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OZET

Ucak S. Akdeniz Diyetine Uyum ile Kanser Riski Arasindaki Iliskinin Belirlenmesi.
Baskent Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii, Beslenme ve Diyetetik Yiiksek Lisans

Tezi, 2021.

Calisma, yeni tan1 almis kanser hastalar1 ile kanser tanisi almamis bireylerin Akdeniz
diyetine uyumlari ile kanser riski arasindaki iligkinin belirlenmesi amaciyla yliriitiilmiistiir.
Calisma Aralik 2019-Mart 2020 tarihleri arasinda Ozel Antalya Medical Park Hastanesi
Medikal Onkoloji Poliklinigine basvurmus uygun kriterdeki 128 kanser hastasi (vaka grubu)
ve 128 kontrol grubu olmak tizere, toplam 256 birey ile gergeklestirilmistir. Bireylerin kisisel
Ozellikleri, beslenme aliskanliklari, fiziksel aktivite durumlari, hastalik durumuna iliskin
bilgiler ve antropometrik Olgtimleri anket formuna kaydedilmistir. Bireylerin beslenme
durumlarmin belirlenmesinde Besin Tiiketim Siklik formu kullanilmistir. Bireylerin
Akdeniz diyetine uyumu Akdeniz Diyeti Uyum Olgegi ile degerlendirilmistir. Caligmaya
katilan bireylerin yas ortalamasi vaka grubu i¢in 54.1+ 8.56 yil, kontrol grubu icin 49.9 +
10.24 yildir. Vaka grubunun %59.4’{iniin, kontrol grubunun %33.6’siin ailesinde kanser
geemisi oldugu saptanmistir. Vaka grubundaki bireylerde en sik goriilen kanser tiirleri
meme, akciger ve kolon ve rektum kanserleri (sirasiyla %44.5, %14.8, %14.8) olarak
belirlenmistir. Vaka grubunun %64.1’inde, kontrol grubunun %44.5’inde komorbid hastalik
goriilmiistiir. Bireylerin antropometrik odlgiimleri Beden Kiitle indeksi (BKI) ile
degerlendirilmistir. BKI ortalamas1 vaka grubundaki erkeklerde 27.1+4.80 kg/m?> ve
kadinlarda 27.9+5.19 kg/m? olarak, kontrol grubundaki erkeklerde 27+2.99 kg/m* ve
kadinlarda 26.6+3.83 kg/m? olarak belirlenmistir. Vaka grubunda meyve tiiketim sikliginin
kontrol grubundan yiiksek oldugu, sebze tiiketim sikliginin ise daha diisiik oldugu
goriilmiistiir. Vaka grubunun sekerli besin tiilketme sikliginin kontrol grubundan yiiksek
oldugu belirlenmistir. Bireylerin Akdeniz diyetine uyumu, vaka grubu i¢in; %61.2°si
uyumsuz, %28.9’u kabul edilebilir derecede uyumlu ve %3.9’u siki uyumlu, kontrol grubu
i¢in; %68°1 uyumsuz, %?27.3’1 kabul edilebilir derecede uyumlu ve %4.7’s1 sik1 uyumlu
bulunmustur. Her iki gruptaki erkeklerin ve kadinlarin kendi aralarinda Akdeniz diyetine
uyum ortalamalar1 arasinda anlamli fark olmadig1 saptanmistir (p>0.05). Bireylerin Akdeniz
diyetine uyumlarina gore antropometrik dl¢iimleri arasinda istatistiksel agidan énemli bir
farkin olmadigi saptanmistir (p>0.05). Vaka grubunda Akdeniz diyetine uyum

gostermeyenlerin siikroz, fruktoz, toplam yag, tekli doymamis yag asidi, doymus yag asidi



ve ¢inko alim1 kontrol grubundan diisiik bulunurken (p<0.05), toplam posa, ¢dziiniir posa ve
Bs vitamini alim1 kontrol grubundan yiiksek bulunmustur (p<0.05). Vaka grubunda Akdeniz
diyetine siki1 uyum gosterenlerin toplam enerji ve fruktoz alimi kontrol grubundan yiiksek
bulunurken (p<0.05), toplam posa, ¢Oziiniir posa, ¢oziinmez posa, B1 vitamini, potasyum ve
magnezyum alimi kontrol grubundan daha diisiik bulunmustur (p<0.05). Sonug olarak bu
calisma, kanser hastas1 bireylerin, toplumun kalanina gore beslenme aliskanliklarindaki farki

ortaya koymus. Ayrica kanser ve Akdeniz diyeti arasindaki iliski hakkinda bilgi sunmustur.

Anahtar Kelimeler: Akdeniz, diyet, kanser, beslenme



ABSTRACT

Ucak S. The Determination of The Relationship Between Adherence With The
Mediterranean Diet And The Risk Of Cancer. Baskent University, Institute of Health

Science, Department of Nutrition and Dietetics. Master Thesis, 2021.

The study was conducted with the aim of determining the relationship between the
compliance with the Mediterranean diet and cancer risk of newly diagnosed cancer patients
and participants who have not been diagnosed with cancer. The study was conducted with
265 individuals, including 128 cancer patients (case group) in suitable criteria, who applied
to Private Antalya Medical Park Hospital Medical Oncology Outpatient Clinic and 128 in
control group between December 2019-March 2020. Personal characteristics, nutritional
habits, situations of physical activity, information about acquired diseases and
anthropometric measurements of individuals were recorded in the questionnaire. Food
Frequency Questionnaire was used to determine the nutritional status of individuals.
Mediterranean Diet Adherence Scale was used to determine the adherence to the
Mediterranean diet. The mean age of individuals were 54.1+8.56 years and 49.9+10.24 years
for case group and control group, respectively. It was determined that 59.4% of the case
group and 33.6% of the control group had a family history of cancer. The most common
types of cancer in the case group were determined as breast, lung, colon and rectal cancers
(44.5%, 14.8%, 14.8%, respectively). Comorbid diseases were observed in 64.1% of the case
group and 44.5% of the control group. Body Mass Index (BMI) was used to evaluate the
anthropometric measurements of individuals. The mean BMI was determined as 27.1+4.80
kg/m? and 27.9+5.19 kg/m? for men and women in the case group, respectively. The mean
BMI was determined as 27+2.99 kg/m? and 26.6+3.83 kg/m? for men and women in the
control group, respectively. It was observed that the frequency of fruit consumption in the
case group was higher than the control group, while the frequency of vegetable consumption
was lower. It was determined that the frequency of sugary food consumption of the case
group was higher than the control group. Adherence of individuals with the Mediterranean
diet, for the case group and control groups, 61.2% are incompatible, 28.9% are acceptable,
3.9% are strictly compatible and 68% are incompatible, 27.3% are acceptable, 4.7% for case
group and control group, respectively. It was determined that there was no significant
difference between the average compliance of men and women to Mediterranean diet in the

case and control groups (p>0.05). It was determined that there was no statistically significant



difference between the anthropometric measurements of individuals according to their
adaptation to the Mediterranean diet (p>0.05). The daily intake of sucrose, fructose, total fat,
monounsaturated fatty acid, saturated fatty acid and zincwere observed lower in case group,
who incompatible with the Mediterranean compared control group (p<0.05). The daily
intake of total fiber, soluble fiber and vitamin Bes were observed higher in case group, who
incompatible with the Mediterranean compared control group (p <0.05).The daily intake of
total energy and fructose were observed higher in case group, who strictly complied with the
Mediterranean diet comparedcontrol group (p <0.05). The daily intake of total fiber, soluble
fiber, insoluble fiber, vitamin B., potassium and magnesium were lower incase group, who
strictly complied with the Mediterranean diet comparedcontrol group (p <0.05). As a result,
this study revealed the difference in the nutritional habits of cancer patients and rest of the
society. Also provided information on the relationship between cancer and the

Mediterranean diet.

Keywords: Mediterranean, diet, cancer, nutrition
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1. GIRIS

Kanser, Deoksiribo Niikleik Asit’te (DNA) gelisen birtakim hasarlar sonucu organ
veya dokulardaki hiicrelerin diizensiz olarak boéliiniip ¢ogalmasiyla gelisen patolojik bir
durumdur. Diinya genelinde toplumlarda onemli bir sosyoekonomik yiike, bireylerde de
maddi ve manevi kayiplara yol agmaktadir. Word Cancer Research Fund (WCRF), 2018
yilinda yaklasik 18 milyon yeni kanser vakasi goriildiigiinii bildirmistir. Bu sekilde kiiresel
yiikii goz Online alindiginda kanserin onlenmesi, 21. Yiizyilin en 6nemli halk saglig

sorunlarindan biri haline gelmistir (1,2).

Multifaktoriyel bir hastalik olarak nitelendirilen kanserin gelisiminde etkili risk
faktorleri incelendiginde yas, cinsiyet, irk gibi genetik ve kontrol edilemeyen faktorler ile
diyet, egzersiz, sigaraya maruz kalma gibi kontrol edilebilen davranigsal ve cevresel
faktorler goze ¢arpmaktadir. Kanserlerin %10-15’inin gelisiminde genetik faktorlerin etkili
oldugu tahmin edilmektedir. Beslenmenin tek basina kanser riski lizerine etkisini saptamak
karmagik goriinse de, ¢alismalar beslenmenin kanser riskini ve kansere bagli 6liimleri %30-

35 oraninda 6nleyebilecegini dngdrmektedir (3,4).

WCREF kanser 6nleme arastirma raporlari incelendiginde, besin kaynakli oksidatif
stres ve karsinogenezi tetikleyen hiicre poliferasyonu iligkisini tanimlayan temel faktorler
dikkat ¢cekmektedir. Kanser gelisiminde tetikleyici rol oynayabilecegi diisiiniilen diyete
bagli faktorlerden bazilarinin, 6zellikle doymus yag asitleri agisindan zengin ve yiiksek
glisemik yiiklii diyet modelleri, islenmis fruktoz tiiketimi, besinsel mikro besin eksiklikleri,
islenmis besinlerin asir1 tiiketimi veya yanlis pisirme yontemleri kullanilmasi nedeniyle
oksidatif stresi destekleyen bilesiklere mazur kalmak oldugu saptanmistir (5). Kanser
gelisiminde etkili faktorlerin gesitliligi de goz oniinde bulunduruldugunda en temel faktoriin

saglikl diyet oriintiisti ve saglikli viicut agirligini saglamak oldugu gortilmektedir.

Saglikli diyet oOriintiisii ise oldukc¢a kapsamli bir kavram olup bir¢ok farkli diyet
modelini kapsamaktadir. Shaikh ve ark. (6) ¢alismasinda da belirtildigi gibi, Akdeniz tarzi
diyet uzun zamandir saglikli ve dengeli bir diyetin en iist 6rnegi olarak kabul edilmistir ve
kanser Onleme ve tedavi sonuclari alaninda su anda incelenen en popiiler diyet
modellerinden biridir. Bir diyet modelinden 6te bir yasam modeli olarak tanimlanan Akdeniz

diyeti, 2011 yilinda giincellenen Akdeniz diyeti piramidi ile saglikli besin Oriintiistinii



tanimlamak i¢in kullanilmaktadir. Bu piramide gore, zeytinyagi, meyve ve sebzeler, kepekli
tahillar, baklagiller ve kuruyemis gibi bitkisel besinler diyette bol miktarda bulunurken,

kirmizi ve islenmis et, doymus yag ve rafine seker alimi sinirli miktardadir (7).

Hernaez ve ark. (8) c¢alismasinda, Akdeniz diyetinin besin Oriintiisii ve igerdigi
antioksidan bilesikler ile metabolik inflamasyonu hafiflettigi, kanser gelisiminde rol
oynayan poliferatif yolaklarin ve pro-onkogenlerin aktivasyonunu engelledigi ortaya

konmustur.

Uzun yillardir ortaya konan Avrupa Kanser ve Beslenme Arastirmasi (EPIC) verileri
ve Diinya Saghk Orgiitii (DSO), 2000°li yillardan beri kanser ve kronik hastaliklarin
Onlenebilmesi i¢in uygulanan diyetlerin Akdeniz diyetine gore modifiye dilmesini kuvvetle

desteklemektedir (9).

Bu arastirma, yeni tan1 almis kanser hastalarinin ve hayatinin herhangi bir ddneminde
kanser tanis1 almamis katilimcilarin Akdeniz diyetine uyumlar ile kanser riski arasindaki

iliskinin belirlenmesi amaciyla planlanmis ve ytiriitilmustiir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kanserin Tanim

Kanser, saglikli beden hiicresinin degisimi (mutasyon) sonucu, denetimsiz olarak hizla
cogalmasi ile olusan bir hastalik olarak tanimlanmaktadir ve tespit edilene kadar ‘tiimor’,
‘kitle’, ‘yumru’, ‘nodiil’ veya ‘lezyon’ olarak adlandirilabilmektedir. Hiicrede olusan bu
degisimin karakterine gore tiimorler, benign ve malign olarak ikiye ayrilmaktadir. Benign
timorler orjinini aldig1 bolgede biiyiir, ¢cevreye sigramaz, ciddi hastalik ve 6liime neden
olmaz ancak %5-10 oraninda malign tiimorlere dontisebildigi de bilinmektedir. Kanser diye
adlandirilan malign tiimorler ise, olustugu bolgeden ¢evre dokuya sigrayarak metastaza
neden olmaktadir. Bu tip kotii huylu tiimorler kisinin beslenme durumuna, fizyolojik

ozelliklerine, kanserin tiiriine ve tedavi sekline bagl olarak 6ldiiriicti olabilmektedir (1, 3).

Kanserin 200’den fazla tiirli oldugu bilinmektedir. Kanser tiirleri bulunduklar1 bolge,
koken aldiklar1 doku ya da organ hiicresine gore farkli sekilde siniflandirilabilmektedir.
Tablo 2.1°de bulunduklar1 bolgelere gore adlandirilan bazi kanser tiirleri yer almaktadir
(Tablo 2.1) (3).

Tablo 2.1. Bulundugu bdlgeye gore kanser tiirleri

Gastrointestinal Sistem

) Bas Boyun Kanserleri Jinekolojik Kanserler
Kanserleri
e Ozofagus Kanseri e Larinks ve Farinks
) ) ) e Rahim Agz1 Kanseri
e Mide Kanseri Kanserleri

~ e Rahim Kanseri
¢ Hepatoseliiler Kanserler e Tiikiiriik Bezi Kanserleri
) ¢ Yumurtalik Kanseri
e Pankreas Kanseri e Dudak Kanserleri
) ¢ Vulva Kanseri
e Bagirsak Kanserleri e Kulak Kanserleri

Diger bir sekilde kanserler embriyonik doku kokenleri dikkate alinarak karsinom,
16semi, lenfoma ve sarkom olarak siniflandirilir. Karsinomlar kanser insidansmin %80'ine
sahiptir ve deri, kolon, meme, akciger ve prostat kanserleri karsinomlara 6rnek olarak
verilebilir. Kanser insidansinin %9'unu olusturan 16semi ve lenfomalar hematopoietik kanser
hiicreleri olarak bilinmektedir. Kanser insidansinin %]1'ine sahip sarkomlarin kdkenlerinin

ise, kikirdak, yag ve kemik gibi mezodermal bag dokular oldugu bilinmektedir (10).



2.2. Diinyada ve Tiirkiye’de Kanser Prevalansi

Kanser, giiniimiizde bulasici olmayan hastaliklar arasinda kalp-damar hastaliklarindan
sonra en ¢ok 6liime neden olan sonra ikinci hastalik olarak bilinmektedir. Hastalik ytikii ve
mortalite oranlar1 g6z 6niinde bulunduruldugunda kanser, ciddi bir saglik problemi olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Kanser insidans hizi; kanser tiiriine, hasta yasina, cinsiyetine ve
cografi bolgelere gore farkliliklar gostermekle beraber, onilimiizdeki yillarda yash niifus
oraninin artmasina da bagli olarak kanser sayisinin ve dolayisiyla kansere bagli morbidite
ve mortalitenin progresif olarak artmaya devam edecegi tahmin edilmektedir. Bu nedenle
kanserin toplumda sikliginin bilinmesi, etiyolojisinde rol oynayabilecek faktorlerin
arastirtlmasi, saptanmasi ve yok edilmesine yardimci olabilecegi gibi, meydana gelen
kanserlerin erken tanisina, tedavi sonuclarinin degerlendirilmesine ve etkili tedavi

yontemlerinin saptanmasina da yardimer olacaktir (5).

2.2.1. Diinya’da kanser prevalansi

Kanser hastaliginin kokeninin tarih Oncesi ¢aglara dayandigi bilinmesine karsin
epidemiyolojisine dair ¢alismalar 18. yy.da baslamistir. Londra’da 1728’de yapilan ve
basarisiz olarak tanimlanan ilk kanser sayimindan sonra giinlimiize kadar farkli yontemler
denenerek kanser istatistikleri ortaya konmustur. Amerika’da 1937’de baslatilan,
metodolojik ilerlemeler iceren ilk basarili kanser istatistigi denemesinin ve ilerleyen yillarda
tekrarlanan kanser aragtirmalarinin sonucu olarak hastalarin tamilarimin kayit altina
alinmasiin yan sira ileriye doniik takiplerini de igeren c¢aligmalarin daha dogru sonug

verecegine karar verilmistir (11).

Diinya Kanser Raporu 2003 verilerine gore, yilda ortalama 5.3 milyon erkek ve 4.7
milyon kadinda kanser gelistigi ve kansere bagli 6.2 milyon 6liimiin gerceklesecegi
Oongoriilmiistiir. Aym1 raporda 2014 yili i¢in 14.1 milyon insanda kanser gelisecegide
ongoriilmiistiir (12). Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verileri incelendiginde, kanserin bu
ongoriileri asarak, 2004 yilinda 7.5 milyon kansere bagli 6liime neden oldugu ve 2012
yilinda yaklagik 14 milyon yeni vaka ve 8 milyon kansere bagli 6liimle birlikte tiim iilkelerde
ve tim bolgelerde niifusu etkileyen 6nemli bir morbidite ve mortalite nedeni oldugu
goriilmektedir. Ayn1 zamanda 2012 yilinda erkeklerde en sik goriilen kanser tiirleri akciger

(%16.7), prostat (% 15.0) ve kolorektum (% 10.0) iken, kadinlar arasinda en sik goriilen



kanser tiirleri meme (% 25.2) kolorektum (% 9.2), akciger (% 8.7) kanseri idi. Cinsiyete
bagli kanser goriilme sikligi ve 6liim oranlari incelendiginde ise, toplam vakalarin %53 inii
ve kansere bagli 6liimlerin %57’sini erkeklerin olusturdugu goriilmiistiir. Tim cinsiyet
gruplarinda yasa bagli kanser insidansi artmakla beraber, cinsiyet ve yas birlikte
degerlendirildiginde, cocukluktan sonra, insidans oranlarinin kadinlarda yaklasik 50 yasina
kadar erkeklerden daha yiiksek oldugu, 50 — 60 yas grubunda oranlarin birbirine yaklastig
ve 60 yasindan sonra ise bu oranlarin erkeklerde daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Bu
duruma neden olan faktorler incelendiginde; kadinlarda siklikla 50 yasindan 6nce erken
baslangicli servikal kanser ve meme kanseri goriildiigii, erkeklerde de 60 yasin iizerinde
prostat kanseri ve akciger kanserinin daha yaygin hale geldigi goriilmektedir. Ayrica genel
olarak bazi istisnalar disinda, en yiiksek kanser insidans oranlarinin Kuzey Amerika ve Bati
Avrupa'daki yliksek gelirli tilkeler ile iliskili oldugu, en diisiik insidans oranlarinin ise Afrika

ve Bat1 — Gliney Asya bolgeleri ile iligkili oldugu saptanmugtir (12).

Genel olarak, kanser insidans hizi yasa ve cinsiyete bagli degiskenlik gostermektedir.
Erkekler arasindaki toplam kanser insidans hizi 2001'den 2003'e kadar azalmis, ancak
2003'ten 2016°ya kadar sabit kalmistir. Kadinlarda ise, kanser insidans hiz1 2001-2003 yillar1
arasinda sabit kalmistir ve 2003-2016 yillar1 arasinda artmustir. Bu durum erkekler
arasindaki kanser insidans hizinda sabit kalma, kadinlar arasindaki insidans hizinin artma
durumu oldugunu gostermektedir. Farkli kanser tiirlerine bagli goriilme sikliklart
degiskenlik gosterse de 2011-2015 yillarina ait verilerde dnceki verilere benzer sekilde en
sik goriilen kanser tiirleri erkekler i¢in, prostat, akciger ve kolerektal kanser ve kadinlar igin;

meme, akciger ve kolerektal kanser olarak belirlenmistir (12).

Son yillara ait insidans oranlarinda en biiylik artiglar karaciger kanseri, miyelom,
melanom, tiroid kanseri ve 16semi i¢in gozlenmistir. Son yillarda insidans oranlart artan
diger kanserler arasinda bobrek ve meme kanseri de bulunmustur. Akciger kanseri
insidansinda 6nemli azalma olmasina ragmen, tiim kanser oliimlerinin %25'ini olusturarak
hem erkeklerde hem de kadinlarda en sik rastlanan ve 6liime neden olan kanser tiirii olmaya
devam etmektedir (13). Karaciger kanserinin 6zellikle kadinlar arasinda en hizli artan kanser

olarak tiroid kanserinin yerini aldig1 da goriilmektedir (14).

Elde edilen son veriler, 2018 yili itibari ile diinya genelinde 18.1 milyon yeni kanser

vakasi teshis edildigini ve kansere baglh ortalama 600.000 oOliim gerceklestigini



gostermektedir. Buna gore kanser bulasici olmayan hastaliklar arasinda ortalama %30 6liime
neden olarak, en fazla 6liime sebep olan ikinci hastalik olarak tanimlanmaktadir. En sik
goriilen kanser tiirlerinin ise akciger (%11.6), meme (%]11.6) ve kolotektal (%10.2) kanserler
oldugu gézlenmistir (2). Gelecekte ise diinya niifusunun artigsina ve niifustaki yaslanmaya
bagli olarak 2025 yilinda toplam 19.3 milyon yeni kanser vakasi goriilecegi dngoriilmektedir

(15).

2.2.2. Tiirkiye’de kanser prevalansi

Ulkemizde kanser miicadelesi 1947 yilinda sivil bir insiyatif olarak Tiirk Kanser
Arastirma ve Savag Kurumu'nun kurulmasi ile baslamis ve 1970 yilinda Saglik Bakanligi
bilinyesinde kanser savas konusunda koruyucu ve tedavi edici hizmetleri diizenlemek,
hastanelerle ilgili tesisleri ve ¢alisma programlarini uygulamak, yiiriitmek ve denetlemek

amactyla Kanser Savag Miidiirligii kurulmustur (16).

Veri toplama ve kayit sistemi iizerinde yapilan ¢alismalar sonucunda 1999 yilinda
yiizbinde 58.13 olarak tespit edilen kanser insidansi, 2002 yilinda bir onceki yila gore
neredeyse 2 kat1 daha fazla vaka saptanarak yiizbinde 133 olarak ve 2005 yilinda yiizbinde
173 olarak tespit edilmistir. Tiim yillara ait verilerde erkeklerde kanser insidansinin

kadinlardan daha yiiksek oldugu bulunmustur (17).

Ukemizde 2009 yil1 kanser istatistiklerine gore iilkemizde her y1l yaklasik 98 bin erkek
ve 63 bin kadin kansere yakalanmaktadir ve tiitlin ve tiitiin tiriinlerinin yol agti§1 en énemli
kanser tiirii olan akciger kanseri, erkeklerde ilk sirada, kadinlarda ise besinci sirada
goriilmektedir. Ozellikle erkeklerde 25-49 yas grubundan itibaren tiim yas gruplarinda ilk
sirada goriilmesi ve hastalarin yarisinda ileri evrelerde teshis edilmesi tarama programlarinin
ve tiitlin kontrol programinin yiritiilmesi ve devamliligmin Onemini bir kez daha
gostermektedir. Meme kanseri kadinlarda en sik goriilen kanser tiirii iken tiroid kanseri
kadinlarda en sik goriilen ikinci kanser tiirii oldugu, erkeklerde ise ilk on bes kanser tiiriiniin
i¢inde oldugu goriilmektedir. Meme, uterus korpusu ve over gibi kadin kanserleri cogunlukla
obezite ile iliskilendirilmistir. Tiirkiye i¢in insidans hiz1 yaklasik olarak yiiz binde 50’dir ve
her 4 kadin kanserinden birisinin meme kanseri oldugu diisiiniilmektedir. Kadin kanserleri
olarak adlandirilan jinekolojik kanserler ve meme kanserinde artan erken teshis orani bu

kanserlere bagli Oliimiin azalmasini saglamaktadir. Tiroid kanserinin sik goriilmeye



baslamasinin nedeninin ise Tiirkiye’de kisilerin teshis ve tedaviye ulagimlarinin gegen
yillara gére artmis olmasi ve teshis konulan her tiroid vakasinin kayit altina alinmasi ile

iliskili oldugu diistiniilmektedir (16).

Tirkiye’de 2015 yilinda toplam 167.463 kisiye yeni kanser teshisi konulmustur. Yasa
standardize kanser hiz1 2009 yilinda erkeklerde yiiz binde 269.7, kadinlarda ise yiiz binde
173.3 iken, 2015 yilinda erkeklerde yiiz binde 247.6 kadinlarda ise yiiz binde 177.5 olarak
saptanmis, toplam kanser insidansi ise yliz binde 212.6 olarak rapor edilmistir. Son 5 yil
verileri degerlendirildiginde; erkeklerde istatistiksel olarak kanser sikliginda azalma
goriiliirken, kadinlarda herhangi bir artma ya da azalma olmadig1 goriilmektedir. Akciger ve
meme kanserleri 2015 yili igin sirastyla erkek ve kadinlarda en sik goriilen kanserler
olmustur. Her iki cinsiyet igin kolorektal kanserler ikinci sirada yer almaktadir. Erkeklerde

yiiz binde 23.1 ve kadinlarda ise yiiz binde 14.4 sikliginda goriilmektedir (18).

Tiirkiye 2015 kanser verileri; Diinya, Uluslararasi Kanser Aragtirmalar1 Ajansi’na
(IARC) tiye 24 iilke, Avrupa Birligi (28 iilke) ve Amerika’daki en son kanser verileri ile
karsilastirildiginda Tiirkiye kanser insidansinin, hem kadinlarda hem de erkeklerde daha
diisiik bir hizda oldugu goriilmektedir. Ulkemizde goriilen ilk 5 kanser tiirii diinyadaki ve
diger gelismis tilkelerdeki oriintii ile benzerlik gostermektedir. Erkeklerde trakea, brons ve
akciger kanseri (52.5/100.000 kisi), kadinlarda ise meme kanseri (43.8/100.000 kisi) en sik

goriilen kanser tiirleridir (18).

Kanser, diger gelismekte olan iilkelerde oldugu gibi Tiirkiye’de de hastalik yiiki
acisindan giderek daha da onemli hale gelmektedir. Ulusal Hastalik Yiikii ve Maliyet
Etkililik Calismast sonucglarina gore, kanser giiniimiizde bulasici olmayan hastaliklarda
tilkemizde ve diinyada kardiyovaskiiler hastaliklardan sonra en ¢ok 6liime neden olan ikinci

hastalik olarak gosterilmektedir (18).

