s6z konusu olan meslek mensuplarindan daha yiiksek bulundugu ifade
edilmektedir (1,3,16).

Mikotoksinlerden olan aflatoksinlerin kolon iizerinde karsinojen etkiye sahip oldugu
kaydedilmektedir. Mitotoksinlerin insanlar tarafindan alinmasi kontamine hububat veya
hububat iirtinleriyle olmaktadir (9). Kolon kanseri olusumu ile toprak sclenyum muhtevasi
arasmda ters bir iliski belirlendigi bildirilmektedir (2). Ayrica asbest gibi bazi maddelerle
temasin riski artirdigi ifade edilmektedir (16).

Mangal kémiiriinde kizartilms et veya bahgm yiizeyinde kuvvetli mutojenik aktivite
bulundugu ve bunlann kizartma ve 1zgara sirasinda olustugu kaydedilmektedir (2).

Suda veya mikrodalga lirinda pisirme mutajenik aktiviteye sebep olmamaktadir.
Kizarmus et ya da bahktan heterosiklik amin grubundan gesitli genotoksik kimyasal mad-
deler elde edilmistir. Heterosiklik aminlerin ¢ogu kemiricilerin meme, barsak, pankreas,
safrakesesi ve karacigerinde hizh bir sekilde neoplazmalara sebep olmaktadir (2).

Indol derivelerine sahip karmibahar, Briiksel lahanas: gibi bazi1 sebzelerin enzim
inditkiorii gibi etki ederck karsinojenik gelisimi inhibe cttifi gortlmiistiir. Butillenmis
hidroksi anisole gibi sentetik antioksidanlarda kolon karsinogenezini inhibe etmektedir (2,9).

Kalsiyum tuzlarinin diyetle alinmas: safra asidlerinin toksitesini kesinlikle azaltmakta
ve barsak hiicre duplikasyon oramm diisiirmektedir. Keza selenyum bilesiklerinin kolon
karsinojenlerinin etkisini inhibe ettigi bulunmustur (2).

Soya fasiilyesinden elde edilen Bowman-Birk proteaz inhibitorii ile beslemenin fare-
lerde kolon kanserine karsi koruyucu oldugu gésterilmistir. Bu bulgu -aminokaproik asidin
farelerde kolon karsinogenezini kisitladifimi bildiren raporlant desteklemektedir. Insan
divetindeki soya firtinleri pisirildiginden proteaz inhibitorleri harap olmaktadir. Ote yan-
dan ¢ig soya iriinlerinin hayvan calismalarinda pankreas karsinomu olusumunda etkili
oldugu savunulmaktadir (2).
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Kolon kanserinden korunmada yag alimim total kalorinin %20'si olacak sekilde azalt-
mak ve giinliik 200-250 gr. diski ¢ikisi olacak sekilde kepekli tahil ahmmmi artirmak tav-
sive edilmektedir. Fazla tahil lifi iceren diyet ya da C veya E vitaminlerinin fazla olmasi
fekal mutojenligi ve riski diigirmektedir. Risk azalmasimin adenomatéz pohlipli veya endo-
skopik ya da cerrahi miidahale gérmiis Dukes A smifindaki karsinomlar icin de gecerli
oldugu savunulmaktadir. Avnica giinlik 2-3 bardak kayma@ alinmig siit i¢cilmesinin bir
kalsivum kaynag: olarak hem kolon kanseri hem de hipertansiyon ve osteoporoz riskini
azaltabilecegi belirtila Jatedir (2).

Pankreas.

Pankreasin diyetle ilgisi, az bilinen bir konudur. Pankreas kanseri icin epidemiyolojik
¢aligma yapmak ¢ok zordur. Ciinkii hastalarda siirvi kisadir, hastahk nadirdir ve biiyiik
popiilasyonlarin incelenmesi son derece giictiir (2,17).

Ekzokrin pankreas Kanserinin en ¢ok goriildiigii yerler Kuzey Avrupa, Kuzey Amerika,
Avustralya ve Yeni Zelanda'dir. ABD'de mortalite oramx 1930 dan 1980°c kadar olan
dénemde yaklasik 3 misli artmistir. Fakat mekanizmasi agiklanamamisur (2). Alkoliin risk
fakisrii olarak belirtildigi ancak destekleyici bulgularin az oldugu savunulmaktadir (2,3).