2.3. Kanser Etiyolojisi ve Risk Faktorleri

Tiim kanser tiirlerinin hiicrenin saglikli biiylime ve replikasyon kontroliinii kaybetmesi
ile ortaya ¢iktigi bilinmektedir (1). Hiicrelerin biiyiime ozelliklerindeki degisiklikler ise,
farkli pek cok mekanizma ile bir¢ok farkli nedene bagli gerceklestirebilmektedir.



Onkogenlerin aktivasyonu ve/veya tiimor baskilayict genlerin fonksiyon kaybi ile
karakterize karsinogenez siireci baglangig, ilerleme ve gelisme evreleri olmak {izere 3 evrede
gerceklesmektedir. Baglangi¢ evresi; hiicrenin bir ajana maruz kalmasi ile sonuglanan ilk
genetik mutasyon ile olugsmaktadir. Ancak bu durum kanserin gelisimi i¢in yeterli degildir.
Baslangi¢ hiicresi, hiicresel proliferasyona neden olan gelismis ajan ile aktive edilmis
olmalidir ve bu evre ilerleme evresi olarak adlandirilmaktadir. Gelisme evresinde ise,
baslangic ve ilerleme evresinde olusan hiicreler tiimor kiitlesini olusturmaktadir.
Karsinogenezin sonunda hiicre bagimsiz biiylime sinyali, biliylime karsit1 sinyallerin
duyarsizligi, apoptozdan kaginma, anjiogenezin siirdiiriilmesi, doku invazyonu ve metastaz
gibi kanser hiicresinin karakteristik Ozelliklerinin bazilarina veya hepsine sahip

olabilmektedir (17, 19).

Kanserlerin %10-15’inin, kalitimsal oldugu yani ebeveynlerden gelen genlerle
aktarildigi, geriye kalan %85-90°lik kisminin ise yasam boyunca canli hiicrelerdeki
DNA’nin, mutajenlere maruz kalmasi, hiicre DNA’sindaki progressif degisiklikler ve
replikasyonda hatalar olugmasi ile sekillendigi tahmin edilmektedir. DSO’ye gore, kansere
bagl oliimlerin yaklasik %35'1, obezite ve fiziksel aktivite eksikliginin belirgin bir rol
oynadig1 degistirilebilir risk faktorlerine baglanabilmektedir. Beslenmenin hastaliktaki pay1
cevre kosullari i¢ine alindiginda %70-75, yalniz degerlendirildiginde ise %30-45’e ulastig1
kabul edilmektedir. Ancak kanserin multifaktoryel olup, bakterilerden viriislere,
radyasyondan kalitima, ¢evresel faktorlerden, beslenme aligkanligina ve kimyasallara kadar
bircok faktorden etkilendigi ifade edilmektedir. Bu mekanizmalarin anlasilabilmesi i¢in de
timor hiicreleri ile normal hiicreler arasindaki belirgin farklarin ortaya konmasi ve

transformasyonda rol oynayan siireglerin incelenmesi gerekmektedir (3).

2.3.1. Genetik

On yillar boyunca, bilim adamlar1 kanserin kdkenlerini incelemekle mesgul olmuslar
ve genetik ile epigenetik anormalliklerin goreceli rolleri tartisilmistir. Artan kanitlar, DNA
metilasyonu, histon modifikasyonlar1 ve kodlamayan Ribo Niikleik Asit (NCRNA) gibi
epigenetik  degisikliklerin, tiimor baskilayicilarin  susturulmasindan, onkogenlerin
aktivasyonuna ve metastazin tesvik edilmesine kadar kanserde 6nemli bir rol oynadigini

gostermistir. Ayrica karsinogeneze katkida bulunan mekanizmalar arasinda hiicre dongiisii



evrelerini diizenleyen biiyiime faktorleri, sitokinler, onkogenler, siklin ve sikline bagl

protein kinazlar ve transkripsiyon faktorleri katilmaktadir (19, 20).

Histonlar temel olarak 'DNA paketleme' proteinleri olarak goriilmektedir ve histon
modifikasyonu, lizin asetilasyonu, metilasyon ve ubikulasyon, serin fosforilasyon dahil
olmak iizere bir¢ok translasyon sonrasi histon kalintilarinda kovalent bir degisiklik olarak
tanimlanmaktadir. Nikleozomal ¢ekirdek histonlarin kuyruklarinda bulunan spesifik lizin
kalintilarinin asetilasyon ve metilasyonunun, replikasyon, DNA onarimi ve transkripsiyon
dahil olmak fizere bir takim kromatin bagimli islemlerle iliskilendirildigi ve gen
ekspresyonunun diizenlenmesinde 6nemli bir role sahip oldugu bilinmektedir. Ortaya ¢ikan
kanitlar, spesifik histon modifikasyonlarinin, DNA onarim yollar1 gibi diger niikleer
sireglerle etkilesime girdigini gostermektedir. Acikca, histon modifikasyon modelleri
genomun yapisini ve biitiinliigiinii etkileme ve DNA metilasyonundaki degisiklikler gibi
timor biyolojisinde bir islevi olabilecek birka¢ genin uygunsuz ekspresyonu ile
iligkilendirilmistir. Simdiye kadar, insan tiimorlerinde histon modifikasyon bozulmasinin
modelleri hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir. Kanser hiicrelerinde CpG-ada
hipermetilasyonunun, histon isaretlerinin belirli bir kombinasyonu ile iliskili oldugu
bilinmektedir. Ayrica, p2IWAF1 gibi tiimor baskilayici benzeri 6zelliklere sahip bazi
genlerin sessiz oldugu da kabul edilmektedir. Insan neoplazisinde en yaygin iki histon
modifikasyonu degisikligi i¢in - monoasetile H4K16 ve trimetile H4K20'nin azaltilmasi -
kansere 0zgii degisikliklerin nasil ortaya c¢iktigi ve bu proteinlerin ekspresyonundaki
degisikliklerin tiimdre 6zgii rollere sahip oldugunu gésterir. insan modellerindeki esdeger
mekanizmalar tiim ayrintilartyla ortaya konamamustir. Ancak sitrulin 1 (SIRT1), siklik
adenozin monofosfat yanit elemani baglayan protein (CREP) gibi farkli proteinler aracili ve
0zel histon asetiltransferazlarin (HAT) degismis aktiviteleri 16semiler, uterus miyomlari,
epitelyal tiimorler, glioblastomalar, kolorektal ve meme kanserleri ile iliskili bulunmugtur
(20, 212).

Son donemlerde iizerinde ¢ok calisilan ve hakkinda en ¢ok bilgi sahibi olunan
epigenetik mekanizma olan DNA metilasyonu ise, kovalent bir modifikasyondur ve CpG
diniikleotidlerindeki sitozin (C) bazinin 5. karbonuna bir metil grubu (-CH3 ) takilmasiyla
5-metil sitozin (5m-C) yapisinin olusmasiyla karakterize edilir. DNA metilasyonu memeli
genomunda fizyolojik olarak embriyonik gelisim, taginabilir elementlerin inaktivasyonu,

kromatin yapisinin diizenlenmesi, genomik imprinting, X kromozom inaktivasyonu, gen



ekspresyonunun diizenlenmesi gibi bircok biyolojik olayda gorev yapar. DNA’ya metil
grubunun eklenmesi ile transkripsiyon engellenir ve gen sessizlestirilir. Metilasyon timor
baskilayici genleri inaktive eden esas mekanizmalardan birisidir. Hipometilasyon ya da
genomik metilasyon kaybi, kanserin erken evrelerinde sikca gergeklesen, hastalik ciddiyetini
etkileyen ve birgok tiimor tipinde metastatik potansiyel olusturan bir durumdur. Normal
hiicrelerde hipermetile olmas1 gereken, tekrar bolgelerince zengin perisentrik
heterokromatin bolgeler, kanser hiicrelerinde hipometilasyona ugrayarak onkogenlerin ve
metastaz ile iligkili genlerin ifadesinin artmasma neden olmaktadir. Ancak kanser
hiicrelerinde normalde metillenmemis halde bulunmasi gereken bolgelerde anormal
hipermetilasyonlar da gergeklesmektedir. Son birkag¢ yil boyunca, hiicre dongiisii inhibitorii
pl5, pl6'y1 kodlayan genler, siklinler, multL humolog-1 geni (MLH-1) ve meme kanseri tip
1 duyarlilik proteini (BRCA1) ve DNA onarim genleri gibi kanser biyolojisinde anahtar
rollere sahip genlerin, kanser hiicrelerinde metilasyonla iligkili susturmaya maruz kaldig1
gosterilmistir. Buna benzer sekilde hipo veya hipermetilasyon kaspazlar, ostrojen
reseptorleri ve D vitamin reseptorii aracili kanserle iliskili DNA tamiri, hiicre siklusu, sinyal
iletimi, detoksifikasyon, hormonal cevap, apoptozis, metastaz ve transkripsiyonu
etkilemektedir. MLH1, 06-metilguanin-dna metil transferaz (MGMT), sikline bagimli kinaz
inhibitori 2A (CDKN2A), oliimle iliskili protein kinaz-1 (DAPKZ1), cadherin-1, glutatyon
s-transferans p-1 (GSTP1) gibi gesitli gen bolgelerindeki metilasyon degisimleri kolon,

prostat, meme dahil olmak {izere neredeyse biitiin kanser tiirleri iligkili bulunmustur (22, 23).

Kanserde genetik gecis cesitli kanser tlrleri farkli agilardan izlenebilir. Bugiin
kadinlarda en sik goriilen kanser tiirii olan meme kanserinde tiim vakalarin %5-10’ununda
timor baskilayict genleri kodlayan BRCA1/2 genlerindeki mutasyonlara bagli oldugu
kanitlanmistir (24). Her ikisi de tiimor baskilayict genleri kodlamaktadir. BRCA 1 geni bir
tiimor baskiyayici protein gibi davranarak protein yapimini tesvik eder ve eksikliginde hiicre
dongiisii kontrol noktasinda diizensizlik, anormal sentrozom duplikasyonu ve genetik
insitabliteyle apoptoza yol agmaktadir. BRCA2 geni ise, mitoz ve mayoz boliinmede iki
zincir kirigini onarir ve homolog rekombinasyonda rol oynar. 13. ve 17. kromozomlarda
bulunan BRCA 1/2 genleri ile iliskili; 13. Kromozomdaki tiimor supressor retinoblastoma
geninde ve 17. kromozomdaki hiicre siklus progresyonunu inhibe eden P53 supressor
geninde gelisen mutasyonlar sonucu meme kanseri ile iliski olabilecegi gosterilmistir.
Epidermal biiyiime faktor reseptor ailesinden olan tirozin protein kinaz erbB-2 (cerb-B2)

proteininin artmis ekspresyonunun da meme ve over kanseri prognozunu belirlemede énemli
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bilgiler verdigi gosterilmistir. Kisi BRCA 1/2 genlerinden birinde herhangi zararli bir
mutasyon gegirir ise farkli kanser tiirleri de dahil olmak {izere meme kanseri olma riski

onemli diizeyde artmaktadir (25).

Erkeklerde en sik goriilen kanser tiirii olan akciger kanseri etiyolojisi incelendiginde,
farkli polimorfizmlerle alakali birbiriyle ¢elisen bir¢ok raporun bulundugu goriilmektedir.
Celiskili raporlarin zaman ic¢inde bircok genetik ve ¢evresel faktor arasindaki karmasik
etkilesimine bagli olabilecegi diisiiniilmektedir. Yine de akciger dokusunda tiitiin ve diger
karsinojenlerin emilimi, metabolizmasi ve birikimi ile iliskili genleri hedef alan bircok
genetik yatkinlik faktorleri arastirilmigtir. Yapilan calismalar sonucundan kanserde en
yaygin mutasyana ugrayan gen olarak bilinen p53 tiimor baskilayici geninin farkl: tip akciger
kanserlerinde %50-70 oranda mutasyona ugradig1 saptanmistir. Bunun yaninda glutatyon S-
transferaz (GST), mikrozomal epoksit hidrolaz 1 (mEH/EPHX1), myeloperoksidaz (MPO),
nikotinamid adenin diniikleotid fosfat quanin oksidorediiktaz 1 (NQO1), N-asetil transferaz
2 (NAT2) gibi tiitlin duman bilesiklerinin aktivasyonunda ve konjugasyonunda gorevli
enzimleri kodlayan genlerdeki polimorfizmlerin akciger kanseri ile iliskili olabilecegi
diisiiniilmektedir. Bircok genetik iliskiye ragmen halen ¢esitli etnik gruplar arasindaki
metabolik polimorfizmlerin prevalansinda farkliliklar saptanmaktadir. Bu nedenle akciger

kanseri ile yakin iliskili 6zellikli genler halen tam anlamiyla anlasilabilmis degildir (26, 27).

Kanser i¢in birgok polimorfizm ve risk tahminleri, anlamli bulunsa bile, 1liml1 bir riski
kabul etmek veya dislamak i¢in yeterince hassas degildir ve bu potansiyel mekanizmalar1

acikliga kavusturmak i¢in daha ileri deneysel ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

2.3.2. Sigara ve alkol tiiketimi

Sigara dumani, poliaromatik hidrokarbonlar, heterosiklik aromatik aminler ve N-
Nitrosaminler ve aldehitler gibi, en az 50 bilinen kanserojen dahil olmak iizere 4000'den
fazla farkli bilesik icerir. Dopamin ve noradrenalin aracili giiclii bagimlilik yapict etkisi
bilinen nikotin ayn1 zamanda hiicre boliinmesi, hareketi ve anjiogenezi arttirmasi, apoptozu
onlemesi dolayis1 ile birden fazla kanser ile iliskilendirilmistir. Sigara dumanindaki
kanserojen bilesiklerin Sitokrom P450 sisteminin monooksijenazlarinin metabolizmasinda
degisikliklere neden oldugu bilinmektedir. Cevresel kanserojenlerin detoksifikasyonunda
onemli bir rol oynadig: bilinen Sitokrom P450, aile 1, alt aile A, polipeptit-1 (CYP1A1)
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proteininin ayni zamanda sigara dumaninda bulunan cevresel kirleticiler de dahil olmak
tizere ¢ok sayida kansorejen bilesigin biyoaktivasyonunda rol oynadigi saptanmustir.
CYPI1A1 sigara dumainda bulunan Benzo [ a] piren B [ a ] P’nin epoksit hidrolaz enzimi
tarafindan diol epoksitlere aktive edilen ve mutajenik etkileri olan ara maddelerine
doniismesinden sorumludur. Ancak yine de CYPIAl'in kanserin ilerlemesi veya
onlenmesine katkisi, prokarsinojen aktivasyonu/detoksifikasyonu ve diyet dogal tiriini

ekstrahepatik metabolizmanin dengesine bagl olabilecegi diisiiniilmektedir (28, 29).

Cesitli hayvan deneyleri, CYP1ALl'in, diger sitokrom alt birimleri CYP1A2 ve
CYP2AG ile birlikte 4- (metilnitrosamino) -1- (3-piridil) -1-biitanon (NNK) gibi tiitiinle
iligkili N-nitrozaminlerin aktivasyonunda rol oynadigi ve NNK maruziyetinin en giiclii
pulmoner karsinojenlerden biri olarak gosterilmistir. Metaboliti 4- (metilnitrosamino) -1- (3-
piridil) -1-butanoliin (NNAL) ise pankreas tiimorleri ile iliskili bulunmus ve sigara igenlerde
sigara igmeyenlere gore 1.96 ila 5 kat arasinda degisen pankreatik adenokarsinom riskini
artirdigini gostermistir. NNK ve NNAL'in aktiflestirilmis metabolitleri, farkli tip DNA metil
eklentilerinin olusumuna katkida bulunarak karsinogenezi desteklemektedir. insanlar
tizerinde yapilmis bir calisma, sigara dumaninin icerigindeki benzo[a]piren, etilenoksit,
benzen gibi maddelerin, meme dokusuna ulagabildigini ve kullananlarin meme dokularinda,
DNA eklentilerinin ve P53 gen mutasyonlarinin sigara icemeyenlere gore daha yiiksek

oldugunu gostermistir (28, 29).

Sigara dumani bilinen ve muhtemel kanserojen ajanlari ile akciger, agiz boslugu,
yemek borusu, kolon, pankreas, mesane, kemik iligi, serviks ve bobrek dahil olmak {izere
viicudun hemen hemen her organindaki kanser oranlariyla iliskilidir. Ozellikle akciger
kanseri gelisiminden sorumlu en 6nemli faktor olan sigara, hastalarin %85-94’linde kanser
gelisiminden sorumludur ve sigara igenlerde akciger kanseri gelisme riskinin, igmeyenlere
gore 24-36 kat fazla oldugu saptanmistir. Larenks kanseri, 6zellikli olarak ayirt edilmeksizin,
tiitlin kullanimi1 ve alkol tiikketiminden kaynaklanir. Tiitlinlin 6zellikle vokal kord ve glottis
kanserleri i¢in risk olusturdugu belirtilmektedir ve larenks kanser gelisim riskinin biiyiik bir
kismu tiitiine atfedilebilir ancak tek basina alkoliin azaltilmasi bile vakalarin dortte birini hala
Onleyebilmektedir. Bunun yaninda tiitiin ve alkol tiiketimi genelde birlikte goriildiigii i¢in

birlikte degerlendirilmektedir (30).
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Karsinogenez, alkol tiikketimi ile iligskilendirilen 6nemli sonuglardan biridir ve diinya
capinda kansere bagli tiim vakalarin yaklasik % 3.6's1 ve kansere bagli tiim 6liimlerin % 3.5'i
kronik alkol i¢imiyle iliskilidir. Mevcut epidemiyolojik veriler ile alkoliin {ist acrodinamik
yol, karaciger, kolorektum ve kadin memesi dahil olmak iizere birgok organda karsinojenezi
indiikledigi sonucuna varilmistir (31). Altta yatan mekanizmalar incelendiginde; alkol
metabolitleri asetaldehit ve etanoliin sitokrom P450 2E1 (CYP2EI) enzim sistemi aracili
hiicre dongilisii, DNA metilasyonu ve antioksidan kapasite gibi c¢esitli patojenik
mekanizmalar etkileyerek epigenetik degisikliklere, 6zellikle de anormal DNA metilasyon
modellerine neden olabilecegini gostermektedir. Bu degisiklikler, alkole bagli folat
eksikliginin bir sonucu olarak veya etanol metabolizmasinin iirlinleri ile indiiklenmektedir.
Hem klinik hem de hayvan c¢alismalari, kronik etanol maruziyetinin metiyonin
metabolizmasinda yer alan metiyonin sentaz gibi enzimler {izerinde ¢esitli etkileri oldugunu
gostermistir. Folat, Bs ve Biz vitaminlerinin eksikligine yol acan bu etanol kaynakli
metiyonin metabolizmasina maruziyet, homosistein ve S-adenosilhomosistein (SAH)
seviyelerinde artisa ve S adenosilmetiyonin (SAM) ve glutatyon seviyelerinde azalmaya
neden olur. Bu degisiklikler ise hipometilasyon ve antioksidan savunma mekanizmalarinin
metabolik yetersizligi ile genlerde anormal epigenetik degisikliklere yol agabilir. Ayrica
alkol, etanol ve asetaldehite metabolize edilirken organizmada reaktif oksijen tiirleri (ROS)

tiretilir ve bu durum genetik mutasyonlar aracili karsinogenezi desteklemektedir (32-34).

Alkol metaboliti asetaldehitin, DNA’da delesyona, kromozomal hasara, timor
stipresor gen olan BRCA1’in down-regiile olmasina ve dstrojen ve prolaktin artimina neden
olarak meme kanser olusumuna yol agtig1 ve giinlik 10 gram (g) alkol tiiketiminin hem
premenopozal hem de post menopozal kadinlarda meme kanseri riskini arttirdig
bilinmektedir. Tiim veriler 1s181nda alkolii metabolize eden enzim sistemlerinin yogunlugu
ve antioksidan kapasitenin diizenleyicisi rolii diisiiniildiigiinde hepatoseliiler karsinom, alkol
tikketimiyle baglantili en ¢ok calisilan malignitelerden biri olarak 6nem arz etmektedir (29,

33, 35).

IARC’a gore, alkol tiiketiminin ag1z boslugu, farinks, girtlak, 6zofagus, kolorektum,
serviks ve meme kanseri gibi bir takim kanserlerde nedensel bir etkisi oldugunu gosteren
yeterli kanitlar mevcuttur. 2016 yilinda Kanser Komitesi daha 6nceden ters iliski bulunan
veya anlamli iligki bulunamayan lenfoma ve I6semi gibi bazi maligniteler i¢in, bobrek, idrar

kesesi ve yumurtalik kanserleri i¢in ve mide, pankreas, akciger, endometriyum, beyin, tiroid
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ve melanom ve melanom dis1 cilt kanserleri icin de alkoliin bir risk faktérii oldugunu
dogrulamistir. Genel olarak, agir alkol bagimliliginin, giinde ikiden az alkollii igki tiiketen
erkeklerden veya gilinde birden az alkollii i¢ecek tiiketen kadinlardan %6 daha yiiksek kanser
riski ile iliskili oldugu raporlanmistir (34, 36).

2.3.3. Fiziksel aktivite

Insanlarda fiziksel aktivitenin saglikla dogrusal bir iligkisi oldugu bilinmekte ve
yetersizliginin kanserin de i¢inde bulundugu bir¢ok hastalikligin gelisimini etkileyebilecek
bir risk olusturdugu goriilmektedir. Genis meta-analiz sonuglari, bos zamanlarda yapilan
fiziksel aktivitenin 13 kanser tiiriiniin azalmig riskleri ile iligkili oldugu ve diizenli fiziksel
aktivite ile bazi kanser tiirleri arasinda riskte % 10'luk bir azalma saglanabilecegi sonucuna
varmistir  (37). Ancak yiikksek seviye fiziksel aktivitenin Oneriler sinirlart icinde
degerlendirildigi ve mevcut Onerilerin iki katin1 asan fiziksel aktivitenin ek yarar
saglamadigi belirtilmektedir. Fiziksel aktivitenin tiirii, siddeti veya siiresi bireyler arasi
degiskenlik gosterse de DSO saglikli viicut agirligmin korunmasi ve yeterli fiziksel
aktivitenin saglanmasi i¢in haftada en az 150 dakika orta siddetli egzersiz veya esdegeri 75
dakika yiiksek yogunluklu egzersiz yapilmasini 6nermektedir (38). Aktivitenin siddeti
arttikca siire kisalabilir veya siddet azaldikga siire uzayabilmektedir. Obezite gibi
komorbiditeler gelismis ve agirlik kayb1 hedefleniyor ise aktivite miktar1 2 katina kadar
c¢ikarilabilmektedir ancak yogun fiziksel aktivite planlanacak ise olasi saglik etkilerinin

uzmanlarca degerlendirilmesi onerilmektedir (38).

Fiziksel aktivite geleneksel olarak diisiik kolon ve meme kanseri riskleriyle baglantili
bulunmustur. Fiziksel aktivite ile kanser riski arasindaki baglantiy1 a¢iklayan mekanizmalar
endojen cinsiyet ve metabolik hormon seviyelerindeki degisiklikleri ve biiylime faktorlerini
igerir. Diyet ve fiziksel aktivite yoluyla viicut agirhigr kaybi sadece belirli cinsiyet
hormonlarinin mevcudiyetinde 6nemli bir azalmaya degil, karsinogenez ile dogrudan
baglantili olan pro-enflamatuar belirte¢lerde ve insiilin seviyelerinde de bir azalmaya da yol
acmaktadir (39).

Fiziksel aktivitenin, endojen hormon diizeylerini etkileyerek steroidlerin etkilerini

degistirdigi, immiin sistemi etkiledigi, total ve bdlgesel viicut yagini azaltarak inflamatuar

belirteclerin ve adipokinlerin modiilasyonu gibi obezite ve iliskili metabolik sendrom
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faktorlerini degistirerek meme kanseri riskini azaltabilecegi ifade edilmektedir. Fiziksel
aktivitenin beden kiitle indeksini (BKI) ve 6zellikle abdominal yaglanmay: azaltmak yolu
ile leptin ve adiponektin gibi Ostrojen iiretimini etkileyen adipokin seviyelerini degistirdigi,
ayni zamanda viicutta inflamasyona ve oksidatif strese neden olan timdr nekroz faktor o
(TNF-a), interlokin-6 (IL-6), C-reaktif protein (CRP) seviyelerini diigiirdiigli bilinmektedir.
Insiilinin, &zellikle hiperinsiilinemiye bagli viicutta kullanilamayan insiilinin meme kanseri
hiicrelerinde mitotik ve antiapototik etkileri vardir. Hiperinsiilinemi, hem insiilin benzeri
biiyiime faktorii-1 (IGF-1) seviyelerini degistirerek hem de Ostrojenlere geri doniisiimlii
olarak baglanan dolasimdaki seks hormonu baglayici globulin (SHBG) seviyelerini
azaltarak Ostrojenin meme dokusunda mitojenik etki gostermesine neden olmaktadir (40).
Fiziksel aktivite ise hiperinsiilineminin 6nlenmesi ve cinsiyet hormonu seviyelerinin
normalize edilmesi yoluyla meme kanseri riskini azaltmaktadir. Farkli ¢aligmalarda fiziksel
aktivite ve meme kanseri arasindaki iliskinin BKI, dstrojen reseptdr (ER) durumu, viicut
agirligr artist ve hormon seviyelerinden bagimsiz ¢alisabildigi de gosterilmistir. Meme
kanserinin ¢ok faktorlii etiyolojisi diisiiniildiiglinde, birbiriyle iliskili bircok yolun meme
kanseri riskini azaltmada rol oynamasi1 muhtemeldir. Bu mekanizmalarin belirli dozlarda
veya fiziksel aktivite tlirlerinde veya belki de belirli kadin gruplarinda baskin olmasi da
miimkiindiir. Bu nedenle fiziksel aktivitenin koruyucu etkisinin devamlilig1 i¢in diizenli

yapilmasi onerilmektedir (41).

Fiziksel aktivitenin tiim kanser tiirlerinde inflamasyonu oOnleme, oksidatif stresi
azaltma, kan glukoz, insiilin, IGF-1 ve kolesterol seviyelerini diizenleyerek metabolik
disregiilasyonlar iyilestirdigi ve viicut agirligi denetimine yardimci oldugu bilinmektedir.
Fiziksel aktivite hiperinsiilinemiyi 6nleyerek tek basina anti-kanser etki gosterebilmektedir.
Yiiksek insiilin seviyelerinin 6nlenmesi, IGF-1 seviyelerinin diizenleyerek DNA sentezini,
hiicre sagkalimini, proliferasyonunu ve farklilagsmasini saglikli sekilde stirdiiriilmesini
saglamakta ve apoptotik siireglerin kontrol edilmesinde gorevli siklin bagimli kinaz
inhibitorii P57 nin baskilanan ekspresyonu normale donmektedir. Bunun yaninda fiziksel
aktivitenin B-catenin gibi protein ekspresyonlarini diizenleyerek kolon biitiinligiinii, kolon
transit siiresini diizenleme, kabizlig1 6nleme ve mikrobiyotay1 olumlu anlamda degistirmeye

yardimci oldugu ve bu sekilde kanser insidansini azaltabilecegi sonucuna ulagilmistir (42).

Fiziksel aktivite ile ilgili caligmalar, fiziksel aktivitenin kolon kanserli hastalarin

ortalama %40’1nda goriilen diyabet, obezite, kalp hastaliklar1 gibi komorbiditeleri diizelterek
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kanser riskini azalttigini gostermektedir (42). Ayni zamanda kolon kanseri gelisimini %15-
24 oraninda azaltabilecegini sOyleyen ¢alismalar da mevcuttur ancak kanserin
multifaktoriyel nedenselligi bu orani1 degistirebilmektedir. Ornegin; fiziksel aktivite ile
kanser riskini arasindaki iliskinin BKI’ye de bagl degisebilecegi diisiiniilmektedir ve obez
bireyler icin fiziksel aktivitenin Onemine vurgu yapilmaktadir. Obezitenin
komorbiditelerinden olan insiilin duyarliligindaki azalma ile fiziksel aktivitenin insiilin
duyarlihig iizerine etkisinin etkilesiminden dolay, yiiksek BKi’li bireylerde artmis fiziksel
aktiviteden daha fazla fayda saglanmasi olasidir (43). Fiziksel aktivite olasi anti-kanser
etkilerinin yaninda bulasici olmayan kronik hastaliklarin insidansini azalttigi, sagligin
stirdiiriilmesine katkisi, enerji metabolizmasi, dolasim sistemi ve iskelet sistemine etkileri,

sosyal hayatin gelistirilmesi gibi birgok olumlu etkisinden dolay:r giindelik hayata
entegreedilmelidir. Amerika Kanser Toplulugu (ACS) ve Amerika Spor Hekimligi Koleji

(ACSM) gibi cesitli otoriteler fiziksel aktivitenin kesin ¢izilmis kurallar ve siireler yerine
bireyin saglik durumu i¢in uygun tiirde, siddette ve siirede diizenli sekilde yapilmasini

onermektedir (41).
2.3.4. Obezite

1997 yilindan beri DSO tarafindan global bir epidemi ve tek basina kronik bir hastalik
olarak tanimlanan obezite, en basit tanimi ile viicutta asir1 yag birikimidir. Cesitli
antropometrik dl¢iimler kullanilarak viicut yaginin fazlaligi hakkinda yorum yapilabilmekte
ve bu fazlalik durumu visserel obezite veya abdominal obezite olarak tanimlanabilmektedir.
Ancak viicut yag yiizdesini belirlemek kolay olmadig1 i¢in obezite, genellikle asir1 yagdan
daha c¢ok asir1 kilo olarak tanimlanmaktadir. DSO, fazla kiloluluk ve obezite tanimini ise
viicut agirligr ve boy uzunlugunun karesi kullanilarak hesaplanan beden kiitle indeksine
[BKI = Agirlik (kg) / Boy (m?)] dayanarak yapmaktadir. Buna gore; BKi: 25.0-29.9 kg/m?
ise fazla kiloluluk, BKI >30 kg/m? ise obezite ve BKI > 40kg/m? ise morbid obezite olarak
kabul edilmektedir (44). Obezite, prevalansinin hizla artmasi ve 6zellikle kardiyovaskiiler
hastaliklar, diyabet ve kanserler gibi bircok baska hastalik i¢in artmis bir riske neden
oldugundan dolay1 karmasik ve ¢ok faktorlii bir hastalik olarak tanimlanmaktadir ve diinya
capinda 6nemli bir halk sagligi sorunudur. Genellikle yasli popiilasyonda ve kadinlarda daha
fazla goriilmesine ragmen artik birgok faktorden bagimsiz her yasta ve her iki cinsiyette de

insidans1 artmaktadir. 1980 yilindan beri diinya genelinde asir1 kilo ve obez insan prevalansi
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iki katina ¢ikmistir ve glinlimiizde diinya niifusunun yaklasik iicte biri asir1 kilolu veya obez
olarak siniflandirilmaktadir (44). Mevcut obezite egilimleri bu sekilde devam ederse 2030
yilina kadar diinya niifusunun %57.8'inin fazla kilolu veya obez olacagi tahmin edilmektedir.
Bu veriler, kanserlerin obeziteye bagli prevalansinda %61 oraninda bir artisa neden

olabilecegini gostermektedir (45).

Ozellikle bat1 toplumlarinda biiyiik bir saglik sorunu teskil eden obezitenin Tip 2
diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar gibi hastaliklarin yaninda kanser gelisimi i¢in de biiyiik
bir risk faktorii oldugu bilinmektedir. Obezitenin karsinogenezi artirmadaki temel
mekanizmanin, yarattigi inflamasyona bagli oldugu diistiniilmektedir. Adipoz dokunun tek
gorevinin 1s1 regiilasyonu ve mekanik koruma olmadigini, kendi i¢cinde endokrin bir sistem
icerdigi ve bu yolla organizmada homeostazi saglamada etkili oldugu goriilmiistiir. Normal
BKI degerlerine ve yag yiizdelerine sahip bireylerde bu sistem denge icinde c¢alisirken
Ozellikle obezite kaynakli yag dokudaki artisin pro-inflamatuar adipokin sekresyonunu
degistirerek kronik inflamasyona neden oldugu saptanmistir (46). Obezite kaynakli
inflamasyon, homeostazi bozarak hipoksiyi, stresi ve apoptozu tetikleyebilmektedir. Obez
bireylerde genetik veya ¢evresel birgok faktore bagli makrofajlarin aktive oldugu ve niikleer
faktor kappa-f’ya (NF-kB) bagimli sitokin ve anjiogenik faktorlerin tliretimi ile timor
olusumunu indiikleyen inflamatuar mikrogevre sekillenmektedir. Kanser ile iliskili 6nemli
inflamatuar medyatorlerden biri olan siklooksijenaz (COX)-2, muhtemel inflamatuar lipid
metaboliti prostoglandin E2 (PGE2) sentezini katalize eder ve asir1 ekspresyonu bir¢ok
kanser tip1 i¢in kotii prognoz gostergesidir. Ayni zamanda kronik inflamasyonun doku stresi
trombosit kaynakli biiyiime faktorii (PDGF), transforme edici biiylime faktori-p (TGF-p),
monosit kemo-gekici protein-1 (MCP-1), IL-1B, TNF-a ve benzer inflamatuar faktorler
aracilt notrofil kemotaksisini uyardigr bilinmektedir. Bu yolla glukoz homestostazisini,
insiilin  sekresyonunu, hiicre biiyiimesini ve poliferasyonunu degistiren onkotik

mutasyonlara neden olmaktadir. (47).

Glukozun viicutta kullanilmasini saglayan insiilin, insiilin reseptorii aracili 6nemli
hiicresel stirecleri etkileyen birden fazla kaskad yoluyla sinyal vermeye baslar ve hiicre
zarinda biyosentetik makro molekiillerin {iretimi, protein sentezinin aktivasyonu ve hiicre
dongiisii ilerlemesi gibi siiregleri etkiler. Artmis yag dokusu, ozellikle visseral obezite;
sitokin iiretimi ve adipoz dokuya bagli dolasimdaki adipokin konsantrasyonlarindaki

degisikliklerle metabolik dokularda insiilin direncine katkida bulunabilir ve normal glukoz
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seviyelerini korumak i¢in pankreas B hiicrelerinden insiilin iiretiminde bir artig gerektirerek
hiperinsiilinemiye yol acabilir. Ozellikle adipoz doku artis1 ile dogru orantida artan leptin
konsantrasyonu insiilin direncine benzer sekilde leptin direnci gelismesine ve leptin reseptor
bozukluguna neden olmaktadir. Leptin reseptorii normal fizyolojide hiicre i¢inde gen
ekspresyonu iizerinden hiicre proliferasyonuna veya oliimiine yol agan Janus Protein
Kinaz/Sinyal letici ve Transkripsiyon Aktive Ediciler (JAK/STAT) kaskadiyla benzer
homolojiye sahiptir ancak kanserde siklikla bu yolagin disregiile oldugu ve bu yolla
karsinogeneze katki saglayabilecegi diisiinlilmektedir. Tam tersi fizyolojide calisan
adiponektinin, insiilin hassasiyetini arttirmasi ve adenozin monofosfar aktive kinaz (AMP-
K) aktivasyonu ile rapamisin memeli hedefini (nTOR) sinyalizasyonunu azaltmasi yolu ile
antikanser etkisini gosterdigi diisiiniilmektedir. Ancak artan adipoz doku ile birlikte adipokin

orani ve igsevselliginin degisimi hakkinda daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir (48).

Obezitenin karsinogenez ile baglantisin1 anlayabilmek i¢in yarattigi inflamasyonu
multifaktoriyel degerlendirmek onemlidir. Ayni zamanda hem glukoz homeostezisi, hem
adipoz dokudan salinan hormon seviyeleri degismekte, karaciger ve pankreas basta olmak
tizere bircok doku ve organda artmis hiicre yikimi goriilmekte ve hiicresel boyutta
endoplazmik retikulum ve mitokondri gibi organellerde stres kaynakli mutasyon
gelismektedir. Hiperinsiilinemi bagli basina bu slireglerin ¢cogunu etkilemektedir.
Hiperinsiilinemi ve insiilin direncine bagl artmig serum IGF-1 seviyeleri, adipoz dokudan
salinan IL-6, TNF- a gibi sitokinler, artmis leptin ve azalmis adiponektin ile birlikte hiicre
dongiisiinli, anjiogenezi, protein sentezini, glukoz tasinimini kontrol eden reseptorleri
degistirerek aktive eder. Dolagimdaki IGF-1 diizeylerinin artisinin da bir¢ok kanser i¢in risk
faktorii oldugu bilinmektedir. JAK/STAT, mitojenle aktiflestirilmis protein kinaz (MAPK)
ve fosfatidilinositol 3-kinaz (PI3K) bu siiregte degistigi bilinen ve siklikla kanserle iliskili
bulunan hiicre yiizeyi reseptorleridir. Obezite ve insiilin direnci kaynakli degisen
fosfoinositidil-3-kinaz (PI3K)/Akt sinyal yolagi, insiiline bagli tirozin kinaz reseptorleri
aracilt hiicre biiyiimesini, hiicre proliferasyonunu regiile eden mTOR’u aktive eder. Artmis
mTOR aktivasyonu tiimor hiicrelerinde ve obez veya diyabetik deney hayvanlarinda siklikla
goriintiilenmektedir ve bu yolagin anormal aktivasyonu meme, akciger, endometriyum ve

prostat dahil olmak iizere birgok kanser tiirii ile baglantili bulunmustur (48, 49).

Bu yolaklarin ifadesindeki degisime bagli gelisen insiilin direnci hiicresel glukoz

aligverisini bozulmasini saglayarak adipoz dokudan kaynakli serbest yag asidi (FFA)
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tiretiminde artisa neden olmaktadir. Dolasimdaki FFA, dislipidemi gelisiminin yaninda
reaktif oksijen tiirlerinin de artisina neden olur ve proteinler gibi hayati bilesikleri
oksitleyerek fonksiyonunu engeller. Endoplazmik retikulum, protein katlanmasinda rol
oynayan ve oksidasyona gosterdigi stres ile kanser gelisiminde rol oynayabilecegi diisiiniilen
bir organeldir. Endoplazmik retikulum stresinin, katlanmamis protein cevabini ve apoptozu
indiikleyerek obezite ile iliskili kanserlerde rolii olabilecegi diisiiniilmektedir. Obezite, yag
doku ve insiilin aracili tiim organizmayi etkilemekte ve kanser riskini arttirmaktadir.
Ozellikle &zafagus, safra kesesi, bobrek, meme, endometriyal, prostat, pankreas ve

kolorektal kanserler igin kronik inflamasyonun bir risk faktorii oldugu bildirilmistir (50).

Obezitenin oOzellikle iliskili bulundugu kanser tiirleri incelendiginde, obezitenin
yarattigl inflamasyon disinda O6zellikli bazi doku veya organlarda hasara da neden
olabilecegi goriilmektedir. Obezitenin komorbiditelerinden sayilan gastrointestinal refliiniin
zaman igerisinde 6zefagus epitelini hasarlamasi ile veya reflii gelisiminden bagimsiz obez
bireylerde 6zefagustan besin geg¢isinin yavaslamasi ve mutajenik karsinojenlere maruziyetin
artmasi nedeniyle obezitenin dzefagus kanser riskini sigara kullanimindan bagimsiz 2-3 kat
arttirabilecegi gosterilmistir. Obeziteye bagli mukozal hasarin, mide kanseri insidansini da

obeziteye paralel olarak arttigi goriilmektedir (51).

Obezitenin, insiilin direnci ile beraber dolagimdaki serbest IGF-1 konsantrasyonlarini
arttirdigi bilinmektedir. Dolasimdaki IGF-1 seviyeleri ile dstrojen reseptor varliginda (ER+)
meme kanseri gelisimi arasinda bir iligki oldugunu gosterilmistir. Bir bliylime faktorii olan
IGF-1'in reseptoriine (IGF-1R) baglanmasi ile PI3K / AKT / mTOR ve MAPK'larin
sinyalinin ve ER-a aktivasyonunu indiiklemektedir. Artan adipoz dokunun Ostrojen
iretimini saglayan aromataz enziminin artisina neden olarak ozellikle ER+ meme kanseri
gelisimine katkida bulunabilecegi ortaya konmustur. Normal serum &strojen seviyelerinin
meme gelisimini ve hiicre yenilenmesini destekledigi ancak inflamasyonun eslik ettigi
artmis Ostrojen seviyelerinin meme dokusunda mutajenik etkiye neden olarak karsinogenezi
destekledigi gosterilmistir. Ayrica obezite kaynakli ostrojen seviyelerindeki degisimin pre

veya post-menopozal endometriyal kanser gelisim riskini arttirabilecegi gosterilmistir (52).

Kanser ve obezite iligkisinda altta yatan mekanizmalar dokuya 6zgii sekillense de
temel mekanizma, obezite ile iliskili inflamasyondur. Bu nedenle kanser riskini en aza

indirmek i¢in viicut agirligi kontroliiniin saglanmasi 6nem arz etmektedir.
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2.3.5. Beslenme

Beslenmenin kanserin olusumunda ve kanserden korunmada rol oynayabilecegi
teorisinin gelisimine, 1900’li yillarin baglarinda farkli diyetlerin, tiimorlerin gelisim ve
biiyiimeleri {izerindeki etkilerini arastiran laboratuar ¢alismalari yol agmstir. Ilk karsinojen
ajanlar, yagam tarzi ile iliskili sigara ve alkol kullanimi olarak ortaya atilmistir ancak gecen
zaman igerisinde beslenme durumu ile alakali birgok kanserojen veya anti-kanserojen faktor

de oldugu saptanmustir (53).

Kanser gelisim risklerini tek basina beslenme ile ilgili faktorlere indirgemek karmasik
goriinebilmekte ancak Diinya Kanser Arastirma Fonu (WCRF), saglikli bir diyet ile
beslenmenin kanser gelisimini %30 oraninda dnleyebilecegini 6ngérmektedir (4). Yine de
beslenmeye bagli faktorlerin ayn1 anda hem koruyucu hem de zarar verebilecek faktorler
icerdigi bildirilmektedir. Her giin tiiketilen toplam enerji, makro ve mikro besin 6geleri,
diyet biyoaktif bilesenleri, besin hazirlama veya saklama esnasinda olusan karsinojenler
metabolik yolaklarda karsinojen/anti-karsinojen aktiviteyi degistirebilmektedir. Besin
maddelerinin tekil olarak kanser siireci iizerine etkisinin incelenmesi tek basina diyet
bilesenlerinin etkilerine dair kanit saglarken, farkli diyet bilesenleri arasindaki etkilesimler
de dahil olmak iizere tiim diyetin karmasikligin1 kapsamamaktadir. Bu nedenle dogru diyet
oOrtintiisii i¢in besin maddelerine odaklanmak yerine, diyet modellerinin degerlendirilmesinin
beslenme ve kanser arasindaki baglantilar1 netlestirmek i¢in daha yeterli bir yaklasim
olabilecegi diistiniilmektedir. Tek besin analizlerine dayanan denemelerin aksine, diyet
kaliplar1 besin etkilesimlerinin daha gergekei ifade edilmesine olanak saglayabilmekte ve bir
popiilasyondaki beslenme aligkanliklar1 ve saglik arasindaki iligskinin daha genis ve daha

gergekei bir tahminini miimkiin kilmaktadir (54).

Prospektif calismalardan elde edilen veriler dikkate alindiginda, anlamli sonuglarin
cogu, saglikli bir beslenme diizenine uyum ile kolon, meme, akciger kanseri basta olmak
tizere endometriyal kanserler, pankreas, karaciger, prostat kanseri ve bas-boyun
kanserlerinin azalabilecegi ve sagliksiz beslenme diizeni ile kanser riskinin artacagin
gostermektedir (55). IARC / WCRF ve ACS saglikli bir diyeti sebze, meyve ve kepekli
tahillardan zengin bir diyet olarak tanimlamaktadir; kirmizi ve islenmis etler, rafine tahillar,
seker ve alkol bakimindan kisitli ve besin kaynagi olarak takviyeler yerine gida kullanimini

giivenli bulmaktadir (56). Bu tarz bir diyete uyum ile basta kolon kanseri olmak tizere birgok
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kanser tiirii i¢in riskin faktorlerinin %16’ya yaklasan oranda ortadan kaldirilabilecegi

gosterilmistir (55).

Diyet oriintiilerini ve kanser riskini birbirine baglayan mekanizmalar, diyetin enerji
igcerigi ve besin Oriintiisii ile degisen enerji dengesizligi sonucunda ortaya ¢ikan obezite ile
iligkili homeostaz degisiklikleridir. Meyve, sebze, baklagiller ve kepekli tahillar bakimindan
zengin diyetler, dengeli yag asitleri orani, yiiksek lif icerigi ve 6nemli miktarda antioksidan
bilesik igerir. Ancak alkol, sigara, artmis kirmizi et ve islenmis besin tiiketimi tam tersi
sekilde kanserojen biyoaktivasyonu, hiicre sinyali, hiicre dongiisii regiilasyonu, anjiyogenez
ve inflamasyon dahil olmak iizere kansere bagli ¢coklu biyolojik yollar1 aktive eden reaktif
molekiiller icermektedir. Ortaya konan sonuglar, sagliksiz diyet kaliplarmin yiiksek BKI,
komorbid hastaliklar ve artmis kanser insidansi ile iliskili oldugunu gosterirken; saglikli
diyet kaliplarinin diyet, artmis fiziksel aktivite ve daha saglikli yasam tarzi faktorleri ile
iligkili oldugunu gdstermektedir. Ortaya konan saglikli veya sagliksiz beslenme
modellerinde enerji dengesi ve besin Oriintlisii i¢eriginin yaninda besin pisirme ve saklama

kosullarinin da belirli riskler tasidig goriilmektedir (54).

Ozellikle kizartma, kavurma, tuzlama ve tiitsilleme islemleri sirasinda polisiklik
aromatik hidrokarbon, heterosiklik amin, akrilamid ve N-Nitrozo bilesiklerinde karsinojen
olarak tanimlanacak boyutta artis saptanmistir. Gidalarin dogal yapisinda belli miktarlarda
bulunan bu bilesikler, 6zellikle kuru pisirme yontemleri ile gidalarin yiliksek 1siya veya ates
dumanina maruz birakilmast sonucunda oksidasyon dengesinin degismesine neden
olmaktadir. Karaciger ve bobrek gibi organlar basta olmak {izere tim dokularda birikme
egiliminde olan bu karsinojen bilesikler hiicresel homeostaz1 degistirerek, artmis kolon,
meme, prostat kanseri riski ile iligkili oldugu bildirilmistir. Bu bilesiklerden aromatik
aminler ve PAH’lar, DSO ve IARC tarafindan ‘insanlar i¢in kanserojen’ olarak tanimlanan
grup 1 karsinojenler olarak siniflandirilmakta ve mesane, akciger ve cilt kanserleri i¢in gii¢lii
kanit diizeyinde risk olusturdugu belirtilmektedir (57). Akrilamidler ise yeterli kanit elde
edilemedigi i¢in ‘insanlar i¢in olas1 kanserojen’ olarak tanimlanan grup 2 karsinojenler
grubunda yer almaktadir (58). Pisirme yontemlerinin farkli yollarla kanserojen etki
gosterebilmektedir ancak besin sindirilebilirligini ve bakteriyel patojenlerin eliminasyonunu

da miimkiin kilmaktadir.
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Beslenme ve kanser arasindaki baglantiy1 inceleyen ¢aligmalarin gesitliligi ¢ogunlukla
elde edilen kanitlarin standardize edilmesini gerekli kilmaktadir. Bu amagla WCRF/AICR
tarafindan beslenmenin, fiziksel aktivitenin ve sismanlhigin kanser etiyolojisindeki roliiyle
alakali epidemiyolojik, deneysel ve laboratuvar arastirmalarinin kanitlarini degerlendirip
kategorilendirilerek kanserin énlenmesi ile ilgili uzman raporu ortaya koymustur. ilk defa
1900’11 yillarda yayimlanan rapor, giincel literatiiriin stirekli olarak degerlendirildigi Siirekli
Giincelleme Projesi (CUP) haline gelmistir. Bu sayede mevcut kanitlarin stirekli giincel
kalmasi saglanmaktadir. Son yayimlanan 2018 yili raporu viicut agirligi denetimi, fiziksel
aktivite ve beslenme ile ilgili giincel kanitlar1 ortaya koymaktadir (59). Giincel kanitlar,
kanser onleyici olarak adlandirilabilecek bir diyet yerine saglikli beslenme aligkanliklarinin
stirekli olmas1 gerektigini gdstermektedir. Beslenme ile ilgili ise, saglikli viicut agirliginin
korunmasi ve enerji yogunlugu yiiksek veya sekerle tatlandirilmis yiyecek ve igeceklerden
kacinilmasi gerektigi belirtilmektedir. Bunlarin yerine posa, antioksidan elementler ve
vitamin/mineral kaynag bitkisel gidalarin tiikketilmesi onerilmektedir. Hayvansal gidalarin
ihtiyactan fazla tiiketilmesi ve islenmis gidalarin diyete eklenmesinin basta kolerektal kanser
olmak tizere farkli kanserlerle baglantili oldugu i¢in sinirh tiiketimini 6nerilmektedir. Benzer
sekilde DSO’niin belirledigi 6 g’dan fazla tuz tiikketimi gastrik kanserle baglantili bulundugu
icin ve alkol tiiketimi ile karaciger kanseri arasinda giicli baglanti bulundugu igin bu
besinlerin de smirl tiiketilmesi Onerilmektedir. Kanserden korunma veya farkli amaclarla
bir uzman basvurmadan kullanilan vitamin takviyelerinin ise kanserden korunmaya
yardimci olmadigi, aksine bazi 6zellikle viicutta depolanan vitaminlerin bazi kanserler i¢in

risk faktorii olabilecegi ortaya konulmustur (59).

Dogru diyet Oriintiisiiniin belirlenmesinin yaninda besinlerin pisirme yontemleri ve
saklama kosullar1 da 6nem arz etmektedir. Kiiflenmis gidalarin tiiketimi veya tahillar ile
kuru yemisler gibi kurutulmus gidalarin nemli ve sicak ortamda saklamasi ile okratoksin
veya aflotoksin tiirevi mutajenik, kanserojen ve immiinosupresif Ozellikte toksinlere
maruziyetin arttigi belirtilmektedir. Giinliik hayatta siklikla maruz kalinan toksik ajanlar
olasi etkilerini uzun siirede gosterdigi i¢in kanser ile arasinda net bir baglant1 kurulmasi daha
zor olabilmektedir. Buna ragmen DNA modifikasyonu, protein yikimi ve apoptozun
uyarilmasi ile baglantili bulunan ve 6zellikle karaciger dokusunda birikmeye meyilli olan bu

toksinler IARC tarafindan kanserojen olarak tanimlanmaktadir (60, 61).
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Kanserin olusumunda bir dizi kimyasal, fiziksel ve biyolojik karsinojenlerin rol
oynadigi bilinmektedir. Avrupa Kanser ve Beslenme Arastirmasi (EPIC) gibi biiyiik 6l¢ekli
prospektif ¢alismalar1 da iceren aragtirmalarda diyet, fiziksel aktivite ve antropometrinin
birbiri ile iliski sekilde bu degisikliklerde etkili oldugu ve popiilasyonlardaki kanser riski
tizerinde major rol oynadiklart tespit edilmistir. Ancak diinya capinda farkli toplumlar
arasinda degisen diyet Ozellikleri ve yasam faktorlerinin degerlendirilmesi 6nem arz

etmektedir (53).

2.4. Beslenme ve Kanser

Yasamin vazgegilmez 6gelerinden biri olan beslenmedeki degisimler ile hastalik ve
saglik faktorleri arasindaki baglanti uzun yillardir bilinmektedir ve insan yagamindaki
sayisiz degisiklik beslenme seklini dogrudan etkilemektedir. Bu durum ve 6zellikle son
yillarda degisen besin aligkanliklar1 ile metabolik hastaliklar arasinda kurulan baglanti,

beslenmenin kanser {izerindeki roliinii tartigmaya olanak saglamstir.

2.4.1. Bat1 tarz1 diyet modeli

Bircok modern Bat1 iilkesinin diyet modelini temsil ettigi i¢in “Bati1 Diyeti” veya
“Stipermarket Diyeti” olarak adlandiran bu diyet modeli, siklikla kirmiz1 ve islenmis etlerin,
sekerle tatlandirilmis iceceklerin, tathlarin, yiyeceklerin ve rafine edilmis tahillarin
tiiketildigi bir besin Oriintiisiinii icermektedir. Bu diyetin diger diyetlerden farki i¢erigindeki
karbonhidrat, yag ve protein ylizdelerinin, posa ve fitokimyasal miktarinin farkli olmasi ve
yiiksek enerji yogunluguna sahip bir diyet olmasidir. Bati tipi diyet yiiksek enerjili, yiiksek
yagli olmasindan dolay1 obezitye neden olan bir diyet olarak da adlandirilmaktadir. Makro
besin icerigi miktar ve nitelik bakimindan olduk¢a heterojendir. DSO, toplam enerji
ithtiyacina gore %45-60 karbonhidratlar, %30’u ge¢meyecek sekilde yaglar ve %20’yi
gecmeyecek sekilde proteinlerden olusan bir diyeti dengeli diyet modeli olarak
tanimlamaktadir. Ayn1 zamanda serbest seker veya basit sekerden gelen enerjinin toplam
enerjiye oraninin %10 ile sinirlandirilmasi, tercihen %5’den daha az olmasi gerektigi ve
doymus yag aliminin, toplam enerji aliminin %10'undan az ve trans yaglarin toplam enerji
alimmin %1'inden daha az olmas: gerektigi belirtilmektedir (62). Bat1 diyeti karbonhidrat
yiizdesi olarak dengeli bir diyete gore daha diisiik olabilmekte ancak icerik olarak posadan

fakir, basit karbonhidratlardan zengin bir Oriintliye sahiptir. Bat1 diyetinin bunun yaninda
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yiikksek yag, yliksek doymus yag iceren bir diyet olmasi ve diger bilesenleri ile beraber
metaflamasyon olarak adlandirilan kronik metabolik inflamasyon durumutetikledigi
diisiiniilmektedir. Metaflamasyon, bati1 toplumlarinda 6liimlerin %80’ine neden olan,
kanserin de i¢inde bulundugu bir¢ok bulasici olmayan hastalifin gelismesine katkida
bulunmaktadir ve yagam tarziyla iligkili bu patojenler, kiiresel boyutlarinda bir halk saglig1
sorununu temsil etmektedir (63). Basit karbonhidrattan ve doymus yagdan zengin bati diyeti
ile degisen beslenme aliskanliklarinin bir sonucu olarak 1980-2014 yillar1 arasinda kanserin

de 6nemli bir risk faktorii olan obezite prevelansinin neredeyse 2 kat arttig1 rapor edilmistir

(64).