Kahve iciminin pankreas kanserinde muhtemel rolii {izerinde durulmustur (2,3,18). Kah-
venin uluslararas: tiiketim tarzi pankreatik kanserin mortalite oramiyla uyumludur. Ancak
Norve¢ ve ABD'de yapilan prospektif calismalarda kahve kullamm ile risk beraberligi
teyid edilememistir (18). Bir caligmada isc kahve tiiketiminin yiiksck riskle birlikte oldugu
belirtilmistir. Bu beraberligin ABD'de kahve kullamim arusiyla pankreatik kanser
sikhimin arusinda paralellik ile desteklencbilecegi savunulmaktadir. Bu konuda ileri
arastirmalar gerckmektedir (3).

Diyettecki ¢ig sebze ve meyve tiikketimi ve soda riski azaltici, beyaz ekmek
tilketimindeki aruig ise artinicr olarak belirtilmektedir (17,18).

Bitkisel protein kaynag: iiriinler olan baklagiller, mercimek, bezelye ve kuru meyvele-
rin pankreas kanseri riskini azaltug:, diabet ve iilser ameliyatlanmin bu riski arurdifn id-
dia edilmektedir (17).

Bir karsinojen ile temastan sonra fazla miktarda ansatiire yag ile beslenen hamster ve
farelerde pankreas kanserinde bir artig bulunmustur (2).

Hayvan modecllerinde pankreas asiner hiicre kanseri olusumunda etkili diger bir diyet
faktérii ¢ig soya fasulyesi unudur. Etki muhtemelen tripsinin inhibisyonu ve miiteakiben
eksokrin pankreas iizerine trofik ctkisi olan kolesistokinin hormonun salimmini artirmak
seklindedir (19). Bunun insanda ectkisi belirsizdir. Zira insamin aldifi soya firiinleri
isiillmakta veya pisirilmekte, boylece proteaz inhibitrleri harap olmaktadir. Gelencksel
olarak pismis soya iiriinleri yiyen insanlar diisiik bir pankreas kanseri oranina sahiptirler (2).

Pankreas kanserinden korunmak igin sigara iciminin onlenmesi ve ozellikle genc
yaslardan itibaren az yag alim yararh goriilmektedir (2).

Meme.

Meme kanseri ile kolon kanseri genel olarak bazi iilkeler arasinda énemli farklar mey-
dana getirir. Japonya gibi diisiik riske sahip iilkelerle ABD gibi yiiksek riskli bau iilkeleri
arasindaki en onemli diyet farki kullamilan yagin miktar ve cinsindedir (20). Japonya'dan
ABD'ye gé¢ eden birinci kusak gd¢menlerde kolon kanseri olusma sikhgi artmistir. Bunun
aksine meme kanseri riskinde ikinci kugaga kadar artig olmamisur. Boylece meme kanseri
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icin puberte ve meme gelisimi zamaninda yiiksek riskli alanda kalmak énemli olmaktadir.
Fareler puberteyi de igine alan puberte 6ncesi ve hemen sonrasinda karsinojenlere daha
hassas bulunmuglardir. Bu donem hiicre bélinme hizinin yiiksek oldugu zamandir (2).
Ogrenci iken atlet olan kadinlarda, olmayanlara gére meme ve diger iireme sistemi kanser-
leri daha diigiik prevalansta bulunmustur (21).

7, 12 dimethyl benz (a) anthracene ve N-Nitrozomethylurea gibi kimyasal maddelerde
ratlarda meme kanseri meydana getirilir. Ote yandan, kalorinin %20-40'mmin yagdan
saglanmasiyla gériillen meme kanseri olusum sikhigi, Kalorinin %0.5-5'inin yaglardan
saglanmasina gore anlaml sekilde artmaktadir. Kanser gelismesinin ¢ogalma fazinda poli-
ansatiire yaflar, sature yaglardan daha etkili goriilmektedir. Overiektomize ratlarda %20
yag alimi karsinogenezi artirmaktadir. Insanda postmenapozal meme kanserine bir model
teskil eden bu ¢aligma yagm diisiik alinmasinin kanser olusumun kontroliine yardim edebi-
lecegimi gosterir. Kalori Kisitlanmas: yiiksek yagh diyetin etkisini inhibe edebilir (2).