Bati diyetleri ile kanser siireci arasinda kurulan baglanti, diyetin yarattig1 diisiik
diizeyde kronik inflamasyona dayandirilmaktadir. Dengeli bir diyet ve yasam tarzi
varliginda bu denge korunabilmekte, ancak dengesiz beslenme ve risk faktorlerine
maruziyet, antioksidan molekiillerin metabolizma i¢in yetersiz kalmasina neden olmaktadir.
Artmig oksidasyon ise mikrobiyota, adipoz doku, cinsiyet hormonlar1 gibi bir¢cok faktorii
etkileyerek kansere katki saglamaktadir (65). Birincil risk faktorlerinin ortaya konabilmesi

icin diyetin yarattig1 inflamasyonun ve besin bazli etkenlerin ayrintili analizi gerekmektedir.

Yiiksek oranda islenmis gidalarla ve artmis kirmizi et tiiketimi, artmis doymus ve
omega-6 yag asitleri, fazlaca tuz ve rafine seker kullanimi yaninda yetersiz omega-3 yag
asidi ve posa alimi ile karakterize bati1 diyeti, hem obeziteye neden olarak hem de kanserojen
bilesiklerin viicuda alimmi kolaylastirarak kanser i¢in bir risk faktorii olarak
degerlendirilmektedir (66). Ayn1 zamanda, son yillarda, Avrupa ve ABD gibi bir¢ok bat1
tilkesinde diyetlerde islenmis gidalarin tilketiminde ciddi bir artig goriilmektedir. Yapilan bir
caligma, islenmis gida iriinlerinin gilinlik toplam enerji aliminin %25-50'sine katkida
bulundugunu 6ne siirmektedir (67). Benzer sekilde yapilan bir baska arastirma, 6zellikle
geng popiilasyonda, ilave seker tiikketiminin toplam enerjiye oranmin %19’a kadar
yiikseldigini gostermektedir (68). Gilinlimiizde fermente lirtinler, etler, tahillar ve meyveler
dahil bir ¢cok gida sekerle tatlandirilarak veya katki maddeleri ile doniistiiriilerek islenmis
hale gelmektedir. Bu tip besinler enerji, sodyum, yag ve seker bakimindan daha zengin
olmasimin yaninda daha yiiksek glisemik yanit ve daha diisiik tokluk etkisi olusturmaktadir.
Ayrica obezitenin tek basina neden oldugu kanser riski yaninda kanserojen besin
maddelerine maruziyet ile meme, mide, karaciger, kolorektal, 6zofagus, pankreas, bobrek,

safra kesesi, endometriyum, yumurtalik, karaciger, prostat kanserleri ve hematolojik
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maligniteler i¢cin énemli bir risk faktorii olarak kabul edilir. Bu tip beslenmenin viicutta
hiperglisemi ve oksidatif stres ile hiicresel immiin cevabi tetikledigi bilinmektedir.
Obezitenin ve viicut yaglanmasinin tek basina yarattigl inflamasyon yaninda tuz, seker ve
yagdan zengin bir diyetin inflamatuar sitokin salinimini aktifleyen Toll Benzeri Reseptor 4
(TLRA4) ve prostoglandin E2 (PGE2) gibi reseprotleri uyararak apoptozu ve transkripsiyon
faktorlerinin ifadesini degistirdigi ortaya konulmustur. Yetersiz sebze ve meyve tiiketimi ile
iliskili mikro besin eksiklikleri ve inflamasyonu tetikleyen bati tarz1 diyet modeli ile hiicre
dongiisii reseptorler ile aktiflesen lensofitler, makrofajlar aracili hiicresel fagositoz ve

mitojen aktivitenin artmasina bagli bozulmaktadir (66).

Bat1 tipi diyette besin katki maddesi olarak kullanilan veya besin hazirlama
stireglerinde olusan titanyum dioksit, tatlandiricilar, nitrozamin gibi maddelerin zaman
icerisinde birikerek cesitli kanser tiirleri i¢in risk faktorii olabilecegi bildirilmistir. Risk
faktorlerinden olan fazla kirmizi et tiiketimi hakkinda yapilan genis meta analiz sonucu,
kolorektal, akciger, 6zofagus ve gastrik kanserler ile arasinda giiglii bir baglanti bulunmustur
(69). Tim faktorler incelendiginde; bati tipi diyetin biiyiik cogunlugunu olusturan islenmis
gida tiiketiminde % 10'luk artisin tek basina kanser riskini % 12 oraninda arttirabilecegi

saptanmistir (67).

2.4.2. Akdeniz tarz diyet modeli

Diyetin, kronik hastaliklarin gelisiminde ve inflamasyonun diizenlenmesinde rol
oynadig1 ve gesitli besin bilesenlerinin, sitokinler, kemokinler, akut faz proteinleri ve sitokin
reseptorleri dahil olmak iizere birgok belirteglerin konsantrasyonlari iizerinde bir etkiye
sahip oldugu bilinmektedir (70). Akdeniz Diyeti bu acidan degerlendirildiginde en saglikli
beslenme aligkanliklarindan biri olarak kabul edilmektedir. Bu diyet modeli, meyve ve
sebzeler, tam tahillar gibi bitki bazli besinlerden ve balik ve diger deniz iiriinleri, ¢oklu
doymamis yaglardan zengin, dengeli bir diyet kompozisyonu ile karakterize edilmektedir.
Islenmis gidalarm, rafine sekerin, et ve siit {iriinleri tiiketiminin azalmas ile ve tercihen
kirmiz1 sarap olmak iizere sinirli/orta derecede alkol alim1 hedeflenmektedir. Doymus yag
tiiketiminin azaltilmasi amaglanmaktadir, diyetteki ana lipit kaynag ise zeytinyagidir (71).
Yedi Ulke Caligsmasi’ndan giiniimiizde EPIC ¢alismasina kadar kardiyovaskiiler hastalik ve

kanser gibi hastaliklarin diyete bagl bilesenlerinin degerlendirilmesi sonucunda Akdeniz
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tipi beslenmenin kronik hastaliklar ve bircok kanser tiiriinden koruyucu 6zellige sahip

oldugu ortaya konulmustur (9).

Akdeniz diyet modelinde antioksidan, antiproliferatif ve antianjiogenik ozelliklere
sahip, tiimor biiylimesini azaltabilen bir¢ok bilesik ve besin maddesi bulunmaktadir. Zaman
zaman diyet icerisindeki farkli besin maddelerinin tek basina kanserden koruyucu
olabilecegi hakkinda ¢aligmalar ortaya siiriilse de Akdeniz diyet modeline atfedilen saglik
yarar1 tek bir besin tiirlinden degil diyetin toplam enerji dengesi, makro ve mikro besin
icerigi ve biyoaktif bilesenlerin toplam yararindan gelmektedir. Ayni zamanda islenmis
tiriinlerin diyette yer almamasi ve zararli bilesiklerin olusumunu tetikleyen pisirme
yontemlerinin kullanilmamasi diyetin ekstra yararlarindan sayilabilmektedir. Akdeniz diyeti
piramidinin 2011 yilinda giincellenen hali ile bu beslenme modelinde yer alan temel besin
gruplariin tiiketim sikligi ve tiiketilmesi gereken miktarlar yeniden vurgulanmistir ve

Akdeniz Diyet Piramidi Sekil 1’de gosterilmistir (7, 72).
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Sekil 2.1. Akdeniz diyet piramidi (7)

Akdeniz tipi beslenme diizenini ve bilesenleri ¢esitli popiilasyonlar ve iilkeler arasinda
var olan kiiltiirel, etnik, dini ve ekonomik farkliliklara bagl degisiklik gosterebildiginden,
Akdeniz diyeti sadece bazi besinlerin tiiketimi olarak degil, Akdeniz bolgesinde yasayan
insanlara 0zgii bir yasam tarzi olarak tanimlanabilir. Bu nedenle besin Oriintiisii farkl
toplumlarda degiskenlik gosterebilmektedir. Ancak yine de farkli Akdeniz diyet modelleri
genellikle baz1 6nemli 6zellikleri paylasir; hepsinde giinliik meyve ve sebze ile kepekli tahil

tiiketimi ve haftalik kurubaklagil ve kuruyemis tliketimi gibi bol miktarda bitkisel igerik
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bulunur. Tekli doymamis yaglarin ana kaynagi olarak zeytinyagi da bu model de 6nemlidir.
Hepsi siirli miktarda kirmizi ve iglenmis et, doymus yag ve rafine seker alimi ile ve diisiik-
orta derecede siit liriinleri alimi1 ve 1liml1 balik tiiketimi; 6glinlerde diizenli, ancak 1liml1 alkol
(cogunlukla kirmiz1 sarap) tiiketimi ile karakterizedir. Akdeniz diyeti ve kanser caligmalari
daha ¢ok oksidatif stresin hiicre poliferasyonu {izerindeki etkisine odaklanmaktadir. Meyve
ve sebzeler, lifler, zeytinyagi, balik ve kirmizi sarap gibi Akdeniz diyetinin ana bilesenleri,
E vitamini, C vitamini, folat, selenyum, antioksidanlar (yani karotenoidler, flavonoidler,
resveratrol ve diger polifenolik bilesikler) ve omega-3 dahil olmak {izere ¢esitli mikro besin
Ogeleri ve biyoaktif bilesiklerin zengin kaynaklaridir. Akdeniz diyeti, kanser gelisiminde
oneme sahip metaflamasyonun hafifletilmesinde ciddi bir gorev iistlenmektedir. igerdigi
antioksidan bilesikler, DNA azot bazlarin1 oksitleyerek mutasyon gelismesine neden olan ve
bu yolla poliferatif genlerin ekspresyonunu veya fonksiyonunu arttiran reaktif oksijen ve
nitrojen bilesiklerini (RONS) nétrlestirerek PI3K, MAPK, NFK-f gibi poliferatif yolaklarin
ve pro-onkogenlerin aktivasyonunu engellemektedir. Flavonoidler buna ek olarak
AMPK'nin aktivasyonu ile NF-kp aktivasyonunu, hiicre dongiisiinii ve DNA-tamir edici ve
antioksidan enzimlerin sentezini diizenler ve pro-kanserojenlerin aktif kanserojenlere
aktivasyonuna dahil olan baz1 sitokrom P450 alt birimlerini inhibe ederek pro-onkogenleri
inhibe etmektedir (8, 73).

Zeytinyag1 bazli beslenme, diyetteki doymus yag asitleri (SFA)/doymamis yag asitleri
(USFA) dengesinin saglanmasi ve SFA tiiketiminin azaltilmasini saglayarak peroksizom
proliferator ile aktice edilen reseptdr (PPAR) aracilit NFK-B ekspresyonun inflamasyonu
azaltacak yonde diizenlenmesine neden olmaktadir. Bununla birlikte, zeytinyag: tek basina
da fonksiyonel ve karmagik bir besindir. Tokoferoller, skualen, alkoller ve zeytinyaginin
fenolik igeriginin yaklasik %80'ini temsil eden oleropin, oleokantal, hidroksitirosol ve
tirosol gibi birgok kiigiik biyoaktif bilesik igerir. Zeytinyaginin fenolik bilesikler aracili
inflamasyon ile iliskili bulunan prostoglandin sentez yolagindaki siklooksijenaz enzimlerini
inhibe ettigi bilinmektedir (74). Ayrica Avrupa Gida Giivenligi Otoritesi (EFSA) tarafindan,
zeytinyagindaki polifenollerin diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) partikiillerini oksidatif
hasardan korudugu, fenolik bilesiklerin antioksidan kapasiteleri ile oksidatif siireglere karsi
dayaniklilik sagladiklar1 ve bu ugucu bilesiklerin zeytinyaginin ‘fonksiyonel gida’ 6zelligine
katk1 sagladigi seklinde bilimsel goriis ortaya konulmustur (75). Tiim bu etkilerinin yani1 sira
zeytinyaginin, farkli gidalarda bulunan kompleks bilesiklerle sinerjetik etki gostererek,

saglik koruyucu etki gosterdigi diisliniilmektedir. Domates ve kirmizi meyvelerde bulunan
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likopen karotenoidinin zeytinyagi ile karistirildiginda antioksidan etkisinde anlamli diizeyde
artig tespit edilmesi bu duruma 6rnek olarak gosterilebilir (75). Hem metabolize edilme
sekilleri ile hem de baglandiklari reseptorler nedeniyle doymamis yag asitleri SFA’lara gore
diisiik dereceli kronik inflamasyonun azaltilmasina katkida bulunur. Tim bu anti-
inflamatuvar besinler, kanser hiicrelerinin proliferasyonunu azaltabilmekte ve hiicre zarmi
metastazdan koruyabilmektedir. Balik tiiketimine vurgu yapan Akdeniz diyeti, deniz
riinleri ve omega-3 kaynagi gidalarin tiiketilmesi ile USFA grubunda bulunan yag
asitlerinin de dengeli dagilimini saglamaktadir. Baliklarda ve kabuklu kuruyemislerde
(badem, ceviz ve kabak c¢ekirdegi) bol miktarda bulunan omega-3, onkogenlerin
transkripsiyonunu, hiicre proliferasyonunu, anjiyogenezi, inflamasyonu ve metastazi
etkileyerek kanser gelisimini yavaglatmaya yardimci olmaktadir. Yeterli omega-3 yag asidi
alimini saglamak i¢in haftalik en az 2 porsiyon balik veya diger deniz iriinlerinin tiikketimi

onerilmektedir (8, 76).

Akdeniz diyetinin 6nemli bir 6gesi olan posa; bagirsakta besinlerin fermentasyonu
sonucu kisa zincirli yag asitlerinin (KZYA) olusmasi ile bakterilerin cogalmasina imkan
saglar. Intestinal fermantasyonun saglikli bir sekilde devam edebilmesi i¢in 25-35 g/giin
posa tiiketmesi gereklidir. Yeterli posa iceren Akdeniz diyet modeli ise bunun i¢in; toplam
5 porsiyon/giin sebze ve meyve, 3-6 porsiyon/giin tahil ve >2 porsiyon/hafta kurubaklagil
tilketimini Onermektedir. Saglikli mikrobiyota ile intestinal bitiinligii korunmakta ve
lipoposakkarit tiirevi endotoksinlerin bagirsak disina gegisi Onlenmektedir. Ayn1 zamanda
kronik inflamasyon ile iligkili makrofajlarin aktive edilmesine de engel olmaktadir.
KZYA’lar genis bir protein ailesi olan ve hiicre i¢i sinyal iletiminde gorevli G protein
reseptOrleri aracili inflamasyonun azaltilmasi ile iligkilidir. Son olarak, diyet lifi gidalarin
glisemik indeksinin azalmasinda ve diisiik insiilin seviyeleri ve IGF-1 seviyeleri ile iligkilidir
(77).

Akdeniz tipi beslenme, organizmanin oksidasyon ile savasmasinda rol oynayan sayisiz
antioksidanin viicuda alinmasina yardimci olmaktadir. Normal sartlarda kontrol altinda
tutulan ve belli seviyelerinde hiicresel haberlesmede gorevli olan serbest radikaller,
antioksidanlarla dengesiz oldugunda oksidatif stres kosullar1 altinda kontrolsiiz hiicre
cogalmasi, inflamasyon veya apoptozisin uyarilmasina neden olurlar. Akdeniz tarzi
beslenme modelinde meyve ve sebzelerde ve tiim tahil tanelerinde dogal olarak bulunan

fenolik bilesikler, askorbik asit, f-karoten, tokoferol, A vitamini, C vitamini ve E vitamini
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serbest radikaller ile savasan ve saglik {izerinde olumlu etkiye sahip olan antioksidan

bilesiklerden bazilaridir (72).

A vitamininin retinol, retinoik asit ve karotenoid formlarmin farkli antioksidan
Ozellikleri ile DNA’y1 oksidatif hasara karsi koruma, hiicreler arasi iletisim ve bagisiklik
fonksiyonu tiizerine etkileri ve bunlarin hiicre proliferasyonunu, onkogen ekspresyonunu ve
endojen karsinojen olusumunu inhibe etmelerini saglayan antioksidan aktiviteler ile
iliskilendirilmektedir. Ayni zamanda A vitamininin fizyolojik olarak aktif formu olan retinol
ve metabolitleri (retinoidler) hiicre ¢ogalmasi1 ve farklilasmasinda 6nemli bir rol
oynamaktadir. Retinol, retinoik aside geri doniisiimsiiz olarak oksitlenebilir ve bir sinyal
molekiilii olarak biiyiime, proliferasyon ve farklilasma gibi bazi hiicresel fonksiyonlarin
diizenlenmesine katilabilir. Retinol veya beta-karoten aliminin diisiik oldugu diyetlerde
kanser riskinin artmadigini gosterilmistir ancak hem kan total retinol hem de karotenoid
seviyelerinin artiginin, farkli kanser tiirleri i¢in riskin azalmasi ile 6nemli bir iliskiye sahip
oldugu ortaya konmustur. Yiiksek doz vitamin A maruziyetinin ise sitokrom p450 ve farkli
niikleer reseptorler araciligiyla kanserli hiicre biiyiimesini ve proliferasyonu diizenlemede
hayati rol oynadigini ortaya konulmustur. Yapilan ¢alismalarda, farkli sonuglar elde edilse
de retinol alim1 veya serum retinol durumu ile kanser riski arasinda U-sekilli korelasyon
gorildiigli saptanmistir. Ancak buna yiiksek dozlarin kontrolsiiz vitamin takviyeleri ile
saglanabilecegi belirtilmelidir. Bu nedenle A vitamini tiiketimi ile kanser riski arasinda ters

bir iligki oldugu séylenebilir (78-80).

E vitamini ise o, B, y gibi farkli tokoferol ve tokotrien tiirevleri ile sistemik
inflamasyona katk1 saglayan COX-1, COX -2 ve 5-lipoksijenazi (5-LOX) inhibe ederek
aragidonik asidin anormal metabolik yolunu ve NF«B’nin aktivasyonunu engellemektedir.
Bu sekilde endojen reaktif oksijen tiirlerinin seviyesinin azaltilmasi, DNA oksidatif hasar1
ve lipit peroksidasyonunun inhibe edilmelmesine katki saglamaktadir. Bu aktiviteler, kanser
gelisimi, invazivligi ve tedaviye direnci destekleyen proenflamatuar tiimor mikrogevrelerini
notralize eder. En gii¢lii antioksidan 6zellik gosteren E vitamini tiirevinin a-tokoferol oldugu
diisiiniilmektedir. Yapilan calismalar, A vitamini ile benzer sonuglar gostermektedir. Diyette
daha yiiksek E vitamini tiikketiminin bir¢cok kanser riski ile anlamli derecede ters iliski
igerisinde oldugu ortaya konmaktadir. Ancak 6zellikle a-tokoferol takviyesi ile ilgili yapilan
bircok klinik calismada, yliksek doz takviyelerin kanser onleyici etkileri géstermedigi, hatta

Selenyum ve E Vitamini Kanseri Onleme Denemesinin (SELECT) sonuglarinin da

29



gosterdigi gibi, prostat kanser riskini arttirdigi goriilmiistiir (81, 82). Buradan ¢ikarilmasi
gereken sonug; A, C, E vitaminleri ile buna benzer giiclii antioksidan ozellige sahip
bilesiklerin kendilerinin de oksidasyona ugradigi ve besinsel tiikketimin disinda kontrolsiiz
takviyelerin oksidasyon aracili inflamatuar siireci destekleyebilecegidir. Bu nedenle WCRF,
kanserden korunmak i¢in beslenme ihtiyaglarini diyet yoluyla karsilamay1 hedeflemekte ve
uzmanlar tarafindan gerek goriilmedikce besin takviyelerinin kullanilmamasi gerektigi

belirtilmektedir.

SELECT c¢alismasinda E vitamini ile beraber incelenen Selenyum, E vitamini ile
etkileserek lipid metabolizmasi sonucu olusan peroksitlerin neden oldugu oksidatif
hasarlardan hiicre membranin1  korumaktadir. Selenyum’un kanser insidansin
etkileyebilecegi diisiiniilen mekanizma, selenoproteinler, glutatyon peroksidaz (GPx) ve
tioredoksin rediiktazlar gibi antioksidatif savunma ve apoptozun diizenlenmesinde rol
oynayan molekiillerin ¢alismasi i¢in gerekli olmasidir. Selenyum, GPX’i arttirarak ve
mukozal PGE2 seviyelerini diisiirerek bir antioksidan goérevi gorebilir. Apopitosizi
indiiklemesi, hiicre proliferasyonunu inhibe etmesi ve karsinojen metabolizmasin
degistirmesinden dolayr selenyum bilesenlerinin kanserden koruyucu rol oynadigi
desteklenmektedir. Yapilan ¢alismalarin sonuglari ¢esitlilik gosterse de antioksidan rolii ve
apoptotik yolaklar1 lizerindeki etkisinden dolayr onemli bir mikro besin 6gesi olarak

degerlendirilmektedir (83, 84).

Akdeniz diyetinde de mevcut olan besin Ogesi olmayan bilesiklerin kanser gibi
hastaliklarla iliskilendirildigi gosterilmistir. Genel olarak fitokimyasallar olarak bilinen bu
molekiil sinifi 6000’den fazla flavonoid sinifina ait polifenolu igermektedir. Fitokimyasallar,
siklikla hiicre dongiisii kontrolii, apoptozdan sakinma, anjiogenez ve metastazlar gibi
inflamatuar siiregler ve onkogenik transformasyonlar ile iliskilendirilmektedir. Etki
mekanizmas1 net olarak anlasilamamis olsa da, fitokimyasallarin giinliik tiikketimlerinin
cesitli kanser tiplerini azaltabilecegini gosteren caligmalar mevcuttur. Dogada yaygin
olmasina ragmen en sik olarak kirmizi sarapta bulunan resveratrol polifenolii, meyve ve
sebzelerde yiiksek miktarda bulunan kuarsetin flavanoidi veya 6zellikle turpgiller ailesine
ait sebzelerde bulunan siilforafan izotiyosinatinin hiicre poliferasyonunu kontrol edebildigi
ve DNA’y1 oksidatif hasara karsi korudugu distliniilmektedir. Bu molekiiller,
detoksifikasyon ve karsinojen metabolizmasini diizenleyen hiicresel faz 1 ve faz 2 enzim

sistemlerini inhibe ederek veya indiikleyerek metabolizmay: diizenleyebilmektedir. Benzer
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bilesikler ile ilgili pek ¢ok besinin hastalik onleyici etkisi arastirilmaktadir. Ortaya ¢ikan
sonuclar, bu molekiillerin antikanser olarak adlandirilmast i¢in birgok bilinmeyen faktor
oldugunu ortaya koymaktadir. Akdeniz diyeti gibi bitkilerden zengin ve dengeli besin
Oriintlisii icerisinde tliketilmeleri yararli goriilmekte ancak etkili terapatik dozlarin
belirlenebilmesi ve insanlardaki etkilerinin daha iyi belirlenebilmesi i¢in daha biiyiik 6l¢ekli

klinik caligmalara gerek duyulmaktadir (85-87).

Diyet ve kanser ile ilgili yapilan ¢alismalarin ¢ogu saglikli diyet oriintiisii arayisindan
kaynaklanmaktadir. Akdeniz diyeti bilinen en saglikli beslenme sekillerinden biri oldugu
icin kanser ile siklikla iligskilendirilmektedir ve farkli diyet tipleri veya Akdeniz diyetine
benzer beslenme aligkanliklar1 hakkinda calismalar yapilmaktadir. Ancak Akdeniz diyet
modeli, planlanan bir diyet degil yasam sekli olmasi, siirdiiriilebilir olmast ve bunlarin
yaninda kanser dahil olmak iizere bircok dejeneratif hastalik icin azalmis risk ile
iliskilendirilmesi nedeniyle saglig: siirdiiriicii etkisi kanitlanmistir. DSO, 2000°1i yillardan
beri kronik hastaliklarin Onlenebilmesi i¢in uygulanan diyetlerin Akdeniz diyetine gore
modifiye edilmesini kuvvetle desteklemektedir. Ayrica 2010 yilinda Birlesmis Milletler
Egitim, Bilim ve Kiiltiir Orgiitii'niin (UNESCO) yaptig1 agiklama ile Akdeniz tipi diyetin
saglik durumunu koruma ve uzun yasami saglama etkisi ile kaliteli bir diyet modeli oldugu

ortaya konulmustur (9, 71).

2.4.3. Akdeniz diyetine uyumun belirlenmesi

Akdeniz diyetinin degerlendirilmesi i¢in c¢esitli dlcekler gelistirilmistir. Kullanilan
Olcekler cesitlilik gosterse de indekslerde siklikla, besin tiiketim kaydi veya besin tiiketim
siklig1 yontemleri kullanilmaktadir. Genel olarak bu indekslerde besin, besin grubu ve besin
0gesi alimlar1 puanlama yontemi ile degerlendirmekte ve bunun sonucunda ortaya ¢ikan
puanlar ile diyet kalitesi degerlendirilmektedir. Yiiksek kalitede nitelendirilen diyet
formunun temel olarak dort olgiitle iligkilendirildigi gozlemlenmektedir. Bunlar; (1) yiiksek
miktarda sebze ve meyve tiiketimi, (2) diisiik miktarda peynir, et ve et iiriinleri tiiketimi, (3)
diisiik miktarda seker, sodyum, total yag, doymus yag ve kolesterol alimi ve (4) yiiksek
miktarda balik ve zeytinyagi tiikketimidir (88).

Bunlardan biri de Martinez-Gonzalez ve ark. (89) tarafindan kardiyovaskiiler

hastaliklardan primer korunmada Akdeniz tipi beslenme aliskanliklarinin arastirildigi
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calismada (PREDIMED) kullanilan ve Schroder ve ark. (90) tarafindan gegerliligi ve
giivenilirligi kanitlanmis 14 sorudan olusan Akdeniz Diyeti Baglilk Olgegidir
[Mediterranean Diet Adherence Screener (MEDAS)]. Akdeniz Diyeti Baghlik Olgegi; 2
tanesi besin tiikketim aliskanliklar1 ve 12 tanesi besin tiiketim sikligi ile ilgili olmak {izere
toplam 14 tane soru barindirmaktadir ve bireylerin yag, kirmizi et, sebze, sekerle
tatlandirilms icecekler ve alkol tiikketimlerini sorgulamaktadir. Tiikketim miktarina gore 1 ya
da 0 puan verilmesi sonucu maksimum puan 14 Toplam puana ulasilabilmektedir. Puanin 7
ve lizerinde olmasi bireyin Akdeniz diyetine kabul edilebilir derece uyumunun oldugunu, 9
ve lizerinde olmast ise bireyin Akdeniz diyetine siki uyumunun oldugunu goéstermektedir

(89, 90).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri ve Zamam

Bu calisma, Ozel Antalya Medical Park Hastanesi Medikal Onkoloji Poliklinigine ve
Ozel bir diyet damismanlik merkezine basvuran uygun Kkriterlerdeki bireyler ile
gerceklestirilmistir.  Calismanin  verileri  20/12/2019-13/03/2020 tarihleri arasinda
toplanmustir. Bu ¢alisma i¢in Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Etik
Kurulu’ndan 19/11/2019 tarihli Etik Kurul Onayi1 (94603339-604.01.02/) alinmistir (Ek 1).

Bireyler, ¢alisma hakkinda bilgilendirilmis ve goniillii onam formunu okuyup imzalamistir.
3.2. Orneklem Secimi

Beslenme tipinin kanser riski tizerindeki etkisi inceleyebilmek i¢in bu ¢alisma, kanser
tanist almig vaka grubu ile kanser tanis1 almamis kontrol grubu olmak {izere iki grup seklinde
planlanmistir. Calisma, 19-64 yas aras1 yetigkin bireylerin goniillii katilimi ile
gerceklestirilmistir. Vaka grubu i¢in; medikal tedavinin ve beslenme egitiminin beslenme
aligkanliklarini etkileyebilecegi diisliniilmiis, bu sebeple medikal tedaviye baslanmamis
olmasi, beslenme egitimi almamis olmak ve yeni kanser tanis1 almis olmak dahil edilme
kriterlerine eklenmistir. Kontrol grubu i¢in ise; hayatin herhangi bir doneminde kanser tanisi
almamis olmak temel katilim kosulu olarak belirlenmistir. Benzer sekilde beslenme egitimi
almig olmanin beslenme aligkanliklarini etkileyecegi diisiintilmiis, bu sebeple diyet

danmismanlik merkezine ilk defa bagvurmus bireyler calismaya dahil edilmistir.
Arastirmaya dahil edilmeme Kriterleri ise;

e <19 yas ya da > 64 yas,

e Gebelik ya da laktasyon durumu,

e Aydinlatilmis goniillii onam formunu doldurmamis olmak,

¢ Beslenme egitimi almis olmak veya bir diyet programini takip ediyor olmak,

¢ Vaka Grubu i¢in; kanser tanis1 almamis olmak veya tedavinin basladigi kanser siireci

igerisinde olmak
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e Kontrol Grubu i¢in; hayatin herhangi bir doneminde kanser tanis1 almis olmak olarak

belirlenmistir.

3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Caligsmaya katilan tiim bireylere arastirmaci tarafindan yiiz ylize gériigme yontemi ile
demografik ozellikleri, egitim durumu, meslek, aile dykiisii, beslenme, fiziksel aktivite ve
hastalik durumu ile ilgili 6zelliklerini igeren bir anket formu (Ek 2) ve 53 besin ¢esidini

iceren besin tiiketim siklik formu (EK 3) uygulanmistir.

3.3.1. Demografik ozellikler

Bireylerin demografik 6zelliklerine iliskin cinsiyet, yas, mesleki bilgiler, egitim

durumu, medeni durumu i¢cermektedir.

3.3.2. Beslenme ahskanhklar:

Bireylerin ana 6giin ve ara 6giin tiketme aligkanliklari, 6giin atlama durumu ve
nedenleri, istah durumu, su tliketimi, tuz tiikketimi, ev dis1 besleme sikligi, disarida yemek
yeme tercihleri ve besin pisirme yontemlerine iliskin sorular bulunmaktadir. Bu bolimde
katilimcilarin  kendi beslenme sekillerini degerlendirmelerini gerektiren bir soru da

bulunmaktadir.

3.3.3. Egzersiz durumuna iliskin bilgiler

Bireylerin diizenli egzersiz yapma aligkanligi, hangi siklikta egzerisiz yaptiklari,

ilgilendikleri spor tiiriine ait bilgiler yer almaktadir.

3.3.4. Hastalik durumuna iliskin bilgiler

Bireylerin hastalik durumuna iliskin bilgilerin toplanmasi vaka ve kontrol gruplar1 igin

farklilik gostermektedir.
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Vaka grubuna iliskin; ailede kanser varligi, bu kisinin yakinlik derecesi, katilimcinin
kanser tanisi, hastaligin evresi, Onerilen tedavi tiirii veya tiirleri ve kanser dis1 bagka bir

saglik sorunu olup olmadigina dair bilgiler anket formuna (Ek 2) kaydedilmistir.

Kontrol grubuna iligkin; ailede kanser varli§i, bu kisinin yakinlik derecesi ve
katilimcinin herhangi bir saglik sorunu olup olmadigina dair bilgiler anket formuna (Ek 2)

kaydedilmistir.

3.3.5. Antropometrik ol¢iimlerim degerlendirilmesi

Katilimcilarin viicut agirligt ve boy uzunluguna iliskin antropometrik odl¢limleri
arastirmaci tarafindan yapilmistir ve BKI degerleri hesaplanarak anket formuna eklenmistir.

Yapilan antropometrik dl¢iimler su sekildedir;

Boy uzunlugu: Katilimeilarin boy uzunluklar1 ayaklari bitisik ve duvara dayali sekilde,

baslar1 Frankfurt diizleminde; g6z liggeni ve kulak kepcesi {istii ayn1 hizadaiken esnemeyen

mezura ile ve ayakkabisiz sekilde lgiilmiistiir.

Viicut agirhgi: Katilimceilarin viicut agirliklart goériismeden hemen once, en az 3 saatlik

aclik durunmlar1 esas alinarak {izerlerinde hafif kiyafetler varken ve ayakkabi olmadan

elektronik tarti ile 6l¢ilmiistiir.

Beden kiitle indeksi (BKI): Katilimcilarm BKI degerleri viicut agirhiginin (kg) boy

uzunlugunun karesine (m?) boliinmesi ile hesaplanmistir (kg/m?). Tablo 3.2°de bireylerin

DSO standartlarma gére BKI degerlerinin smiflandirmasi verilmistir (91).
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Tablo 3.1. BKI degerlerine gore sinflandirma

Smiflama BKI (kg/m?)
Zayif <185
Normal 18.5-24.9
Hafif Sisman 25-29.9
Obez >30

3.3.6. Akdeniz diyetine uyumun degerlendirmesi

Bireylerin Akdeniz diyetine uyumu ise, Martinez-Gonzalez ve ark. (89) tarafindan
gelistirilen skorlama araligt 0-14 puan olan Akdeniz Diyeti Uyum Olgegi ile
degerlendirilmistir. Olgek, 2 besin tiiketim aliskanlig1 ve 12 tane de besin tiiketim siklig1 ile
ilgili olacak sekilde toplam 14 tane soru igermektedir. Pehlivanoglu ve ark. (92) tarafindan
Tiirkce gecerlik ve giivenilirlik ¢alismas1 yapilmis olan Akdeniz Diyetine Uyum Olgegine
gore; puanin 7 ve lizerinde olmast bireyin Akdeniz diyetine kabul edilebilir derece
uyumunun oldugunu, 9 ve iizerinde olmasi ise bireyin Akdeniz diyetine siki uyumunun

oldugunu gostermektedir (Ek 4).
3.3.7. Besin tiiketim siklik formu

Bireylere rutin beslenme aligkanliklar1 g6z Oniine alinarak besin tiiketim sikliklar1 ve
miktarlar1 sorulmus ve aragtirmaci tarafindan Besin Tiiketim Siklik formuna (Ek 3)
kaydedilmistir. Miktarlarin sorgulanmasinda ev Olgiileri (su bardagi, ¢ay bardagi, kahve
fincani, kupa; yemek kasigi, kepce, tath kasigi; kiiciik boy, orta boy, biiyiik boy vb.)
kullanilmig; besinlerin, yemeklerin 6lgli ve miktarlarinin tahmininde Yemek ve Besin
Fotograf Katalogundan yararlanilmistir (93). Bireylerin giinlik enerji ve besin Ogesi

alimlariin analizi i¢in Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programi (BEBiS) kullanilmistir.

3.4. Istatistiksel Analiz

Calismadan elde edilen verilerin degerlendirilmesi amaciyla SPSS23.0 Paket
Programi kullanilmigtir. Verilerin normal dagildigi durumlarda iki grubun ortalamalarinin
karsilastirilmasinda, Student t testi, normal dagilmadig1 durumlarda ise Mann-Whitney U

testi kullanilmustir. Ikiden fazla grup s6z konusu oldugunda; veri seti normal dagiliyorsa tek
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yonlii varyans analizi kullanilmis, normallik varsayimi saglanmadiginda ise Kruskal Wallis
analizi kullanilarak gruplar arasindaki farklilik analiz edilmeye ¢alisilmistir. Verilerde yer
alan kategorik degiskenlerin analizinde Ki-Kare analizi kullanilmistir. Degiskenler
arasindaki iliskinin yonii ve giicii i¢in Pearson korelasyon analizi yapilmistir. Arastirmadan

elde edilen bulgular %95 giiven araliginda, %5 anlamlilik diizeyinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Bireylerin Demografik Ozellikleri

Tablo 4.1’de ¢alismaya katilan kanser hastalari (vaka grubu) ile kanser hastaligi
olmayan bireylerin (kontrol grubu) yas, cinsiyet, meslek, egitim durumu ile medeni

durumuna iliskin demografik 6zelliklerinin dagilimi verilmistir.

Vaka grubundaki bireylerin yas ortalamasi 54.1+ 8.56 yil iken kontrol grubundaki
bireylerin yas ortalamasi1 49.9 = 10.24 y1l olarak saptanmaistir.

Vaka grubundaki katilimcilarin 47’si (%36.7) erkek iken 81’inin (%63.3) kadin
oldugu belirlenmistir. Kontrol grubundaki katilimcilarin ise 44’1 (%34.4) erkek iken 84’1
(%65.6) kadindir.

Vaka grubundaki bireylerin %63.61i calisiyorken kontrol grubundaki bireylerin
%75’inin calistigt goriilmektedir. Bireylerin meslekleri incelendiginde; vaka grubunun
%13.6’sinin  devlet memuru, %14.8’inin is¢i, %25.9’unun 6zel sektor calisant ve
%45.7’sinin emekli oldugu ve kontrol grubunun %38.6’sinin devlet memuru, %25 inin is¢i,
%3.1’inin  0grenci, %?20.8’inin Ozel sektdr calisani, ve %12.5’inin emekli oldugu

saptanmuistir.

Egitim durumlarina bakildiginda, vaka grubunun %3.9’u okuryazar degil, %45.3’l
ilkogretim mezunu, % 16.4°1 ortadgretim mezunu, %15.6’s1 lise mezunu ve %18.8°1
tiniversite mezunu olarak belirlenirken kontrol grubunun %0.8’inin okuryazar degil,
%18.7’sinin ilkdgretim mezunu, %13.3’lniin ortadgretim mezunu, %?29.7’sinin lise
mezunu, %35.9’unun {iniversite mezunu ve %1.6’sinin lisansiistii egitim diizeyine sahip

oldugu belirlenmistir.

Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin %82.8’1 evli olup %17.2’si bekardir.
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Tablo 4.1. Bireylerin demografik 6zellikleri

Vaka (n: 128)

Kontrol (n: 128)

Toplam (n: 256)

Parametreler S % S % S %
Yas (yil) XSS 54.1+£ 8.56 449+ 10.24

Cinsiyet

Erkek 47 36.7 44 34.4 91 35.5
Kadm 81 63.3 84 65.6 165 64.5
Calisma Durumu

Calisiyor 81 63.3 96 75.0 177 69.1
Calismiyor 47 36.7 32 25.0 79 30.9
Meslek

Devlet memuru 11 13.6 37 38.6 48 27.1
Isci 12 14.8 24 25.0 36 20.3
Ogrenci - - 3 3.1 3 1.7
Ozel sektor 21 25.9 20 20.8 41 23.2
Emekli 37 45.7 12 12.5 49 27.7
Egitim Durumu

Okuryazar degil 5 3.9 1 0.8 6 24
ko gretim 58 45.3 24 18.7 82 32
Ortadgretim 21 16.4 17 13.3 38 14.8
Lise mezunu 20 15.6 38 29.7 58 22.7
Universite mezunu 24 18.8 46 35.9 70 27.3
Lisanstisti egitim - - 2 1.6 2 0.8
Medeni durum

Evli 106 82.8 106 82.8 212 82.8
Bekar 22 17.2 22 17.2 44 17.2

4.2. Bireylerin Beslenme Aliskanhklari

Tablo 4.2°de bireylerin 6giin tiiketim durumlarina iliskin bulgular gosterilmistir. Vaka
ve kontrol gruplarindaki bireylerin ¢ogunlugunun (sirasiyla %56.3, %52.3) 3 ana 6giin

tiikkettigi gorilmiistiir.

39



Vaka grubundaki erkeklerin ve kadinlarin ¢ogunlugunun (sirasiyla %55.3, %56.8) 3
ana Ogiin tiikettigi; yine ayni gruptaki erkeklerin ve kadinlarin sirasiyla %51.1°inin ve
%40.7’sinin hi¢ ara 6giin tiikketmedigi, %36.2’sinin ve %39.5’inin 1 ara 6gilin tlikettigi,

%12.7’sinin ve %19.8’inin 2 veya daha fazla ara 6giin tiikettigi belirlenmistir.

Kontrol grubundaki erkeklerin ve kadinlarin sirastyla %34.1’inin ve %22.6’sinin hig
ara 0glin tiketmedigi, %40.9’unun ve %?27.4’liniin 1 ara 6giin tiikettigi, %18.1’inin ve
%38.1’inin 2 ara 6giin tiikettigi, %6.9’unun ve %11.9’unun ise 3 veya daha fazla ara 6giin

tiikkettigi belirlenmistir.

Vaka ve kontrol gruplarinin diizenli olarak ana 6giin tiikketme durumlarindaki farklilik
istatistiksel olarak 6nemli bulunmazken (p>0.05), ara 6giin tiiketme durumlarindaki farklilik

istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Bireylerin istah durumuna bakildiginda, vaka grubunun %11.7’sinin istahsiz,
%76.6’smnin normal istahli1 ve %11.7’sinin ¢ok istahli oldugu goriilmiistiir. Istahsizlik
sikliginin erkeklerde kadinlardan fazla oldugu (sirastyla %19.2, %7.4) saptanmistir. Kontrol
grubunun ise %3.9’unun istahsiz, %62.7’sinin normal istahli ve %28.9’unun ¢ok istahli

oldugu belirlenmistir.

Vaka ve kontrol gruplariin istah durumlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmistir (p<0.05).

Vaka grubundaki bireylerin %50.8’1 ana 06glin atlamadigmi belirtirken, kontrol
grubundaki bireylerin %53.9’u ana Ogilinlerden bir veya daha ¢ogunu atladigini ifade
etmistir. Hem vaka ve kontrol grubu i¢in kadinlarda 6giin atlama sikliginin erkeklerden daha
fazla oldugu (sirasiyla %50.6, %57.1) saptanmistir. Vaka ve kontrol gruplarinda en sik
atlanan ana 6giiniin ‘6gle’ oldugu belirlenmistir (sirasiyla %77.8 ve %71). Vaka grubundaki
bireylerin siklikla “aligkanliklart olmadig1” (%47.7), “gec kaldiklar1” (%21.5) veya “istahsiz
olduklar1” (%15.4) sebepleriyle ogiin atladigi, kontrol grubundaki bireylerin siklikla
“aligkanliklar1 olmadig1” (%23.2), “gec kaldiklar1” (%23.2) veya “zaman yetersizligi”
(%21.7) sebepleriyle 6giin atladigi belirlenmistir.
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Vaka ve kontrol gruplarinin ana 6giin atlama durumlarindaki ve 6giin atlama nedenleri
arasindaki farklilik istatistiksel olarak Onemsiz bulunmustur (p>0.05). Vaka ve kontrol

gruplar1 arasinda en sik atlanan 6giinler arasinda benzerlik goriilmiistiir (p>0.05).

Vaka grubundaki erkeklerin %19.2’inin az tuzlu, %48.9’unun normal ve %31.9’unun
tuzlu; kadmlarin %4.9’unun tuzsuz, %14.8’inin az tuzlu, %46.9’unun normal ve
%33.3’linilin tuzlu beslendikleri belirlenmistir. Kontrol grubundaki erkeklerin ise %6.8’inin
tuzsuz, %18.2’sinin az tuzlu, %68.2°sinin normal ve %6.8’inin tuzlu; kadinlarin %4.8’inin
tuzsuz, %?26.2°sinin az tuzlu, %>58.3’linlin normal ve %10.7’sinin tuzlu beslendikleri

saptanmistir.

Vaka ve kontrol gruplarinin yemeklerde tuz tiikketme durumlart agisindan istatistiksel

olarak 6nemli bir fark bulunmustur (p<0.05).

Vaka grubunun ev dist beslenme durumlar1 degerlendirildiginde, erkeklerin
%29.8’inin ayda 1 kez, %25.6’sinin ayda 2 kez , %10.6’sinin ayda 3 kez, %10.6’sinin ayda
4 kez ve %23.4’linilin ayda 5 ve lizeri kez ev dis1 beslendigi belirlenmistir. Kadinlarda ise
%?34.6’s1mun ayda 1 kez, %29.6’s1 ayda 2 kez, %13.6’sinin ayda 3 kez, %9.9’unin ayda 4 kez

ve %12.3’linlin ayda 5 ve lizeri kez ev dis1 beslendigi saptanmistir.

Kontrol grubunun ev dist beslenme durumlar1 degerlendirildiginde ise, erkeklerin
%15.9’unun ayda 1 kez, %11.4’{iniin ayda 2 kez, %4.5’inin ayda 3 kez, %11.4’liniin ayda 4
kez ve %56.8’inin ayda 5 ve lizeri kez ev disi beslendigi saptanmistir. Kadinlarda ise
%32.1’1inin ayda 1 kez, %22.6’sinin ayda 2 kez , %13.1’inin ayda 3 kez, %10.7’sinin ayda
4 kez ve %21.5’inin ayda 5 ve tizeri kez ev dis1 beslendigi saptanmistir. Vaka grubundaki
bireylerin %32.8’i ayda 1 kez ev disinda beslenirken kontrol grubundaki bireylerin

%33.6’s1n1n 5 ve iizeri kez disinda beslendigi belirlenmistir.

Hem vaka hem kontrol gruplarinin ev dis1 beslenme durumunda ¢ogunlukla (sirasiyla
%50.8, %56.3) kebapcilari tercih ettigi goriilmiistiir. Vaka grubu i¢in diger tercih edilen
restoranlar sirasiyla ev yemegi lokantasi (%24.2), pastaneler (%13.3), fastfood restoranlar
(%9.4) iken, kontrol grubu i¢inse sirasiyla ev yemegi lokantasi (%26.6), fastfood restoranlar

(%10.2)ve pastaneler (%2.3) olarak belirlenmistir.
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Vaka ve kontrol gruplarinin ev dist beslenme sikliklart arasindaki farklilik istatistiksel
olarak O6nemli bulunurken (p<0.05), tercih edilen restoranlar ise benzerlik gostermistir

(p>0.05).

Calismaya katilan bireyler tarafindan en sik tercih edilen pisirme yoOntemlerine
bakildiginda; vaka grubunun en sik firinda (%35.8), sonrasinda sirasiyla kizartma (%32.8),
haslama (%18) ve 1zgara (%15.6) pisirme yontemini tercih ettigi, kontrol grubunun ise en
stk firinda (%32.8) sonrasinda sirasiyla 1zgara (%27.3), kizartma (%22.7) ve haslama
(%17.2) pisirme yOntemini tercih ettigi goriilmektedir. Vaka grubundaki erkeklerin en sik
tercih ettigi pisirme yontemi kizartma (%38.3) iken, kadinlarin tercihi firinda (%38.3) pismis
yiyecekler olarak kaydedilmistir.

Vaka ve kontrol gruplar1 arasinda en sik tercih edilen pisirme yontemleri benzerlik

gostermistir (p>0.05).

Hem vaka hem kontrol grubundaki bireyler ¢ogunlukla (sirasiyla %66.4, %60.2)
bugiine kadar saglikli beslendiklerini diisiindiiklerini belirtmistir.
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Tablo 4.2. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin beslenme aligkanliklarinin cinsiyete gore dagilimlari

Vaka (n: 128)

Kontrol (n: 128)

Erkek Kadin Toplam Erkek Kadin Toplam
iff;ﬁ;‘:ﬂleklm S % s % s % s % s % s % 0
Ana Ogiin Sayisi
1 1 2.1 2 2.5 3 2.3 1 2.3 1 1.2 2 1.6
2 20 42.6 33 40.7 53 41.4 17 38.6 42 50.0 59 46.1 0.643
3 26 55.3 46 56.8 72 56.3 26 59.1 41 48.8 67 52.3
Ara Ogiin Sayist
0 24 51.1 33 40.7 57 44.5 15 34.1 19 22.6 34 26.5
1 17 36.2 32 39.5 49 38.3 18 40.9 23 27.4 41 32.0
2 5 10.6 13 16.1 18 14.1 8 18.1 32 38.1 40 31.3 0.000*
3 1 2.1 3 3.7 4 3.1 1 2.3 10 11.9 11 8.6
4 0 0 0 0 0 0 1 2.3 0 0 1 0.8
5 0 0 0 0 0 0 1 2.3 0 0 1 0.8
Istah Durumu
Istahsizim 9 19.2 6 7.4 15 11.7 1 2.3 4 4.8 5 3.9
Normal igtahliyim 34 72.3 64 79.0 98 76.6 25 56.8 61 72.6 86 67.2 0.000*
Cok istahliyim 4 8.5 11 13.6 15 11.7 18 40.9 19 22.6 37 28.9
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Tablo 4.2. (devam) Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin beslenme aliskanliklarinin cinsiyete gore dagilimlar

Vaka (n: 128)

Kontrol (n: 128)

Erkek Kadin Toplam Erkek Kadin Toplam
Beslenme Ahskanhklar: S % S % S % S % S % S % p
Ogiin Atlama Durumu
Atliyor 22 46.8 41 50.6 63 492 21 477 48 57.1 69 53.9
Atlamiyor 25 532 40 494 65 508 23 523 36 42.9 59 46.1  0.455
En sik Atlanan Ana Ogiin
Sabah 3 136 5 122 8 127 7 33 9 18.8 16 23.2
Ogle 18 818 31 756 49 778 13 619 36 75.0 49 71.0  0.057
Aksam 1 4.6 5 122 6 9.5 1 4.8 3 6.2 4 5.8
Ogiin Atlama Nedeni
Uyanamiyor 0 0 1 2.4 1 1.5 1 4.8 8 16.7 9 13
Istah1 yok 4 182 6 14.7 10 154 1 4.8 6 12.5 6 8.7
Geg kaliyor 5 227 9 22.0 14 215 6 286 10 20.8 16 23.2
Hazirlamiyor 1 4.6 0 0 1 1.5 0 0 0 0 1 1.5 0.906
Rejim yapiyor 1 4.6 3 7.3 4 6.2 0 0 2 4.2 2 2.9
Aligkanlig1 yok 8 36.3 21 512 29 477 6 286 10 20.8 16 23.2
Zaman yetersizligi 3 13.6 1 24 4 6.2 5 23.7 10 20.8 15 21.7
Diger* 0 0 0 0 0 0 2 9.5 2 4.2 4 5.8

*Diger: 6giin tiiketiminin unutulmasi ve dini sebepler seklindedir.
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Tablo 4.2. (devam) Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin beslenme aliskanliklariin cinsiyete gore dagilimlar

Vaka (n: 128) Kontrol (n:128)
Erkek Kadin Toplam Erkek Kadin Toplam
Beslenme Aliskanhklar: S % S % S % S % S % S % p
Yemeklerde Tuz Tiiketimi
Tuzsuz 0 0 4 4.9 4 3.1 3 6.8 4 4.8 7 5.5
Az tuzlu 9 19.2 12 148 21 164 8 182 22 262 30 234 0.000*
Normal 23 489 38 469 61 477 30 682 49 583 79 617
Tuzlu 15 319 27 334 42 328 3 6.8 9 10.7 12 94
Ev Dis1 Beslenme Sikhig: (kez/hafta)
1 14 2938 28 346 42 328 7 159 27 321 34 265
2 12 256 24 296 36 281 5 114 19 226 24 1838
3 5 10.6 11 136 16 125 2 4.5 11 131 13 10.2 0.010*
4 5 10.6 8 9.9 13 102 5 114 9 10.7 14 109

5 ve lizeri 11 234 10 123 21 164 25 568 18 215 43 336
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Tablo 4.2. (devam) Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin beslenme aliskanliklariin cinsiyete gore dagilimlar

Vaka (n: 128) Kontrol (n:128)

Erkek Kadin Toplam Erkek Kadin Toplam
Beslenme o o o o o o
Alskanlklar > o S o S /o S /o S /o S o P
Tercih edilen

restoranlar
Kebapgilar 25 53.2 40 49.4 65 50.8 20 45.4 52 61.9 72 56.3

Evyemegi 11 23.4 20 24.7 31 24.2 16 36.4 18 214 34 26.6

lokantasi

Pastaneler 6 128 11 136 17 133 0 0 3 3.6 3 2.3 0.585
Fastfood 3 6.4 9 1.1 12 9.4 7 159 6 7.1 13 10.1

restoranlar

Diger* 2 4.2 1 1.2 3 2.3 1 2.3 5 6.0 6 4.7

En Sik

Tercih Edilen

Pisirme

Yontemi

Haslama 10 213 13 161 23 180 4 0.1 18 214 22 17.2

|zgara 5 106 15 185 20 156 17 386 18 214 35 273 0.124
Firinda 14 298 29 358 43 336 14 318 28 334 42 32.8

Kizartma 18 383 24 296 42 328 9 205 20 238 29 22.7

Saghkh

Beslenmeye

Tliskin

Diisiince

Saglikly 3 723 51 630 8 664 25 568 52 619 77 602

besleniyor

Saglikly 13 277 30 370 43 336 19 432 32 381 51 398 0301
beslenmiyor

*Diger: ev dis1 misafirlik, balik restoranlari ve sushi restoranlart seklindedir.



4.3. Bireylerin Fiziksel Aktivite Yapma Durumu

Tablo 4.3°de vaka ve kontrol grubundaki bireylerin fiziksel aktivite yapma durumlart,

siklig1 ve tiirtine iliskin veriler gosterilmistir.

Vaka grubundaki erkeklerin %66’s1, kadinlarin ise %350.6’s1 olmak tiizere toplam
popiilasyonun %56.2’sinin diizenli fiziksel aktivite yaptigi saptanmistir. Erkeklerin
cogunlugunun (%29) haftada bir kez, kadinlarin cogunlugunun (%?24.4) haftada bir veya iki-
ti¢ kez fiziksel aktivite yaptig1 goriilmiistiir. Hem kadin hem erkek bireyler i¢in en sik tercih

edilen fiziksel aktivite tiirli (sirastyla %87.1, %92.7) yiiriiyiis olarak belirlenmistir.

Kontrol grubundaki erkeklerin %34.1°1, kadinlarin %31’i olmak iizere toplam
%32’sinin diizenli fiziksel aktivite yaptigi saptanmistir. Yapilan fiziksel aktivite siklig1 ve
tirli degerlendirildiginde, erkeklerin ¢ogunlugunun (%26.7) ayda iki-li¢c kez, kadinlarin
cogunlugunun (%27) haftada iki-ii¢ kez fiziksel aktivite yaptig1 saptanmigtir. Hem kadin
hem erkek bireyler i¢in en ¢ok tercih edilen fiziksel aktivite tiirii ise (sirasiyla %86.6, %92.6)

yiiriiyiis olarak belirlenmistir.

Vaka ve kontrol gruplari arasinda diizenli fiziksel aktivite yapma durumlar1 agisindan

istatistiksel olarak énemli bir fark saptanmistir (p<<0.05).