ABD'de total yag tiiketiminde ve poliansatiire yaglarm kullamiminda artis meyline
ragmen kadinlarda gorillen meme kanseri sikhifinin ¢ok az degistigi kaydedilmektedir. Ko-
lesterol ve lipidleri yiiksek veya diisiik olan kadinlar arasinda meme kanseri mortalitesi
yoniinden fark bulunamamistir (3).

Menhaden yagi denilen bir ¢esit balik yagmin kullammi tiimor olusumunu inhibe et-
mektedir. Diyetteki kalorinin %40'nn zeytinyagindan saglanmas: kanser riskinde minimal
artisa sebep olmaktadir. Yaglardaki esansiyel ya§ asitlerinin miktari farelerde tiimor
geligiminde rol sahibi goriilmekiedir. Bunun aktif prostoglandin seviyelerini degistirmek
yoluyla olmasi muhtemeldir. Diyetteki yag sahsin endokrin metabolizmasmi degistirerek
Wimdr artirici etkiye sahip olabilir (2). Ancak diyetteki yag ve meme kanseri arasmdaki
iligkinin yeni bulgularla daha az desteklendigi kaydedilmektedir (7). Hatta meme kanseri
ile diyetteki yiiksck yag tiiketimi arasinda iliski bulunmadigim belirten calismalar vardir (22).

Laboratuvar ¢alismalan diyette meme kanserinin tabii inhibitdrlerinin bulunabilecegini
gostermistir. Baz1 ¢alismalarda meme kanserli hastalarda A vitamini alim seviyesi kon-
trollerden diisiik bulunmustur (22,23). Baska bir prospektif ¢alismada E vitaminin serum
seviyelerindeki diigiikliglin meme kanseri risk artigiyla birlikte oldugu belirlenmistir (3).
Italya'da yapilan bir ¢alismada ise diyetteki veya kandaki beta karoten veya diyetteki re-
tinol ile meme kanseri riski arasinda hic¢ bir beraberlik bulunamamisur (24).

Invitro yapilan bir ¢aliymada insan meme kanseri hiicre kiiltiirine C ve K3 vitaminleri
birlikte verildiginde tek tek olan etkinin 10-50 kati olacak sekilde hiicre bliylimesini in-
hibe edici etkisi saptanmigtir (4).

Uluslararas1 karsilastirmalar bir inhibitér olarak selenyum muhtemel roliinii ortaya
¢ikarmigtir. Fakat bu maddenin toksisitesi genel popiilasyonda kullanilmasini engelleye-
cek kadar yiiksektir (3).

Diyetteki yag seviyesinin toplam kalorinin %40'tindan %20-25'e diistiriilmesi, total ka-
lori alimi da azaltilirsa meme kanseri gelismesini ve niiksiinii énlemede yararhi olabilir. Bu
diistince klinik miidahaleye yardimer olarak diisiik yagh diyetle kanser hastalaninda niiksii
azaltmanin temelini olugturmaktadir. Giinliik diyetteki yag seviyesi %20'nin altinda olan
Japonya'da kadmlarin meme kanseri niiksii Amerikan kadinlarindan anlamh sckilde
dusiiktiir. Keza zeytinyag: ve bahkyag: alimimin arturilmasimm yararli olabilecegi de
diistiniilmektedir (2).
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Prostat.

Prostat kanserinin uluslararasi dagilimi meme, kolon ve endometrial kanser risk
dagilimi ile paralellik gostermektedir (2,3). Japon erkeklerinde diisiik oranlarin aksine
ABD'deki erkeklerde daha sikur (3). Japonva'dan Hawai veya ABD'ye géc eden niifusta bi-
rinci kusakta diisiik risk devam ederken sonraki kusaklarda risk yiikselmektedir (2,3). Bu
oian yiikselmesinin sebebi amerikanvari yasam olabilir (3).

Kolon ve meme kanseri riskinde belirtildigi gibi diyetteki yiiksek yag tliketimi prostat
kanseri riskinde rol oynayabilir (2,3). Hawai ve Roswell Park’ta yapilan iki kontrolld
calismada prostat kanserli hastalarin kontrollere goére daha fazla yag tiiketmeye meyilli
oldugu gosterilmistir. Bu ¢aligmalarda karoten alimimin hastalarda kontrollerden fazla
oldugu kaydedilmektedir. Bu enteresan bulgu diyetteki 6zel maddelerin genellestiriimesinde
daha dikkatli olunmasimi gerektirmektedir (2).

Diger beslenme ile ilgili kanserlerde belirtildigi gibi total ya§ alimi %50 azalulirsa
prostat kanseri riskinde azalma olabilir. Cinko ve selenyum kaynaklanini o crterlilign ko-
nusu incelenmeye muhta¢ bulunmaktadir (2).

Mesane.

Metilin ve Graham, Roswell Task'taki mesane kanserli hastalarin kontrollere gire A
vitamininden zengin gidalann daha az tiikettiklerini bulmuslardir (23). Buna oo ol olarak
Misir'da yapilan bir ¢alismada mesance kanserli hastalann serum karoten ve scrum retinol
seviyelerinin kontrollerden diisiik bulundugu belirtilmektedir (3). Roswell Park'taki
caligmaya istinaden yalmz basina havug tiiketiminin mesane kanserinde onleyici cthiye
sahip oldugu savunulmaktadir. A vitamini daha cok kaynaktan temin edilirse elde edilecck
etkinin artaca diisiiniilmektedir (3,23).

Kahve icme aliskanhig: ile mesane kanseri arasinda beraberlik bildirenler vardir. Ancak
doz-cevap iliskisinin gosterilemedigi ve epidemiyolojik caligmalardaki beraberligin zay:if
oldugu savunulmaktadir. Ayrica sézkonusu verilerin kahve igiciligi ile baglanuli goriilen
sigara icicili§i veya diger diyet sekillerinin belirlenmemis ctkilerini yansitabilecegi belir-
tilmektedir (3).

Deney hayvanlarinin diyetine %3 sakkarin ilavesinin karsinojenik oldugu ifade edil-
mektedir. Diyetteki seviye %1 oraninda olursa bu ctki clde cdilememcktedir. Yiiksek doz
sakkarinin farelerin mesanesinde karsinojenlerin etkisini artirdigr da kayitlar arasindadir
(9). Agir veya uzun siireli nonnutritif tadlandine:r kullananlarda mesane kanseri riskinin
artifr iddialar1 vardir (25). Ancak bu bulgularin baslatifi genis epidemiyolojik
caligmalarda sakkarin kullanimi ile mesane kanseri arasinda direkt bir beraberlik buluna-
mamistir (3,9). Buna istinaden mesane Kkanseri clyolojisinde sakkarmm onemli bir
roliiniin gosterilemedigi bildirilmektedir (3).

Over.

Over kanserinde diyetin rolii fazla arastinlamamisur. Yag ve Ozellikle hayvansal yag
tilketimi ile risk artigitm paralel bulan ¢ahsmalar vardir. Ancak bu beraberlik biitiin
caligmalara teyid edilmemistir. Yunanistan'da kahve tiiketimi ile over kanseri riskinin be-
raberlifine karsi ABD'ndeki ¢cahsmalann destekleyici olmadig: vurgulanmaktadir (3).

Serviks Uteri.

Servikal kanser ve iligkili patolojilerin lahana, karmibahar ve A vitamini ihtiva eden
secbze ve meyvelerin tiiktimindeki vetmezlikle paralel oldugu bildirilmektedir. Servikal dis-
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plazili hastalann divette kontrollerden daha az C vitamimi aldiklar1 savunulmustur. Scrvi
kal displazi veya karsinoma insutulu hastalarda A ve C vitaminlerinin kan seviyesi kon-
trollerden daha diisiiktiir. Servikal kanserli hastalarda sebze alimi diisiik, yag alim: daha
yiiksek bir diyet tesbit edilmistir (3).

Bir klinik calismada giinliik 10 mg. folikasit verilmesinin plascboya gore servikal dis-
plazide iyilestirme olusturdugu biyopsiyle gosterilmistir. Bir miktar vaginal toksisitesi
olmasina ragmen sentetik bir A vitamini olan transretinoik asitle topikal tedavinin ser-
vikal intraepitelial neoplazili hastalarda 6nemh 1yilestirici etkisi oldugu nakledilmektedir (3).