Bireylerin vaka ve kontrol gruplarinin diizenli fiziksel aktivite yapma sikliklar1 ve

tercih edilen fiziksel aktivite tiirii agisindan benzerlik gosterdigi bulunmustur (p>0.05)
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Tablo 4.3. Vaka ve kontol grubundaki bireylerin fiziksel aktivite yapma durumlarinin cinsiyete gére dagilimlari

Vaka (n: 128) Kontrol (n: 128)
Erkek Kadin Toplam Erkek Kadin Toplam
Parametreler S % S % S % S % S % S % p
Fiziksel Aktivite Yapma Durumu
Yapiyor 31 660 41 506 72 562 15 341 26 310 41 32 0.000*
Yapmiyor 16 340 40 494 56 438 29 659 58 69.0 87 68
Fiziksel Aktivite Sikhgi
Ayda 1 kez 3 97 3 73 6 83 3 20 2 77 5 122
Ayda 2-3 kez 7 226 7 171 14 195 4 267 5 192 9 220
Haftada 1 kez 9 290 10 244 19 264 3 200 5 192 8 195 0.95
Haftada 2-3 kez 6 194 10 244 16 222 3 200 7 270 10 244
Haftada 4-5 kez 5 161 4 97 9 125 0 O 5 192 5 122
Giinde 1 kez veya daha sik 1 32 7 171 8 111 2 133 2 7.7 4 97
Yapilan Fiziksel Aktivite Tiirii
Yirtyis 27 871 38 927 65 903 13 866 25 926 37 903
Yiizme 4 129 0 O 4 55 0 O 0 0 0 o0
Pilates 0 0 1 24 1 14 0 O 2 74 2 49 0414
Fitness 0 O 2 49 2 28 1 67 0 O 1 24
Bisiklet 0 O 0 O 0 O 1 67 0 O 1 24




4.4. Bireylerin Hastalik Durumlan

Tablo 4.4’de galismaya katilan bireylerin soyge¢mislerine iliskin veriler gosterilmistir.

Vaka grubundaki bireylerin ailelerinin ¢ogunlugunda (%59.4) kanser hastaligi
saptanmistir. Kontrol grubunda ise ailede kanser hastaligi olan bireylerin siklig1 %33.6
olarak belirlenmistir. Vaka grubundaki erkek ve kadin bireylerin ailelerinde saptanan kanser
hastalig1 (sirastyla %55.3 ve %61.7) kontrol grubundaki kadin ve erkek bireylerden
(sirastyla %25 ve %38.1) fazla bulunmustur.

Kanser hastalig1 saptanan aile bireylerinin akrabalik derecelerine bakildiginda; vaka
grubundaki bireylerin %42.1’inin, kontrol grubundaki bireylerin ise %60.5’inin anne veya

babasinin kanser hastasi oldugu saptanmaistir.

Vaka grubundaki bireylerin %23.7’sinin kardesinde, %21.1’inin, amca, day1, hala
veya teyzesinde, %9.2°sinin kuzeninde, %2.6’simnin biiyiikanne veya biiyilikbabasinda,
%1.3’linlin ise c¢ocugunda kanser hastalifi oldugu belirlenirken; kontrol grubundaki
bireylerin ise %]18.6’smin kardesinde, %11.6’sinin, amca, dayi, hala veya teyzesinde,
%7’sinin  biliylikanne veya biiyilikbabasinda, %?2.3 ise kuzeninde kanser hastalig

belirlenmistir.

Ailede saptanan kanser tiirleri degerlendirildiginde, vaka grubunun ailesinde en sik
goriilen kanser tiirleri akciger, meme ve kolon kanseri (sirasiyla %26.4, %17.1 ve %14.5)
olarak saptanmistir. Kontrol grubundaki bireylerin ailelerinde sik saptanan kanser tiirleri ise
meme, kolon ve endometrium kanseri (sirasiyla %27.9, %18.6 ve %16.3) olarak

saptanmistir.
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Tablo 4.4. Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin soyge¢mis durumlarina iliskin bulgularin cinsiyete gore dagilimi

Vaka (n: 128)

Kontrol (n: 128)

Erkek Kadin Toplam Erkek Kadin Toplam
Soygecmis Bilgisi S % S % S % S % S % S %
Ailede Kanser Varhgi
Var 26 55.3 50 61.7 76 59.4 11 25.0 32 38.1 43 33.6
Yok 21 44.7 31 38.3 52 40.6 33 75.0 52 61.9 85 66.4
Akrabalik Derecesi
Anne/baba 10 38.5 22 44.0 32 42.1 9 81.8 17 53.1 26 60.5
Kardes 7 26.9 11 22.0 18 23.7 1 9.1 7 21.9 8 18.6
Cocuk 1 3.9 0 0 1 1.3 0 0 0 0 0 0
Amca/dayi/hala/teyze 4 154 12 24.0 16 21.1 0 0 5 15.6 5 11.6
Biiyiikanne/biiylikbaba 1 3.9 1 2.0 2 2.6 1 9.1 2 6.3 3 7.0
Kuzen 3 114 4 8.0 7 92 O 0 1 3.1 1 2.3




TG

Tablo 4.4. (devam) Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin soyge¢mis durumlarina iliskin bulgularin cinsiyete gore dagilimi

Vaka (n: 128) Kontrol (n: 128)

Erkek Kadin Toplam Erkek Kadin Toplam

S % S % S % S % S % S %
Ailedeki Kanserin
Tiirii
Akciger 7 26.9 13 26.0 20 26.4 2 18.2 3 9.4 5 11.6
Kolon 5 19.2 8 16.0 13 17.1 2 18.2 6 18.8 8 18.6
Meme 0 0 11 22.0 11 14.5 3 27.3 9 28.2 12 27.9
Endometrium 1 3.9 5 10.0 6 7.9 3 27.3 4 12.5 7 16.3
Prostat 4 15.3 1 2.0 5 6.6 0 0 0 0 0 0
Losemi 3 115 2 4.0 5 6.6 0 0 1 3.1 1 2.3
Girtlak 1 3.9 2 4.0 3 4.0 0 0 0 0 0 0
Beyin 2 7.7 0 0 2 2.6 1 9.0 0 0 1 2.3
Karaciger 2 7.7 0 0 2 2.6 0 0 3 9.4 3 7.0
Lenfoma 0 0 2 4.0 2 2.6 0 0 1 3.1 1 2.3
Mide 0 0 2 4.0 2 2.6 0 0 1 3.1 1 2.3
Pankreas 1 3.9 1 2.0 2 2.6 0 0 0 0 0 0
Bobrekdistii 0 0 1 2.0 1 1.3 0 0 0 0 0 0
Mesane 0 0 1 2.0 1 1.3 0 0 0 0 0 0
Over 0 0 1 2.0 1 1.3 0 0 0 0 0 0
Sarkom 0 0 0 0 0 0 0 0 2 6.2 2 4.7
Malign melanom 0 0 0 0 0 0 0 0 2 6.2 2 4.7




Tablo 4.5’de vaka grubundaki bireylerin kanser bulgularina iliskin veriler

gosterilmistir.

Bireylerde en sik saptanan kanser tiirleri meme, kolon ve rektum ve akciger kanseri

(sirasiyla %44.5, %14.8, %14.8) olarak saptanmustir.

Cinsiyete gore degerlendirildiginde, erkeklerde en sik saptanan kanser tiirleri akciger,
kolon ve rektum, sarkom ile mide kanseri (sirasiyla %34.1, %25.5, %6.4, %6.4), kadinlarda
ise en sik saptanan kanser tiirleri meme, kolon ve rektum kanserleri (sirastyla %69.1 ve

%38.6) olarak saptanmustir.

Bireylerin kanser evrelerine gore dagilimina bakildiginda, erkeklerin %4.3’{iniin 1.
Evrede, %34 liniin 2. Evrede, %44.7’sinin 3. Evrede ve %17 sinin 4. Evrede tan1 aldigi,
kadinlarin ise %9.9’un 1. Evrede, %53.1’inin 2. Evrede, %25.9’unun 3. Evrede ve
%11.1°1inin 4. Evrede tan1 aldig1 belirlenmistir. Toplam bireylerin ¢ogunlugunun hastaliginin

2. Evre (%46.1) veya 3. Evresinde (%32.8) tan1 aldig1 saptanmistir.

Tablo 4.5. Vaka grubundaki bireylerde kanser hastaligina iliskin bulgularin dagilimi

Vaka (n: 128)

Erkek Kadin Toplam
Hastallk Durumu S % S % S %
Kanserin Tiirii
Meme 1 2.1 56 69.2 57 44.6
Kolon ve rektum 12 25.5 7 8.6 19 14.8
Akciger 16 34.1 3 3.7 19 14.8
Mide 3 6.4 3 3.7 6 4.7
Karaciger 2 4.3 1 1.2 3 2.3
Pankreas 2 4.3 2 2.5 4 3.1
Sarkom 3 6.4 1 1.2 4 3.1
Ozofagus 1 2.1 2 2.5 3 2.3
Endometrium 0 0 3 3.7 3 2.3
Malign melanom 2 4.3 0 0 2 1.6
Mesane 1 2.1 1 1.2 2 1.6
Bobrek 2 4.2 0 0 2 1.6
Over 0 0 2 2.5 2 1.6
Beyin 1 2.1 0 0 1 0.8
Prostat 1 2.1 0 0 1 0.8
Hastalhigin Evresi
1 2 4.3 8 9.9 10 7.8
2 16 34.0 43 53.1 59 46.1
3 21 44.7 21 25.9 42 32.8
4 8 17 9 11.1 17 13.3




Tablo 4.6’da vaka ve kontrol grubundaki bireylerin kanser dis1 hastalik bulgularina
ilisgkin verileri gosterilmistir. Vaka grubundaki erkeklerin %61.7’sinde, kadinlarin
%65.4’linde kanser disinda bagka bir hastalig1 oldugu, kontrol grubundaki erkeklerin ise

%40.9’unda ve kadinlarin %46.4’iinde hastaligin oldugu belirlenmistir.

Vaka grubunda bulunan erkeklerde en sik goriilen kanser disi hastaliklar, kalp ve
damar hastaliklari, obezite ve diyabet (sirasiyla %31.9, 9%29.8, %12.8) iken, kadinlarda en
sik goriilen hastaliklar, kalp ve damar hastaliklari, obezite ve gastrointestinal sistem

hastaliklar1 (sirastyla %32.1, %32.1, %22.2) olarak saptanmistir.

Kontrol grubunda bulunan erkeklerde en sik goriilen hastaliklar ise obezite, diger
hastaliklar ve kemik ve eklem hastaliklar1 (sirasiyla %22.7, %13.6, %11.4) iken kadinlarda
en sik goriilen hastaliklar, diger hastaliklar, obezite, kalp ve damar hastaliklar1 ve kemik ve
eklem hastaliklar1 (sirastyla %26.2, %21.4, %14.3, %14.3) olarak belirlenmistir.

Tablo 4.6. Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin kanser disi hastalik durumlarnin
cinsiyete gore dagilimi

Vaka (n: 128) Kontrol (n: 128)

Erkek Kadin Toplam  Erkek Kadin Toplam
Hastahk S % S % S % S % S % S %
Durumu
Kanser Dis1
Hastahk
Durumu
Var 29 61.7 53 654 82 64.1 18 409 39 46.4 57 445
Yok 18 383 28 346 46 359 26 59.1 45 536 71 555
Diyabet
Var 6 128 14 173 20 156 3 6.8 12 143 15 117
Yok 41 87.2 67 827 108 84.4 41 932 72 857 113 88.3
Obezite
Var 14 298 26 321 40 312 10 227 18 214 28 219
Yok 33 702 55 679 88 688 34 77.3 66 78.6 100 78.1
Kalp Damar
Hastahklan
Var 15 319 26 321 41 320 3 6.8 12 143 15 117
Yok 32 681 55 679 87 680 41 932 72 857 113 88.3
Gis Hastalklar:
Var 4 85 18 222 22 172 2 46 8 95 10 7.8
Yok 43 915 63 778 106 828 42 954 76 905 118 922
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Tablo 4.6. (devam) Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin kanser disi1 hastalik
durumlarnin cinsiyete gére dagilimi

Vaka (n: 128) Kontrol (n: 128)
Erkek Kadin Toplam Erkek Kadin Toplam

Hastalk o o/ g of 5 o S % S % S %
Durumu

Kemik ve

Eklem

Hastahiklan

Var 0O O 8 99 8 6.3 5 11.4 10 119 15 117
Yok 47 100 73 90.1 120 937 39 886 74 88.1 113 88.3
Bobrek

Hastahiklan

Var 5 106 8 99 13 102 0 O 3 36 3 2.3
Yok 42 894 73 90.1 115 89.8 44 100 81 96.4 125 97.7
Diger*

Var 5 106 15 185 20 156 6 136 22 26.2 28 219
Yok 42 894 66 815 108 844 38 864 62 73.8 100 78.1

*Diger: tiroid hastaliklari, genetik hastaliklar veya cilt hastaliklart

4.5. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimleri

Tablo 4.7°de bireylerin cinsiyete gore antropometrik 6l¢iimlerinin ortalama, standart

sapma degerleri verilmistir.

Boy uzunlugu ortalamasi vaka grubundaki erkeklerde 172.0+6.33 cm, kadinlarda
161.3+5.33 cm; kontrol grubundaki erkeklerde 173.7+6.42 cm, kadinlarda ise 161.9+5.62
cm olarak saptanmustir. Viicut agirligi ortalamasi ise vaka grubundaki erkeklerde 79.8+14.71
kg, kadinlarda 72.9+13.30 kg; kontrol grubundaki erkeklerde 81.4+11.92 kg, kadinlarda ise
69.5+£10.31 kg olarak bulunmustur.

BKI ortalamas1 vaka grubundaki erkeklerde 27.1+4.80 kg/m?, kadinlarda 27.9+5.19
kg/m?; kontrol grubundaki erkeklerde 27+2.99 kg/m?, kadinlarda 26.6+3.83 kg/m? olarak

belirlenmistir.

Gegmis 6 aydaki agrilik degisimi beyana dayali olarak belirtilmistir ve vaka
grubundaki erkekler i¢in %0.48+6.66, kadinlar igin -%1.53+6.02; kontrol grubundaki
erkekler i¢in %0.70+3.47, kadnlar i¢in -%0.45+4.07 oldugu kaydedilmistir.
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Vaka ve kontrol gruplarindaki erkek ve kadin bireylerin boy uzunlugu, viicut agirligi,
BKI ortalamas1 ve beyana dayali ge¢mis 6 aydaki agirlik degisimi ortalamalari agisindan

cinsiyetler arasi fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmamistir (p>0.05).

Tablo 4.8’de vaka ve kontrol gruplardaki bireylerin BKI siniflandirmasina gére
dagilimlar1 gosterilmistir. Vaka grubundaki erkeklerin %31.9’unun normal, %36.2’sinin
hafif sisman ve %31.9’unun obez oldugu, kadinlarin ise %2.4’{inlin zayif, %28.4 {iniin

normal, %33.3’{iniin hafif sisman ve %35.8’inin obez grubunda yer aldg1 saptanmistir.

Kontrol grubundaki erkeklerin %20.5’inin normal, %54.6’simmin hafif sisman ve
%24 iniin obez oldugu, kadmlarin ise %1.2’sinin zayif, %29.8’inin normal, %47.6’sinin

hafif sigman ve %21.4 {iniin obez grubunda yer aldg1 saptanmustir.

Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin BKi simiflandirmas1 dagiliminin cinsiyete
gore hem grup ici hem de gruplar aras1 farklari istatistiksel agidan onemli bulunmamistir

(p>0.05).

Tablo 4.7. Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin cinsiyete gore antropometrik
Ol¢timlerinin ortalama ve standart sapma degerleri

Vaka (n: 128) Kontrol (n: 128)

Erkek Kadin Erkek Kadin
Antropometri  X+SS X+SS X+SS X+SS pl p2
Boy (cm) 17246.33  161.34533 173.746.42 161.9+5.62 0.206 0.434
z:;;ut Al 79.8€14.71 72.9+13.30 81.4+£11.92 69.5£10.31 0.566 0.710

BKi (kg/m?)  27.1+4.80  27.9£5.19  27+2.99 26.6£3.83  0.836 0.064
Agirhk
Degisimi (%)

0.48+6.66  -1.53+6.02 0.70+3.47  -0.45+4.07 0.840 0.180

*n<0.05, p1: Vaka grubundaki erkekler ile kontrol grubundaki erkekler arasindaki fark, p2: Vaka grubundaki
kadinlar ile kontrol grubundaki kadinlar arasindaki fark
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Tablo 4.8. Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin bki siniflamasina gore antropometrik
Ol¢iimlerinin cinsiyete gore dagilimi

Vaka (n: 128) Kontrol (n: 128)
Erkek Kadin Erkek Kadin

BKIi
Smiflamasi S % S % pl S % S % p2 p3 p4
(kg/m?)

Zayif 0 O 2 24 0 O 1 12
Normal 15 319 23 284 0874 9 205 25 29.8 0.259 0.773 0.295
Hafif kilolu 17 36.2 27 33.3 24 546 40 476
Obez 15 319 29 3538 11 24 18 214

*n<0.05, pl: Vaka grubundaki kadin ve erkekler arasindaki fark, p2: Kontrol grubundaki kadin ve erkekler
arasindaki fark, p3: Vaka grubundaki erkekler ile kontrol grubundaki erkekler arasindaki fark, p4: Vaka
grubundaki kadinlar ile kontrol grubundaki kadinlar arasindaki fark

4.6. Bireylerin Besin Tiiketim Sikhklari ile Enerji, Makro ve Mikro Besin Ogelerini
Alm Miktarlar:

Tablo 4.9.’da vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin besin tiiketim sikliklarinin

dagilimi gosterilmistir.

Bireylerin siit ve siit tirlinlerini tiikketim sikliklar1 degerlendirildiginde; vaka grubunun
%25.8’inin ‘haftada 1-2 kez’ siit tiikettigi ve kontrol grubunun %?23.4’linlin ‘hi¢’ siit
tiketmedigi belirlenmistir. Vaka grubunun %38.3’l ‘haftada 3-4’ kez yogurt tiiketirken
kontrol grubunun %28.9’unun ‘haftada 1-2 kez’ tiikettigi saptanmistir. Vaka grubunun
%22.7’sinin ayran/kefiri ‘hi¢’ tiikketmezken, kontrol grubunun %30.5’inin ‘haftada 3-4 kez’
ayran/kefir tiikettigi saptanmistir. Vaka ve kontrol gruplarinin biyik ¢ogunlugunun

(swrastyla %87.5, %78.3) ‘her giin’ peynir tiikettigi belirlenmistir.

Bireylerin et ve benzeri irlinleri tilketim sikliklar1 degerlendirildiginde; ‘haftada 1-2
kez’ kirmiz1 et ve tavuk/balik tiiketen vaka grubunun oranlari sirasiyla %36.7 ve %39.1 iken
kontrol grubu oranlari sirasiyla %41.4 ve %41.4 olarak saptanmistir. Vaka grubunun %57’si
‘haftada 1-2 kez’ balik tiiketirken, kontrol grubunun 9%30.5’i ‘ayda 1 kez’ balik
tiilketmektedir. Islenmis et {iriinleri ve sakatat ‘hi¢’ tiiketmeyen vaka grubu siklig1 sirastyla

%71.9 ve %50 iken, kontrol grubundaki bireylerin siklig1 sirasiyla %50 ve %39.8 olarak
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belirlenmistir. Kurubaklagil tiiketim sikligi vaka ve kontrol grubunun cogunlugunda
(sirastyla %56.3, %53.1) ‘haftada 1-2 kez’ olarak saptanmistir. Vaka grubundaki bireylerin
%36.7’sinin ‘her giin’, kontrol grubundaki bireylerin ise %22.7’sinin ‘haftada 3-4 kez’ yagh
tohum tiikettigi goriilmiistiir. Vaka ve kontrol gruplarinin cogunlugunun (sirasiyla %77.3 ve

%53.9) ‘her giin’ yumurta tlikettigi bulunmustur.

Bireylerin sebze ve meyve ¢esitlerini tiiketim sikliklar1 degerlendirildiginde; vaka
grubunun %28.9’unun ‘haftada 5-6 kez’, kontrol grubunun %35.2’sinin ise ‘her giin’ yesil
yaprakli sebze tiikettigi saptanmistir. Vaka ve kontrol gruplarinin sirasiyla %33.6°s1 ve
%29.7’s1 ise ‘haftada 3-4 kez’ diger sebzeleri tiikettigini ifade etmistir. Vaka grubunun
%27.3’1 ‘her gilin’ turunggil tiikketirken, kontrol grubunun ise %26.6’sinin ‘haftada 3-4 kez’
turunggil tiikettigi belirlenmistir. Vaka grubunun %43’t ‘her giin’, kontrol grubunun ise
%31.3’1 ‘haftada 3-4 kez’ diger meyveleri tiikettigini belirtmistir. Kuru meyve tiiketiminin
‘her giin’ ve ‘haftada 5-6 kez’ oldugu vaka grubu siklig1 %25°dir. Kontrol grubunun ise
%20.3’1 ‘her glin’ kuru meyve tiiketmektedir.

Bireylerin ekmek wve tahil iiriinlerini tiikketim sikliklarina gore dagilimlart
degerlendirildiginde, vaka grubunun %52.3linilin ‘hi¢’ beyaz ekmek tiiketmedigi ve kontrol
grubunun %39.1’inin ise ‘her giin’ beyaz ekmek tiikettigi goriilmektedir. Kepekli ekmek
tiketimi vaka grubunun %46.1°1 i¢in ‘her giin’, %44.5’1 i¢in ‘hi¢’ olarak belirlenirken,
kontrol grubunun %46.1’inin kepekli ekmegi ‘hi¢’ tiiketmedigi belirlenmistir. Simit ve
bazlama/yufka ‘hi¢’ tiiketmeyen vaka grubunun sikligi sirasiyla %70.3 ve %44.5 iken,
kontrol grubunda bu siklik sirasiyla %25.8 ve %27.3 olarak saptanmistir. ‘Haftada 1-2 kez’
piring, bulgur ve makarna/eriste tiiketen vaka grubunun siklig1 sirasiyla %49.2, %44.5 ve
%49.2 iken, kontrol grubunda bu siklik sirasiyla %43.8, %44.5 ve %54.7 olarak
belirlenmistir. Vaka grubunun %38.3’liniin ‘haftada 3-4 kez’, kontrol grubunun ise

%44.5’inin ‘haftada 1-2 kez’ patates tiikettigi saptanmistir.

Bireylerin yag tiiketim sikligina gore dagilimina bakildiginda; hem vaka hem de
kontrol grubunun ¢ogunlugunun (sirasiyla %79.7 ve %68) ‘her giin’ zeytinyagi tiikettikleri
goriilmiistiir. ‘Haftada 5-6 kez’ diger siv1 yaglar tiiketen vaka grubunun siklig1 %35.9,
kontrol grubunun siklig1 ise %22.7 olarak saptanmistir. Hem vaka hem de kontrol grubunun

cogunlugunun (sirasiyla %60.2 ve %73.4) ‘hi¢’ margarin tilketmedikleri goriilmiistiir. Vaka
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grubunun %35.9’unun ve kontrol grubunun %50’sinin ise ‘haftada 3-4 kez’ tereyagi tiikettigi

belirlenmistir.

Bireylerin seker ve tath tiiketim sikliklar1 degerlendirildiginde; vaka grubunun
%48.4’1 ‘hi¢’ seker tiiketmezken %45.3’linlin ‘her giin’ tiikettigi, kontrol grubunun ise
%357’sinin ise ‘hi¢’ seker tikketmedigi saptanmistir. Vaka grubunun %34.4°1 ‘her giin’ bal
tilketirken, kontrol grubunun %23.4’1i ‘haftada 3-4 kez’ tiikketmektedir. Vaka grubunun
%33.6’s1 ‘hi¢’ regel tiiketmezken, %22.7’sinin regel tiiketiminin “haftada 3-4 kez” ve
“haftada 1-2 kez” oldugu belirlenmistir. ‘Hi¢’ pekmez ve sekerleme/lokum tiiketmeyen vaka
grubunun sikligisirastyla %34.4ve %52.3 iken, kontrol grubunun sikligr sirasiyla %24.2 ve
%43 olarak saptanmistir. Vaka grubunun %33.6’s1 °15 giinde 1 kez’ siitlii tath tiiketirken,
kontrol grubunun %28.9’u ‘ayda 1 kez’ tiiketmektedir. Serbetli tath tiiketimi vaka grubunun
%38.3’tinde ‘15 gilinde 1 kez’ iken, kontrol grubunun %37.5’inde ‘ayda 1 kez’ olarak
saptanmistir. Kek/pasta tiiketimi vaka grubunun %28.1’inde ‘haftada 3-4 kez’ iken, kontrol

grubunun %29.7’sinde ‘haftada 1-2 kez’ olarak belirlenmistir.

Bireylerin igecek tiiketimleri degerlendirildiginde, vaka ve kontrol gruplarinin
cogunlugunun (sirasiyla %95.3 ve %89.8) ‘her giin’ ¢ay tiikettigi goriilmistiir. ‘Her giin’
kahve tiiketen vaka grubundaki bireyleri siklig1 %39.8 iken, kontrol grubunun siklig1 %52.3
olarak saptanmistir. Vaka grubunda kola, bitki ¢ay1 ve meyve suyu tiikketmeyenlerin siklig
strasiyla %37.5, %35.9 ve %49.2 iken, kontrol grubunda sirasiyla %48.4, %30.5 ve %65.6

olarak belirlenmistir.
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Tablo 4.9. Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin besin tiikketim sikliklarinin dagilimi

Vaka (n:128)

Kontrol (n: 128)

) Haftada  Haftada Haftada 15 Haftada Haftada Haftada 15
Besinler Hergiin Aydal Hig Hergiin Aydal Hig
5-6 3-4 1-2 giinde 1 3-4 1-2 giinde 1

S (%) S (%) S(%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%)
Siit ve Siit
Uriinleri
St 10(7.8) 4(3.1) 17(13.3) 33(25.8) 30(23.4) 15(11.7) 19(14.9) 7(5.5) 6(4.7) 14(10.9) 29(22.7) 23(18.0) 19(14.8) 30(23.4)
Yogurt 4(35.9) 18(14.1) 49(38.3) 7(5.5) 4(3.1) 0(0) 4(3.1) 8(6.3) 9(7.0) 22(17.2) 37(28.9) 17(13.3) 20(15.6) 15(11.7)
Ayran, kefir  11(8.6) 9(7.0) 25(19.5) 22(17.2) 22(17.2) 10(7.8) 29(22.7) 36(28.1) 30(23.4) 39(30.5) 16(12.5) 1(0.8) 4(3.1) 2(1.6)
Peynir 112(87.5) 5(3.9) 6(4.7) 4(3.1) 1(0.8) 0(0) 0(0) 100(78.3) 14(10.9) 11(8.5) 3(2.3) 0(0) 0(0) 0(0)
Et ve
Benzeri
Uriinler
Kirmizi et 3(2.3) 8(6.3) 40(31.3) 47(36.7) 21(16.3) 7(5.5) 2(1.6) 2(1.6) 6(4.7) 40(31.3) 53(41.4) 19(14.7) 6(4.7) 2(1.6)
Beyaz et 0(0) 0(0) 44(34.4) 50(39.1) 20(15.6) 6(4.7) 8(6.2) 1(0.8) 8(6.3) 38(29.7) 53(41.4) 15(11.6) 6(4.7) 7(5.5)
Balik 0(0) 0(0) 10(7.8)  73(57.0) 32(25.0) 8(6.3) 5(3.9) 0(0) 0(0) 5(3.9) 38(29.7) 33(25.8) 39(30.5) 13(10.1)
{Slfmlmi_s . 0(0) 0(0) 4(3.1) 7(5.5) 17(13.3) 8(6.2) 92(71.9) 0(0) 3(2.3) 2(1.6) 20(15.6) 29(22.7) 10(7.8) 64(50)
urinleri
Sakatat 0(0) 1(0.8) 10(7.8)  23(18.0) 21(16.4) 9(7.0) 64(50.0) 0(0) 2(1.6) 2(1.6) 21(16.4) 23(18) 29(22.7) 51(39.8)
Kurubaklagil 0(0) 1(0.8) 26(20.3) 72(56.3) 21(16.4) 7(5.4) 1(0.8) 3(2.3) 5(3.9) 26(20.3) 68(53.1) 18(14.1) 6(4.7) 2(1.6)
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Tablo 4.9. (devam) Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin besin tiikketim sikliklariin dagilimi

Vaka (n:128)

Kontrol (n: 128)

. Haftada Haftada Haftada 15 Haftada Haftada Haftada 15 giinde
Besinler Hergiin Aydal Hig Hergiin Aydal Hig
5-6 3-4 1-2 giinde 1 5-6 3-4 1-2 1

S (%) S (%) S(%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%)
Yagli tohumlar 47(36.7) 35(27.3) 21(16.4) 16(125) 7(55)  0(0) 2(16)  21(16.4) 18(14.1) 29(22.7) 20(15.6) 19(14.8) 13(10.2) 8(6.2)
Yumurta 99(77.3) 11(8.6) 11(8.6) 7(5.5) 0(0) 0(0) 0(0) 69(53.9) 19(14.8) 24(18.8) 13(10.1) 2(1.6) 0(0) 1(0.8)
Sebze ve
Meyveler
Yesil yaprakl
sebzeler 35(27.3) 37(28.9) 28(21.9) 20(15.6) 8(6.3)  0(0) 0(0) 45(35.2) 31(24.2) 29(22.7) 14(10.9) 8(6.2) 1(0.8)  0(0)
Diger sebzeler 20(15.6) 38(29.7) 43(33.6) 23(18.0) 4(3.1)  0(0) 0(0) 27(21.1) 35(27.3) 38(29.7) 18(14.1) 8(6.2) 2(1.6)  0(0)
Turunggiller 35(27.3) 33(25.8) 31(24.2) 23(18.0) 4(3.1) 1(0.8) 1(0.8) 32(25.0) 23(18.0) 34(26.6) 30(23.3) 7(5.5) 2(1.6) 0(0)
Digertlaze 55(43.0) 30(234) 24(18.7) 18(141) 1(0.8) 00)  00)  36(281) 26(203) 40(313) 16(125) 8(6.2)  2(1.6)  0(0)
meyveler
Kuru meyveler 32(25.0) 32(25.0) 19(14.8) 22(17.2) 8(6.3)  5(3.9)  10(7.8) 26(20.3) 18(14.1) 16(12.5) 22(17.2) 22(17.2)  9(7.0) 15(11.7)
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Tablo 4.9. (devam) Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin besin tiikketim sikliklarmin dagilimi

Vaka (n:128)

Kontrol (n: 128)

) Haftada Haftada Haftada 15 Ayda Haftada Haftada Haftada 15
Besinler Hergiin Hic Hergiin Aydal Hic
5-6 3-4 1-2 giinde1 1 3-4 1-2 giinde 1

S(%) S(%) S(%) S(%) S(%) S(%) S(%) S(%) S(%) S(%) S(%) S(%) S((%) S(W)
Ekmek
ve
Tahillar
Bkeyai 45(35.2) 4(3.1) 6(47) 4(3.1) 0(0) 2(1.6) 67(52.3) 50(39.1) 11(8.6) 11(8.6) 8(6.2) 2(1.6) 8(6.2)  38(29.7)
ekme
Kepekli
ekmek 59(46.1) 3(2.4) 5(3.8) 2(1.6) 0(0) 2(1.6) 57(44.5) 35(27.3) 8(6.3)  14(10.9) 7(5.5) 2(1.6) 3(2.3) 59(46.1)
Simit 0(0) 0(0) 4(3.1) 26(20.3) 6(4.7) 2(1.6) 90(70.3) 6(4.7) 16(12.5) 13(10.2) 20(15.6) 21(16.4) 19(14.8) 33(25.8)
Bafz:lma, 10(7.8) 4(3.1) 17(13.3) 17(13.3) 21(16.4) 2(1.6) 57(44.5) 2(1.6) 2(1.6) 14(10.9) 24(18.8) 22(17.1) 29(22.7) 35(27.3)
yufka
Piring 2(1.6) 1(0.8) 17(13.3) 63(49.2) 31(24.2) 10(7.8) 4(3.1) 3(2.3) 8(6.3)  19(14.8) 56(43.8) 25(19.5) 13(10.2) 4(3.1)
Bulgur  2(1.6) 8(6.3) 50(39.1) 57(44.5) 10(7.7) 0(0) 1(0.8) 1(0.8)  14(10.9) 38(29.7) 57(44.5) 8(6.3) 8(6.3) 2(1.6)
Mél:arna, 1(0.8) 2(1.6) 18(14.1) 63(49.2) 32(25.0) 9(7.0) 3(2.3) 1(0.8) 6(4.7) 20(15.6) 70(54.7) 17(13.3) 11(8.6) 3(2.3)
eriste
Patates  1(0.8) 10(7.8) 49(38.3) 35(27.3) 26(20.3) 6(4.7) 1(0.8) 1(0.8) 9(7.0)  39(30.5) 57(44.5) 14(10.9) 6(4.7) 2(1.6)
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Tablo 4.9. (devam) Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin besin tiikketim sikliklarmin dagilimi

Vaka (n:128) Kontrol (n: 128)

15
Haftada Haftada Haftada

) Haftada Haftada Haftada 15 Ayda
Besinler  Hergiin Aydal Hig Hergiin giinde Hig
56 34 12 gindel 56 34 12 1

S(%)  S(%) S(%) S(%) S(%) S(@%) S(%) S(%) S@%) S(%) S(%) S(%) S@) S(%)
Yaglar
ZeytinyaZl 102(79.7) 21(16.3) 2(16) 2(16) 00)  1(0.8) 00)  87(68.0) 18(14.1) 5(3.9) 10(7.8) 3(23) 2(1.6) 3(2.3)
Di‘f"fr " 20(15.6) 46(35.9) 20(22.7) 23(18.0) 6(4.7) 00)  4(31) 14(10.9) 29(22.7) 21(16.4) 18(14.1) 15(11.7) 11(8.6) 20(15.6)
yaglar
Margarin  1(0.8)  00)  4(3.1) 5(39) 20(156) 21(16.4) 77(60.2) 4(3.1) 3(2.3) 6(47) 2(1.6) 10(7.9) 9(7.0) 94(73.4)
Tereyai  30(23.4) 34(26.6) 46(35.9) 18(14.1) 0(0)  0(©0)  00)  25(195) 16(125) 64(50.0) 11(8.6) 7(55) 1(0.8) 4(3.1)
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Tablo 4.9. (devam) Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin besin tiikketim sikliklarmin dagilimi

Vaka (n

:128)

Kontrol (n: 128)

) Haftada Haftada Haftada 15 Haftada Haftada Haftada 15
Besinler  Hergiin Aydal Hig Hergiin Aydal Hig
3-4 1-2 giinde 1 5-6 3-4 1-2 giinde 1

S(%) S(%) S(%) S(%) S(%) S(%) S(%) S(%) S((%) S(%) S(w) S(%) S(%) S (%)
Seker ve
Tathlar
Seker 58(45.4) 1(0.8) 3(2.3) 1(0.8)  3(2.3) 0(0) 62(48.4) 27(21.1) 5(3.9) 3(2.3) 6(4.7)  4(3.1) 10(7.9) 73(57.0)
Cikolata  12(9.4) 9(7.0) 14(10.9) 21(16.4) 14(10.9) 2(1.6) 56(43.8) 16(12.5) 3(2.3) 22(17.3) 31(24.2) 14(10.9) 14(10.9) 28(21.9)
Bal 44(34.4) 39(30.5) 18(14.1) 14(10.9) 6(4.7)  0(0) 7(5.4)  22(17.2) 14(10.9) 30(23.4) 26(20.3) 14(10.9) 12(9.4) 10(7.9)
Regel 9(7.0)  23(18.0) 13(10.2) 22(17.2) 15(11.7) 3(2.3) 43(33.6) 7(5.5) 9(7.0) 29(22.7) 29(22.7) 17(13.3) 14(10.9) 23(18.0)
Pekmez 20(15.6) 16(12.5) 14(10.9) 15(11.7) 13(10.2) 6(4.7)  44(34.4) 19(14.9) 6(4.7) 20(15.6) 22(17.2) 15(11.7) 15(11.7) 31(24.2)
Sekerleme,
okum 13(10.2) 5(3.9) 13(10.2) 12(9.4) 11(8.5) 7(5.5) 67(52.3) 1(0.8)  8(6.3) 7(5.5) 27(21.1) 9(7) 21(16.4) 55(43)
tSltTlr 4(3.1) 0(0) 30(23.4) 43(33.6) 33(25.8) 12(9.4) 6(4.7) 1(0.8) 3(2.3) 16(12.5) 31(24.2) 34(26.6) 37(28.9) 6(4.7)
athlar
tSezt;etli 1(0.8) 5(3.9) 20(15.6) 25(19.5) 49(38.3) 14(10.9) 14(10.9) 1(0.8)  2(1.6) 13(10.1) 17(13.3) 41(32.0) 48(37.5) 6(4.7)
athlar
Kek, pasta 4(3.1) 19(14.8) 36(28.1) 35(27.3) 18(14.1) 4(3.1) 12(9.5) 5(3.9) 9(7.0) 22(17.3) 38(29.6) 25(19.5) 27(21.1) 2(1.6)
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Tablo 4.9. (devam) Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin besin tiikketim sikliklarmin dagilimi

Vaka (n:128)

Kontrol (n: 128)

15
Haftada Haftada Haftada

Haftada Haftada Haftada 15

Besinler Hergiin - » L2 fiinde Aydal Hig Hergiin - 24 12 giinde 1 Aydal Hig

S (%) S(%) S(%) S(%) S(%) S(%) S(%) S (%) S%) S%) S(%) S(%) S(%) S(W)
Icecekler
Cay 122(95.3) 0(0) 2(1.6) 0(0) 1(0.8)  0(0) 3(2.3)  115(89.8) 4(3.1) 4(3.1) 3(2.4) 0(0) 0(0) 2(1.6)
Kahve 51(39.8) 2(1.6) 20(15.6) 17(13.3) 13(10.2) 9(7) 16(12.5) 67(52.3) 11(8.6) 19(14.8) 6(4.7) 4(3.1) 4(3.1) 17(13.4)
Kola 4(3.1) 5(3.9) 11(8.7) 20(15.7) 25(19.5) 15(11.6) 48(37.5) 1(0.8) 3(2.3) 12(9.4) 18(14.1) 18(14.1) 14(10.9) 62(48.4)
Bitkd 13(10.2) 5(3.9) 12(9.4) 13(10.2) 28(21.8) 11(8.6) 46(35.9) 16(12.6) 6(4.7) 21(16.4) 14(10.8) 12(9.4) 20(15.6) 39(30.5)
¢ayl
Meyve

1(0.8) 2(1.6) 15(11.7) 15(11.7) 25(19.5) 7(5.5) 63(49.2) 1(0.8) 2(1.6) 3(2.3) 8(6.3) 10(7.8) 20(15.6) 84(65.6)
suyu
Maden 16(12.5) 5(3.9) 19(14.8) 16(12.5) 45(35.2) 9(7.0) 18(14.1) 31(24.2) 8(6.3)  23(18.0) 17(13.3) 16(12.5) 14(10.9) 19(14.8)

suyu




Tablo 4.10’da bireylerin giinliik diyet ile enerji ve makro besin 6gesi alimlariin
ortalama ve standart sapma degerleri verilmistir. Enerji alim ortalamalar1 vaka grubu igin;
erkeklerde 1883.2+312.73 kkal ve kadinlarda 1714.7+252.15 kkal olarak, kontrol grubu i¢in;
erkeklerde 1878.7+223.24 kkal, kadinlarda 1725.8+271.24 kkal olarak bulunmustur.

Bireylerin diyet ile aldiklar1 toplam karbonhidrat miktar1 ve enerjinin karbonhidrattan
gelen yiizdesi vaka grubundaki erkeklerde sirasiyla 243.3£49.66 g ve %52.7+5.21,
kadinlarda sirasiyla 208.8+42.41 g ve %49.5+5.12 olarak belirlenirken, kontrol grubundaki
erkeklerde 229.7+39.77 g ve %50+4.75, kadinlarda 210.6+45.82 g ve %49.745.02 olarak
saptanmistir. Enerjinin siikroz ve fruktozdan gelen yiizdesi vaka grubundaki erkeklerde ve
kadinlarda sirastyla %8.642.50, %27.5+£6.16 ve %9.3+£2.78, %28.94+9.62 olarak bulunurken,
kontrol grubundaki erkeklerde ve kadinlarda sirasiyla %10.6+£3.85, %34.6+13.63 ve
%10.24+4.15, %30.84+10.66 olarak belirlenmistir.

Bireylerin giinliik diyet ile aldiklar1 toplam protein miktar1 ve enerjinin proteinden
gelen yiizdesi sirasiyla vaka grubundaki erkeklerde 67+10.85 g ve %14.7+1.64, kadinlarda
65.6+£14.64 g ve %15.7+2.75 olarak saptanirken, kontrol grubundaki erkeklerde 69.7+10.96
g ve %15.3+1.78, kadinlarda 64.1+11.48 g ve %15.3+1.74 olarak bulunmustur.

Bireylerin giinliik diyet ile aldiklari toplam yag miktar1 ve enerjinin yagdan gelen
yiizdesi sirasiyla vaka grubundaki erkeklerde 68+11.92 g ve 9%32.44+4.20, kadinlarda
66.7£10.37 g ve %34.744.22 olarak belirlenirken, kontrol grubundaki erkeklerde
72.7£10.20 g ve %34.7+4.29, kadinlarda 67.2+9.8 g ve %35+4.16 olarak saptanmustir.

Bireylerde enerjinin doymus yag asitleri, tekli ve ¢oklu doymamis yag asitlerinden
gelen ylizdesi vaka grubundaki erkekler ve kadinlarda sirasiyla %9.2+1.65, %8.2+1.25,
%15.7£3.46 ve %8.6+1.50, %7.8+1.36, %13.7£2.38 olarak bulunurken, kontrol grubundaki
erkeklerde ve kadinlarda sirasiyla %8.3+1.26, %7.7£1.62, %16.3+4.49 ve %8.2+1.36,
%7.4+1.28, %17+4.90 olarak belirlenmistir.

Bireylerin giinliik diyet ile aldiklari kolesterol miktar1 vaka grubundaki erkek ve
kadinlarda sirasiyla 311.4+£76.07 mg ve 309.8+84.74 mg olarak, kontrol grubundaki erkek
ve kadinlarda sirastyla 317.2+£105.74 mg ve 282.4+78.13 mg olarak saptanmistir. Omega-6/

omega-3 yag asitlerinin orani vaka gurubundaki erkekler ve kadinlarda sirastyla 5.9+2.00 ve
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5.7+2.37, kontrol gurubundaki erkekler ve kadinlarda ise sirastyla 6.84+4.23 ve 6+3.19 olarak

belirlenmistir.

Bireylerin diyet ile aldiklar1 toplam posa miktar1 ve ¢ozliniir posa, ¢6ziinmez posa alim
ortalamalar1 sirasiyla vaka grubundaki erkekler i¢cin 26.8+5.06 g, 8.8+£1.72 g, 16.3£3.27 g ve
kadinlar i¢in 27.1+£5.44 g, 8.9+2.02 g, 16.5+3.62 g olarak saptanirken, kontrol grubundaki
erkekler i¢cin 25.9+5.22 g, 8.5£1.94 g, 15.7+3.18 g ve kadinlar i¢gin 26.2+5.79 g, 8.6+2.04 g,
16.1£3.65 g olarak belirlenmistir.

Vaka ve kontrol gruplarindaki erkekler arasinda enerjinin karbonhidrattan, siikrozdan,
fruktozdan, toplam yagdan ve doymus yagdan gelen yiizdesi, toplam yag ve doymus yag

tiiketim ortalamalar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir (p<0.05)

Vaka ve kontrol gruplarindaki kadinlar arasinda enerjinin tekli ve ¢coklu doymamais yag
asitlerinden gelen yilizdesi ve doymus yag asitleri, tekli ve ¢oklu doymamis yag asitleri ve
kolesterol alim ortalamalar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir

(p<0.05).
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Tablo 4.10. Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin giinliik diyetle enerji ve makro besin 6gesi alim ortalamalari

L9

Vaka (n: 128) Kontrol (n: 128) pl p2
Enerji ve Makro Besin Ogeleri Erkek Kadin Erkek Kadin
X+£SS X+£SS X+£SS X+£SS

Enerji (kkal) 1883.2+312.73 1714.7£252.15 1878.7+£223.24 1725.8+£271.24 0.983 0.079
Karbonhidrat (g) 243.3+49.66 208.8+42.41 229.7+39.77 210.6+45.82 0.156 0.790
Karbonhidrat (%) 52.7+£5.21 49.5+5.12 50+4.75 49.7+5.02 0.010* 0.768
Siikroz (%) 8.6+2.50 9.3£2.78 10.6+3.85 10.2+4.15 0.004* 0.107
Fruktoz (%) 27.5+6.16 28.949.62 34.6£13.63 30.8+£10.66 0.002* 0.218
Protein (g) 67+10.85 65.6+14.64 69.7£10.96 64.1£11.48 0.246 0.460
Protein (%) 14.7+1.64 15.7+£2.75 15.3£1.78 15.3£1.74 0.115 0.370
Yag (g) 68+11.92 66.7+10.37 72.7£10.20 67.2+9.80 0.049* 0.734
Yag (%) 32.4+4.20 34.7+4.22 34.7+4.29 35+4.16 0.011* 0.652
Tekli Doymamis Yag Asitleri (g) 26+4.83 25.1+4.60 28+5.05 26.6+4.56 0.060 0.039*
Tekli Doymamis Yag Asitleri (%) 8.2+1.25 7.8+1.36 7.7£1.62 7.4+1.28 0.083 0.048*
Coklu Doymamis Yag Asitleri (g) 13.742.76 14.3£3.19 13.7+£3.66 12.14£3.32 0.939 0.000*
Coklu Doymamis Yag Asitleri (%) 15.7£3.46 13.7+£2.38 16.3+4.49 17+4.90 0.548 0.000*
Doymus Yag Asitleri (g) 23.445.40 22.443.88 25.8+4.50 23.84+4.30 0.024* 0.041*
Doymus Yag Asitleri (%) 9.2+1.65 8.6£1.50 8.3+£1.26 8.2+1.36 0.005* 0.081
Kolesterol (mg) 311.4+£76.07 309.8+£84.74 317.1+£105.74 282.4+78.13 0.768 0.032
Omega-6 / Omega-3 5.9+2 5.7£2.37 6.8+4.23 6+3.19 0.193 0.598
Posa (g) 26.8£5.06 27.1£5.44 25.9+£5.22 26.24+5.79 0.415 0.304
(Coziiniir Posa (g) 8.8+1.72 8.94+2.02 8.5+1.94 8.6+2.04 0.414 0.273
(Cozlinmez Posa (g) 16.3+£3.27 16.5+3.62 15.743.18 16.1+3.65 0.364 0.486

*n<0.05, pl: Vaka grubundaki erkekler ile kontrol grubundaki erkekler arasindaki fark, p2: Vaka grubundaki kadinlar ile kontrol grubundaki kadinlar arasindaki fark



Tablo 4.11°de bireylerin gilinlik vitamin alimlarmin ortalama ve standart sapma

degerleri ile DRI karsilama durumlari verilmistir.

Vaka grubundaki bireylerin A vitamini ortalamasi erkeklerde 2238.8+2248.56 mcg
iken kadinlarda 2043.3+1879.51 mcg olarak saptanmistir. E vitaminini erkeklerde giinliik
ortalama 11.4+2.09 mg iken, kadinlarda 11.6+2.40 mg; C vitamini alim ortalamasi
erkeklerde 114.9+£39.21 mg, kadmnlarda 108.1£27.91 mg olarak belirlenmistir. B grubu
vitamin alim ortalamalar1 degerlendirildiginde, erkek ve kadin bireylerde sirasiyla tiamin
0.9£0.14 mg ve 0.9+£0.13 mg, riboflavin 1.7+0.56 mg ve 1.6+0.52 mg, niasin 10.1£2.58 mg
ve 10.1£2.64 mg, Bs vitamini 45.9+15.32 mg ve 44.6+12.51 mg, B2 vitamini 8.4+£8.71 mcg
ve 7.7+£6.97 mcg ve folat 138.8+£34.75 mcg ve 132.4£30.25 mcg olarak saptanmustir.

Kontrol grubundaki bireylerin A vitamini ortalamasi ise erkeklerde 1846.3+1087.15
mcg iken kadinlarda 1467.4£878.40 mcg olarak saptanmistir. E vitaminini erkeklerde
giinliik ortalama 10.143.15 mg iken, kadinlarda 10+2.82 mg; C vitamini alim ortalamasi
erkeklerde 101+39.89 mg, kadinlarda 109.5+38.74 mg olarak belirlenmistir. Bu bireylerin
B grubu vitamin alim ortalamalar1 degerlendirildiginde, erkek ve kadin bireylerde sirasiyla
tiamin 0.9+0.17 mg ve 0.9£0.17 mg, riboflavin 1.6£0.40 mg ve 1.5+0.32 mg, niasin
10.2+£2.10 mg ve 9.8+£2.05 mg, Bs vitamini 44.3+12.28 mg ve 40.4+9.59 mg, B vitamini
7.1£4.24 mcg ve 5.5+3.27 mcg ve folat 138.8429.28 mcg ve 130.2+28.17 mcg olarak

saptanmuistir.

Vaka grubundaki bireylerin giinliik diyet ile vitamin alimlar1 Diyetle Referans Alim
Diizeyi (DRI)’ne gore degerlendirildiginde, sirasiyla erkeklerde ve kadinlarda vitaminlerin
karsilama ylizdeleri A vitamini i¢in %293 ve %317; E vitaminini i¢in %88 ve %105; C
vitamini i¢in %104 ve %114; tiamin i¢cin %73 ve %79; riboflavin i¢in %128 ve %145; niasin
icin %148 ve %152; Be vitamini i¢in %114 ve %111; Biz vitamini i¢in %207 ve %194, folat

icinse %42 ve %40 olarak saptanmistir.

Kontrol grubundaki bireylerin giinliikk diyet ile vitamin alimlar1 DRI’ya gore
degerlendirildiginde, sirasiyla erkeklerde ve kadinlarda vitaminlerin karsilama yiizdeleri A
vitamini i¢in %246 ve %226; E vitaminini i¢in %84 ve %91; C vitamini i¢in %92 ve %115;

tiamin i¢in %76 ve %79; riboflavin igin %126 ve %135; niasin i¢in %152 ve %146; Be
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vitamini i¢in %111 ve %101; B12 vitamini i¢in %177 ve %138; folat i¢inse %42 ve %39

olarak saptanmustir.

Elde dilen verilere gore, vaka ve ile kontrol gruplarindaki erkeklerin vitamin alim

ortalamalar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0.05).

Vaka ve kontrol gruplarindaki kadinlarin ise A vitamini, E vitamini ve B12 vitamini

alim ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir (p<<0.05).

69



0L

Tablo 4.11. Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin giinliik diyetle vitamin alim ortalamalar1 ve DRI karsilama durumlari

Vaka (n: 128) Kontrol (n: 128) pl p2

Erkek Kadin Erkek Kadin
Vitaminler X+SS DRI X+SS DRI X+SS DRI X+SS DRI

(%) (%) (%) (%)

A vitamini (mcg) 2238.8+2248.56 293 2043.3+1879.51 317 1846.3+1087.15 246 1467.4+878.40 226 0.304 0.012*
E vitamini (mg)  11.4+2.09 88 11.6+2.40 105 10.1£3.15 84 10+2.82 91 0.379  0.000*
Cvitamini (mg)  114.94+39.21 104 108.1+27.91 114 101+39.89 92 109.5+38.74 115 0.098 0.782
B, vitamini (mg)  0.9+0.14 73 0.9+0.13 79 0.9+0.17 76 0.9+0.17 79 0.304 0.941
B, vitamini (mg)  1.7+0.56 128 1.6+0.52 145 1.6+0.40 126 1.5+0.32 135 0.889 0.062
Niasin(mg) 10.1+2.58 148 10.1+2.64 152 10.2+2.10 152 9.8+2.05 146 0.856  0.405
Bsvitamini (mg)  45.9+15.32 114 44.6+£12.51 111 44.3+12.28 111 40.449.59 101 0.393 0.140
B1, vitamini 8.4+8.71 207 7.72+6.97 194 7.1+4.24 177 5.5+3.27 138 0.357 0.010*
(mcg)
Folat (mcg) 138.8+34.75 42 132.4+30.25 40 138.8+29.28 42 130.2+28.17 39 0.999 0.626

*n<0.05, pl: Vaka grubundaki erkekler ile kontrol grubundaki erkekler arasindaki fark, p2: Vaka grubundaki kadinlar ile kontrol grubundaki kadinlar arasindaki fark



Tablo 4.12°de bireylerin giinlik diyet ile mineral alimlarinin ortalama ve standart

sapma degerleri ile DRI karsilama durumlari verilmistir.

Vaka grubundaki bireylerin giinliik mineral alimlar1 degerlendirildiginde, kalsiyum
alim ortalamasi erkeklerde 788.2+285.20 mg iken, kadinlarda 752+206.10 mg olarak
bulunmustur. Fosfor alim ortalamasi erkek ve kadinlarda sirasiyla 1194.8£237.22 mg ve
1208.1£226.44 mg; potasyum alim ortalamasi erkeklerde 2350.6+410.76 mg, kadinlarda
2306.44+357.28 mg olarak kaydedilmistir. Erkek ve kadin bireylerde demir alim ortalamasi
sirastyla 11.1+1.94 mg ve 11+1.94 mg, magnezyum alim ortalamasi 295.1£61.59 mg ve
300.6+61.64 mg, ¢inko alim ortalamasi 9.3+1.79 mg ve 9.1£1.84 mg, manganez alim
ortalamasi 5.84+2.88 mg ve 5.5+2.11 mg ve bakir alim ortalamasi 1.8+0.49 mg ve 1.7+£0.45

mg olarak saptanmaistir.

Kontrol grubundaki bireylerin giinliikk mineral alimlar1 degerlendirildiginde, kalsiyum
alim ortalamasi erkeklerde 797.2+203.15 mg iken, kadinlarda 766.5£186.77 mg olarak
bulunmustur. Fosfor alim ortalamasi erkek ve kadinlarda sirasiyla 1242.1£209.19 mg ve
1175.6+211.86 mg ve potasyum alim ortalamas1 erkeklerde 2315.4+428.27 mg, kadinlarda
2287.4+413.69 mg olarak belirlenmistir. Erkek ve kadin bireylerde demir alim ortalamasi
sirastyla 11.1+£1.86 mg ve 10.6£2.05 mg, magnezyum alim ortalamas1 293.3+52.10 mg ve
293.7+62.84 mg, ¢inko alim ortalamas1 10.1+1.54 mg ve 9.5£1.62 mg, manganez alim
ortalamas1 6+2.01 mg ve 5.442.13 mg ve bakir alim ortalamasi 1.7+0.37 mg ve 1.6+0.32 mg

olarak saptanmustir.