BESLEYICI OLMAYAN MADDELERIN KANSER
OLUSUMUNDAKI ROLU

Normal bir diyet icinde besleyici degeri olmayan bircok madde bulunabilir. Zayif kar-
sinojenlerin az miktarlarmm devamh temas: gencl popiilasyon icin 6nemli bir risk mey-
dana getirebilir. Besleyici olmayan maddeler aflatoksin gibi tabiatta tabii olarak bulunan-
lar, besleyici olmayan tatlandincilar, yiyecek paketleme, muhalaza ve renklendirilmesinde
kullanilan maddeler, aromatik hidrokarbonlar, pestiside aruklar kadmiyum ve kursun gibi
organik veya inorganik kontaminasyon maddeleridir. Bunlarin karsinogenezdeki rolleri
laboratuvar ve epidemiyoloji ¢aligmalariyla incelenmistir. Dikkat ¢eken bazi Ornekler
sunlardir; laboratuvar calismalarinda cesith tiirlerde afilatoksinin karaciger, bobrek, mide,
akciger ve kolonda karsinojenitesini ve epidemiyolojik olarakta Kkaraciger ve ozofagus

“Xanseri riskini artirdizi bulunmustur. Arsenik ile temas deri ve akciger kanseri riskini, ni-
trosaminler mide ve 6zofagus kanseri riskini arurmaktadirlar (9). Cyclamate ve sakkarinin
mesane, kursunun bébrekler iizerinde karsinojen etkive sahip oldugunu gdsteren laboratu-
var ¢aligmalan bildinlmektedir (9,25).

DIYETLE KANSER ONLENEBILIR MI?

Birgcok calismanin iirtinti olarak diyetin en énemli ve yaygin kanserlerin sebebi olarak
biliyiik bir faktor oldugu ortaya cikmistir. ABD ve Bau iilkelerinde erkeklerin kanserlerinin
%30-40"1 ve kadmlannkinin %50-60'inin olusmasinda beslenme ve benzer hayat tarzi
faktorlerinin direkt etki sahibi oldugu iddia edilmcktedir (2). Baska bir kaynakta insan
kanserlerinin %90'1min cevre fakiSrlerinden ctkilendigi ve kanserden 6liim vakalarinin
beslenme 1le yaklasik %35 azalulabilecegi kaydedilmektedir (24). Eldeki bilgiler gore diy-
et ve kanser riski ile ilgili bazi kurallarin formule edilebilecegi ve yapilan arastirmalann
bir ekip tarafindan laboratuvardan mutfaga adapte cdilmesinin gerektii savunulmaktadir

(1).

Arastirmalara gére azalmis tuz ve yag alimi, havug, lahana, karmbahar, Briiksel laha-
nas1 gibi sebzecler basta olmak lizere taze sebze ve meyve, kepekli gidalar, kaymag
alinmis siit veya az yagh yogurt gibi gidalarin daha fazla tiiketilmesi kanser riskinde an-
lamh bir azalma meydana getirmcktedir (2,3). Bu bilgilere dayamilarak gida hazirlanmas:
ve se¢cimini amaglayan 6rneck meniiler hazirlanmistir. Diyet diizenlemelerinin toplumun
biitiin fertleri i¢in yararli olabilecegi gibi yiiksek kanser riski bulunan intestinal polip
veya kistik meme hastalif1 olanlarda ozellikle tavsiye edilmektedir (1,2).

Bundan bagka diyet diizenlenmesi kanser niiksiinii énlemede veya ikincil kanserlerin
goriilmesini 6nlemede hastalann tedavisinde yardimer olarak goriilmekiedir (2).

Kanser risk faktorlerini azaltmada yararh ve iyi beslenme aliskanhigi ile uyumlu di-
vette dikkat edilecek hususlar sunlardir (7).

1- Toplam kalorinin %30 veya daha az1 yagdan alinmahdir,
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2- Giinliik diyet ortalama %15-20 protein ihtiva etmelidir,

3- Lifin ne kadar alinmas: gerektigi konusunda agiklama bulunmamasma ragmen viicut
yapisina gore giinde 25-45 gr. arasinda alinmasi gerekir.

4- Asin lifli diyet esansiyel minerallerin absorpsiyon ve disk: ile amnlmasina sebep
olabilir. Dengeli, yeterli sebze ve meyve ihtiva eden diyetin minecral yetmezlifine
gotiirmesi pek muhtemel degildir.

5- Giinlik kalori ve proteinin dértte birinin kahvaluda alinmas:1 fizyolojik perfor-
mansin maksimal idamesi i¢in uygundur.

Bu bilgiler 11§inda sunu séylemek miimkiindiir. Ulkemizin imkanlan iyi organize edi-
lerek kullamlirsa milletimiz kanser olusumunda énemli oranda korunabilecekitir.
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