Vaka grubundaki bireylerin diyet ile gilinlik mineral alimlari DRI ile
degerlendirildiginde, sirasiyla erkeklerde ve kadinlarda minerallerin karsilama yiizdeleri
kalsiyum igin %85 ve %76; fosfor i¢in %220 ve %218; potasyum i¢in %50 ve %49 olarak
belirlenmigtir. Sirastyla erkeklerde ve kadinlarda DRI kargilama yiizdeleri demir i¢in %100
ve %82; magnezyum icin %84 ve %101; ¢inko i¢in %72 ve %90; manganez i¢in %193 ve
%182; bakir iginse %109 ve %129 olarak saptanmuistir.

Kontrol grubundaki bireylerin diyet ile giinlik mineral alimlar1 DRI ile
degerlendirildiginde, sirasiyla erkeklerde ve kadinlarda minerallerin karsilama yiizdeleri
kalsiyum i¢in %83 ve %79; fosfor i¢in %226 ve %214; potasyumigin %49 ve %49 olarak

kaydedilmistir. Sirasiyla erkeklerde ve kadinlarda DRI kargilama oranlari1 demir i¢in %101
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ve %78; magnezyum i¢in %84 ve %98; ¢inko i¢in %79 ve %94; manganez i¢in %199 ve
%180; bakir i¢inse %109 ve %125 olarak saptanmustir.

Elde dilen verilere gore, vaka ve kontrol gruplarindaki erkeklerin ¢inko minerali alim

ortalamalar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05).

Vaka ve ile kontrol gruplarindaki kadinlarin ise mineral alim ortalamalar1 arasinda

istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0.05).
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Tablo 4.12. Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin giinliik diyetle mineral alim ortalamalar1 ve DRI karsilama durumlari

Vaka (n: 128) Kontrol (n: 128) pl p2

Erkek Kadin Erkek Kadin
Mineraller X+SS DRI X+SS DRI X+SS DRI X+SS DRI

(%) (%) (%) (%)

Kalsiyum 788.2+£285.20 85 752+206.10 76 797.2+£203.15 83 766.5+£186.77 79 0.864  0.636
(mg)
Fosfor 1194.84237.22 220 1208.1£226.44 218 1242.1£209.19 226 1175.6£211.86 214 0.318 0.341
(mg)
Potasyum 2350.6+410.76 50 2306.4+357.28 49 2315.44428.27 49 2287.4+431.69 49 0.690 0.760
(mg)
Demir 11.1+£1.94 100 11+£1.94 82 11.1+1.86 101 10.6+2.05 78 0.846  0.231
(mg)
Magnezyum (mg) 295.1+61.59 84 300.6+61.64 101 293.3+52.10 84 293.7+62.84 98 0.881 0472
Cinko 9.3£1.79 72 9.1+1.84 90 10.1+1.54 79 9.5+1.62 94 0.021* 0.194
(mg)
Manganez 5.8+2.88 193 5.5£2.11 182 6+2.01 199 5.442.13 180 0.684  0.757
(mg)
Bakir (mg) 1.8+£0.49 109 1.7+0.45 129 1.7+0.37 109 1.6+0.32 125 0.858  0.583

*»<0.05, pl: Vaka ve kontrol gruplarindaki erkekler arasindaki fark, p2: Vaka ve kontrol gruplarmdaki kadinlar arasindaki fark



4.7. Bireylerin Akdeniz Diyetine Uyumu

Tablo 4.13’de bireylerin Akdeniz diyetine uyumunun Akdeniz Diyeti Baglilik Olgegi

ile degerlendirme sonuglar1 verilmistir.

Vaka grubundaki bireylerin Akdeniz diyetine uyumu degerlendirildiginde, erkeklerin
%68.1°1 uyumsuz, %25.5’1 kabul edilebilir derecede uyumlu ve %6.4’°1 siki uyumlu olarak
belirlenmistir. Kadinlarin ise %66.7’si uyumsuz, %30.9°u kabul edilebilir derecede uyumlu

ve %2.5’1 sik1 uyumlu bulunmustur.

Kontrol grubundaki bireylerin Akdeniz diyetine uyumu degerlendirildiginde ise,
erkeklerin %79.6’s1 uyumsuz, %18.2’si kabul edilebilir derecede uyumlu ve %2.3’1 siki
uyumlu bulunmustur. Kadinlarin ise %61.9’u uyumsuz, %32.1°i kabul edilebilir derecede

uyumlu ve %6°’s1 sik1 uyumlu bulunmustur.

Vaka grubunda yer alan erkekler ve kadinlar arasinda Akdeniz diyetine uyum
durumlart acisindan istatistiksel olarak oOnemli bir farkin bulunmadigi gosterilmistir
(p>0.05). Kontrol grubunda ise erkekler ve kadinlar aras1 Akdeniz diyetine uyum durum lari

acisindan istatistiksel olarak dnemli bir farkin bulundugu saptanmistir (p<0.05).

Vaka ve kontrol gruplarindaki hem erkeklerin hem de kadinlarin Akdeniz diyetine

uyum durumlart agisindan istatistiksel agidan anlamli bir farkin bulunmadig: saptanmistir

(p>0.05).
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Tablo 4.13. Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin akdeniz diyetine uyum durumlarimin dagilimi

Akdeniz Vaka (n: 128) Kontrol (n: 128)

Diyetine Erkek Kadin Toplam pl Erkek Kadin Toplam p2 p3 p4
Uyum S % S % S % S % S % S %

Uyumyok 32 681 54 667 86 672 35 796 52 619 87 68

Kabul

edilebilir 12 255 25 309 37 289 0809 8 182 27 321 35 273 0.045* 0.180  0.356
uyum

Sikiuyum 3 6.4 2 2.5 5 3.9 1 2.3 5 6 6 4.7

*n<0.05 pl: Vaka grubundaki kadin ve erkekler arasindaki fark, p2: Kontrol grubundaki kadin ve erkekler arasindaki fark, p3: Vaka ve kontrol gruplarindaki erkekler arast

fark, p4: Vaka ve kontrol gruplarindaki kadinlar aras: fark



Tablo 4.14°de vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin Akdeniz diyet uyumlarina gore

bireylerin BK1 siniflamalarmin dagilimi gdsterilmistir.

Vaka grubunda yer alan bireylerden BKI degerlerine gore, Akdeniz diyetine uyum
gostermeyenlerin %1.2’s1 zayif, %30.2’si normal kilolu, %33.7’s1 hafif kilolu ve %34.9°u
obez olarak belirlenirken; kontrol grubundan Akdeniz diyetine uyum gostermeyen bireylerin
%1.2°si zayif, %27.6’s1 normal kilolu, %47.1’1 hafif kilolu ve %24.1°1 obez olarak
kaydedilmistir.

Vaka grubunda yer alan bireylerden, Akdeniz diyetine orta derecede uyum
gosterenlerin  BKI degerlerine gore %2.7’sinin zayif, %29.7’sinin normal kilolu,
%37.9’unun hafif kilolu ve %29.7’sinin obez oldugu saptanmistir. Kontrol grubundan ise
Akdeniz diyetine orta derecede uyum gosterenlerin %28.6’sinin normal kilolu, %51.4’{iniin

hafif kilolu ve %20’sinin obez oldugu belirlenmistir.

Vaka grubunda yer alan bireylerden Akdeniz diyetine siki uyum gosterenlerin BKI
degerlerine gore %20’sinin normal kilolu, %20’sinin hafif kilolu ve %60’ 1nin obez oldugu
saptanmistir. Kontrol grubundan ise Akdeniz diyetine siki1 uyum gosterenlerin %83.3’1 hafif

kilolu, %16.7’si ise obez olarak belirlenmistir.

Vaka grubunda yer alan uyum yok, orta uyum ve sik1 uyum gruplar1 arasinda Akdeniz
diyeti uyum ortalamalari, hafif kilolu BKI sinifinda istatistiksel olarak anlamli olarak farkl
bulunurken (p<0.05), diger BKI siniflarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0.05). Kontrol grubunda yer alan uyum yok, orta uyum ve siki uyum
gruplarinin Akdeniz diyeti uyum ortalamalari arasinda hi¢gbir BKI siiflandirmasi grubunda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).
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Vaka ve kontrol gruplarinda yer alan Akdeniz diyetine uyum gostermeyenlerin higbir
BKI smiflamasina gore aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir
(p>0.05). Vaka ve kontrol gruplarinda yer alan Akdeniz diyetine orta uyum gosterenlerin
hicbir BKI smiflamasina gore aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0.05). Vaka ve kontrol gruplarinda yer alan Akdeniz diyetine siki
uyum gosterenlerin hafif kilolu BKI sinifina gorearalarinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunurken (p<0.05), diger BKI smiflarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 4.14. Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin akdeniz diyet uyumlarina gore bireylerin BKi smiflamasi bulgularinin dagilimi

Akdeniz Diyetine Uyum

Vaka (n: 128) Kontrol (n: 128)

Uyumyok Ortauyum  Siki uyum Uyumyok Ortauyum  Siki uyum
BKi
simiflamas1 S % S % S % pl S % S % S % p2 p3 p4 p5
(kg/m?)
Zayif 1 1.2 1 2.7 - - - 1 1.2 - - - - - - - -
Normal 26 302 11 297 1 20 0.534 24 276 10 286 - - 0916 0968 0.094 -
Hafif kilolu 29 337 14 379 1 20 0.045* 41 471 18 514 5 833 0927 0.106 0.595 0.025*
Obez 30 349 11 297 3 60 0.449 21 241 7 20 1 167 0.107 0.052 0.900 0.349

*p<0.05, pl: Vaka grubundaki Akdeniz diyeti simiflamalart arasindaki fark, p2: Kontrol grubundaki Akdeniz diyeti siniflamalart arasindaki fark, p3: vaka-kontrol gruplari
arast ‘uyum yok’ olanlar arasi fark, p4: vaka-kontrol gruplari arast ‘orta uyum’ olanlar arasi fark, p5: vaka kontrol gruplart arast ‘siki uyum’ olanlar aras: fark



Tablo 4.15°de vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin Akdeniz diyet uyumlarina goére

ortalama BK1 degerlerigdsterilmistir.

Vaka grubunda yer alan bireylerin BKI ortalama degerleri Akdeniz diyetine uyum
gostermeyenler i¢in 27.6£5.15 kg/m?; Akdeniz diyetine orta derece uyum gosterenler igin
27.4+4.98 kg/m? Akdeniz diyetine siki uyum gosterenler i¢in 29.4+4.16 kg/m? olarak

saptanmistir.

Kontrol grubunda yer alan bireylerin BKI ortalama degerleri Akdeniz diyetine uyum
gostermeyenler i¢in 26.6+£3.57 kg/m?; Akdeniz diyetine orta derece uyum gosterenler igin
26.9+3.74 kg/m? Akdeniz diyetine siki uyum gosterenler i¢in 27+2.45 kg/m? olarak

belirlenmistir.

Vaka grubunda yer alan uyum yok, orta uyum ve siki uyum gruplarinin BKIi
ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi gosterilmistir (p>0.05).
Kontrol grubunda yer alan uyum yok, orta uyum ve siki uyum gruplarmin BK1I ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05).

Vaka-kontrol gruplarinda yer alan Akdeniz diyetine uyum gdstermeyen bireylerin BK1
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi saptanmistir (p>0.05).
Vaka-kontrol gruplarinda yer alan Akdeniz diyetine orta derecede uyum gdsteren bireylerin
BKI ortalamalar1 arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi saptanmustir
(p>0.05). Vaka-kontrol gruplarinda yer alan Akdeniz diyetine siki uyum gosteren bireylerin
BKi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi saptanmistir

(p>0.05).
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Tablo 4.15. Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin akdeniz diyet uyumlarma gore bireylerin BKi degetlerinin ortalamalar

BKi
X+SS
(kg/m?)

Akdeniz Diyetine Uyum

Vaka (n: 128) Kontrol (n: 128)

Uyumyok Ortauyum Sikiuyum pl Uyumyok Ortauyum Sikiuyum p2 p3 p4 p5

27.6£5.15 27.4+4.98 29.4+4.16 0.809 26.6+3.57 26.9+3.74 27+2.45 0.045* 0.293 0.497 0.100

*p<0.05, pl: Vaka grubundaki Akdeniz diyeti simiflamalart arasindaki fark, p2: Kontrol grubundaki Akdeniz diyeti siniflamalar arasimdaki fark, p3: vaka-kontrol gruplari
arast ‘uyum yok’ olanlar arasi fark, p4: vaka-kontrol gruplari arast ‘orta uyum’ olanlar arasi fark, p5: vaka kontrol gruplart arast ‘siki uyum’ olanlar aras: fark



Tablo 4.16°da vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin Akdeniz diyet uyumlaria goére

giinliik diyetle emerji ve makro besin 6gesi alim ortalamalar1 gosterilmistir.

Sirasiyla vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin enerji alim ortalamalar1 Akdeniz
diyetine uyum gostermeyenler i¢in 1775.5£266.69 kkal ve 1802.9+274.01 kkal; Akdeniz
diyetine orta diizeyde uyum gosterenler i¢in 1755+£336.19 kkal ve 1721.9+256.93 kkal;
Akdeniz diyetine siki uyum gosterenler iginse 1954.5+186.33 kkal ve 1752.1£104.29 kkal

olarak bulunmustur.

Sirasiyla vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin diyet ile aldiklar1 toplam
karbonhidrat miktar1 ve enerjinin karbonhidrattan gelen ylizdesi Akdeniz diyetine uyum
gostermeyenler i¢in 223.8+45.31g, %51.3+5.38 ve 221.7446.01 g, %50.2+4.92; Akdeniz
diyetine orta diizeyde uyum gosterenler i¢in 212.4+53.80 g, %49.1+£5.10 ve 208.4+42.16 g,
%49.3+4.91; Akdeniz diyetine siki uyum gosterenler icinse 248.4+41.36 g, %52+5.79 ve
203.1£30.3 g, %47.5+4.68 olarak bulunmustur.

Enerjinin siikroz ve fruktozdan gelen yiizdesi sirastyla vaka ve kontrol grubundaki
bireylerde Akdeniz diyetine uyum gostermeyenler icin %8.8+2.69, %28.9+9.50 ve
%10.1£3.76, %34.6+12.48; Akdeniz diyetine orta derecede uyum gosterenler igin
9%9.7£2.79, %27.2+6.33 ve %10.9£4.77, %27.9+£8.63; Akdeniz diyetine siki uyum
gosterenler i¢in %8.4+0.89, %27.2+1.79 ve %10.8+3.31, %20.8+0.98 olarak saptanmustir.

Sirasiyla vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin giinliik diyet ile aldiklar1 toplam
protein miktar1 ve enerjinin proteinden gelen yiizdesi Akdeniz diyetine uyum
gostermeyenler i¢in 65+13.14 g, %15.1£2.61 ve 65.8£11.53 g, %15.1+1.67; Akdeniz
diyetine orta derecede uyum gosterenler icin 68.1£13.85 g, %16+1.86 ve 65.6+11.91 g ve
%15.7+1.53; Akdeniz diyetine siki uyum gosterenler i¢in 70.4+13.19 g, %15+2.74 ve
71.2+10.76 g ve %16.7+3.14 olarak belirlenmistir.

Sirastyla vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin giinliik diyet ile aldiklar1 toplam yag
miktar1 ve enerjinin yagdan gelen ylizdesi Akdeniz diyetine uyum gostermeyenler i¢in
66.3£10.61g, %33.4+4.36 ve 69.9+10.49 g ve %34.8+4.16; Akdeniz diyetine orta derecede
uyum gosterenler igin 68.4+£11.33 g, %34.9+4.02 ve 67+10.17 g, %35+4.53; Akdeniz
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diyetine sik1 uyum gosterenler iginse 72.4+13.74 g, %33+6.16 ve 69.7+4.83 g, %35.7£2.73

olarak saptanmustir.

Enerjinin doymus, tekli ve ¢oklu doymamis yag asitlerinden gelen yiizdesi sirasiyla
vaka ve kontrol grubundaki bireylerde Akdeniz diyetine uyum gostermeyenler igin
%8.9+1.66, %8+1.4, %14.6+2.96 ve %8.3£1.27, %7.6+1.51, %16.3+4.68; Akdeniz diyetine
orta diizeyde uyum gosterenler igin %8.4+1.3, %7.7+£1.06, %13.9+2.98 ve %8.1£1.46,
%7.2+1.21, %18.2+5.08; Akdeniz diyetine siki uyum gosterenler icinse %9.6+1.52,
%7£1.87, %15.6+3.36 ve %8.5+1.38, %7+0.63, %14.8+1.17 olarak belirlenmistir.

Sirasiyla vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin giinliik diyet ile aldiklar1 kolesterol
miktar1 Akdeniz diyetine uyum gostermeyenler i¢in 306.4+84.56 mg ve 293.3+94.47mg;
Akdeniz diyetine orta diizeyde uyum gosterenler i¢in 320.1+79.04 mg ve 294.1+70.53 mg;
Akdeniz diyetine sik1 uyum gosterenler i¢inse 307.4+27.65 mg ve 310.1£11.09 mg olarak
belirlenmistir. Omega-6/omega-3 yag asitlerinin orani ise sirasiyla vaka ve kontrol
grubundaki bireylerde Akdeniz diyetine uyum gostermeyenler i¢in 5.7+1.97 ve 7+3.94
olarak, Akdeniz diyetine orta derecede uyum gosterenler igin 6.1+2.67 ve 5+1.86 olarak,

Akdeniz diyetine sik1 uyum gosterenler i¢in 5.9+3.37 ve 3+1.35 olarak belirlenmistir.

Sirasiyla vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin diyet ile aldiklar1 toplam posa,
¢Oziiniir posa, ¢oziinmez posa alim ortalamalar1 Akdeniz diyetine uyum gostermeyenler i¢in
274536 g,8.9£1.9 g, 16.4£3.61 g ve 25.2+5.7 g, 8.3£2.04 g, 15.343.54 g; Akdeniz diyetine
orta derecede uyum gosterenler i¢in 27+5.44 g, 8.842.04 g, 16.5+3.43 g ve 27.1+4.31 g,
8.8+1.5 g, 16.7£2.81 g; Akdeniz diyetine sik1 uyum gosterenler igin; 27.7+£3.05 g, 9.2+1.16
g, 16.6+1.54 g ve 33.5+4.19 g, 11.5£1.68 g, 20.3+£2.67 g olarak bulunmustur.

Vaka grubundaki uyum yok, orta uyum ve siki uyum gruplarimm toplam enerji,
karbonhidrat ile enerjinin karbonhidrattan, proteinden, yagdan ve ¢oklu doymamis yag
asitlerinden gelen yiizde ortalamalari arasinda istatistiksel olarak onemli bir fark
bulunmustur (p<0.05).

Kontrol grubundaki uyum yok, orta uyum ve siki uyum gruplarmin toplam enerji,

karbonhidrat, protein, kolesterol ile enerjinin toplam yagdan, ¢oklu doymamis yag
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asitlerinden ve doymus yag asitlerinden gelen yiizdesi ortalamalar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05).

Vaka ve kontrol gruplarinda Akdeniz diyetine uyum gdostermeyenlerin yag, tekli
doymamis yag asidi, doymus yag asidi, posa ve ¢dziiniir posa alim ortalamalar1 ve enerjinin
siikrozdan, fruktozdan, yagdan, tekli doymamis yag asitlerinden, ¢oklu doymamis yag
asitlerinden ve doymus yag asitlerinden gelen yiizdeler ve omega-6/0omega-3 orani arasinda

istatistiksel olarak énemli bir fark bulunmustur (p<0.05).

Vaka ve kontrol gruplarinda Akdeniz diyetine orta derecede uyum gosterenlerin ¢oklu
doymamis yag asidi alim ortalamalar1 ve enerjinin ¢oklu doymamis yag asitlerinden gelen

yiizde ortalamalari arasinda istatistiksel olarak 6nemlibir fark bulunmustur (p<0.05).

Vaka ve kontrol gruplarinda Akdeniz diyetine siki uyum gosterenlerin toplam enerji
alim ortalamasi, posa, ¢oziiniir posa ve ¢dziinmez posa ortalamalari ve enerjinin fruktozdan

gelen yiizde ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 4.16. Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin akdeniz diyet uyumlarina gore giinliik diyetle enerji ve makro besin 6gesi alim ortalamalari

Akdeniz Diyetine Uyum

Vaka (n: 128)

Kontrol (n: 128)

gggigiBesm Uyum yok Ortauyum  Siki uyum pl Uyum yok Orta uyum Siki uyum p2 p3 p4 p5
Enerji (kkal)  1775.5£266.69 1755+336.19 19545418633 0.001*  1802.9+274.01 1721.94256.93 1752.1+10429 0.002* 0506  0.642  0.049*
Karbonhidrat 3¢, 4531 2124453.80 248444136 0.000% 221744601  208.3+42.16  203.1+3030 0.021* 0765  0.726  0.065
(9

'(E/aogbonh'drat 51.3+5.38 49.145.10  52+5.79 0.001*  50.2+4.92 49.3+4.91 47.5+4.68 0746  0.164 0882  0.187
Siikroz (%)  8.842.69 9.7+2.79 8.4+0.89 0115  10.1+3.76 10.9+4.77 10.843.31 0672 0010+ 0.163 0.138
Fruktoz (%)  28.949.50 2724633  27.2+1.79 0366  34.6:12.48  27.9+8.63 20.8+0.98 0089  0.001* 0.684  0.000%
Protein (g)  65+13.14 68.1+13.85  704+13.19 0571  658+11.53  65.6+11.91 712+10.76 ~ 0.009* 0670  0.415 0918
Protein (%)  15.1+2.61 16+1.86 15+2.74 0.033*  15.1+1.67 15.7+1.53 16.7+3.14 0853 0974 0566 0.378
Yag (g) 66.3+10.61 68.3+11.33  72.4+13.74 0505  69.9+1049  67+10.17 69.7+4.83 0.004*  0.029* 0599  0.667
Yag (%) 33.4+4.36 3494402 334616 0.003*  3498+4.16 35+4.53 35.742.73 0652  0.040* 0.893  0.362
Tekli

Doymamis Yag 25.2+4.67 25.7+424  28.7+7.41 0316  27.1+4.97 26.9+4.64 28+1.71 0127  0.009* 0248  0.819
Asitleri (g)

Tekli

Doymams Yag 8+1.40 7741.06 8+1.87 0059  7.6+1.51 724121 7+0.63 0200  0.049* 0156 0.314

Asitleri (%)

*p<0.05, pl: Vaka grubundaki Akdeniz diyet stmiflamalar: arasindaki fark, p2: Kontrol grubundaki Akdeniz diyet simiflamalari arasindaki fark, p3: vaka-kontrol gruplari arast
‘uyum yok’ olanlar arasi fark, p4: vaka-kontrol gruplar: arasi ‘orta uyum’ olanlar arast fark, p5: vaka kontrol gruplari arasi ‘siki uyum’ olanlar arasi fark



g8

Tablo 4.16. (devam) Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin akdeniz diyet uyumlarina gore giinliik diyetle enerji ve makro besin 6gesi alim
ortalamalari

Akdeniz Diyetine Uyum

Vaka (n: 128)

Kontrol (n: 128)

Makro Besin
Secleri Uyum yok Orta uyum Siki uyum pl Uyum yok Orta uyum Siki uyum p2 p3 p4 p5
geleri
Coklu Doymamis

13.8+2.67 14.6+3.76 14.3+3.28 0.284  13.243.60 11.243.18 13.21.14 0.011* 0.191 0.000* 0.444
Yag Asitleri (g)
Coklu Doymamis
14.6+2.96 13.9+2.98 15.6+3.36 0.000* 16.3+4.68 18.24+5.08 14.8+1.17 0.415 0.008* 0.000* 0.553

Yag Asitleri (%)
Doymus Yag

o 22.6+4.61 23.2+4 .41 24+3.50 0.240  24.7+4.66 24.1+4.17 23.5+£3.24 0.013* 0.003* 0.361 0.837
Asitleri (g)
Doymus Yag

o 8.9+1.66 8.4+1.30 9.6+1.52 0.059  8.3%1.27 8.1+1.46 8.5+1.38 0.885 0.002* 0.156 0.334
Asitleri (%)

Kolesterol (mg) 306.4+84.56 320.1£79.04 307.4+27.65 0.916  293.3£99.47  294.1+70.53  310.1+11.09  0.037* 0.352 0.147 0.828
Omega-6/0Omega-3 5.7+1.97 6.1+2.67 5.9+£3.37 0.664  7+3.94 5+1.86 3+1.35 0.205 0.006* 0.052 0.076
Posa (g) 27+5.36 27+5.44 27.743.05 0.772  25.245.70 27.1+4 .31 33.544.19 0.802 0.038* 0.929 0.029*
Coziiniir Posa (g) 8.9+1.90 8.8£2.04 9.2+1.16 0.837 8.3+2.04 8.8+1.50 11.5+1.68 0.915 0.036* 0.894 0.030*
Coziinmez Posa (g) 16.4+3.61 16.5+£3.43 16.6+1.54 0.779 15.3£3.54 16.7+2.81 20.3+£2.67 0.537 0.058 0.757 0.023*

*p<0.05, pl: Vaka grubundaki Akdeniz diyet stmiflamalar: arasindaki fark, p2: Kontrol grubundaki Akdeniz diyet simiflamalari arasindaki fark, p3: vaka-kontrol gruplari arast

‘uyum yok’ olanlar arasi fark, p4: vaka-kontrol gruplar: arast ‘orta uyum’ olanlar arvasi fark, p5: vaka kontrol gruplari arast ‘siki uyum’ olanlar arasi fark



Tablo 4.17°de vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin Akdeniz diyet uyumlaria goére

giinliik diyetle vitamin alim ortalamalar1 gosterilmistir.

Sirasiyla vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin giinliik diyetle A, E, C vitamini alim
ortalamalar1 Akdeniz diyetine uyum gostermeyenler i¢in 1944.9+1666.62 mcg, 11.2+1.95
mg, 106.8434.45 mg ve 1587.7£988.96 mcg, 10.7+3.11 mg, 96.9+37.42 mg; Akdeniz
diyetine orta diizeyde uyum gosterenler icin 2545.7+2734.73 mcg, 12.242.74 mg,
117.8+27.89 mg ve 1665.7+987.58 mcg, 9.4+2.53 mg, 123.4+35.62 mg; Akdeniz diyetine
sik1 uyum gosterenler iginse 1856.1+1483.57 mcg, 11.5£3.33 mg, 121.1+21.71 mg ve
1345.6+486.67 mcg, 10.1+£1.99 mg, 148.8+23.41 mg olarak bulunmustur.

Sirastyla vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin giinliik diyetle B: vitamini,
riboflavin, niasin vitamini alim ortalamalar1 Akdeniz diyetine uyum gostermeyenler i¢in
0.86+0.13 mg, 1.6+0.44 mg, 9.9+2.33 mg ve 0.86+0.18 mg, 1.5+0.37 mg, 9.7+£1.98mg;
Akdeniz diyetine orta diizeyde uyum gosterenler i¢in 0.9+£0.15 mg, 1.7+£0.72 mg, 10.6+3.24
mg ve 0.9+£0.14 mg, 1.6+0.34 mg, 10.2+2.03 mg; Akdeniz diyetine sik1 uyum gosterenler
icinse 0.86+0.09 mg, 1.6+£0.40 mg, 9.5+1.58 mg ve 1+0.15 mg, 1.7+£0.12 mg, 10.9+3.34 mg

olarak saptanmustir.

Sirasiyla vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin giinliik diyetle Bs vitamini, B2
vitamini ve folat alim ortalamalar1 Akdeniz diyetine uyum gostermeyenler i¢in 1.2+0.21 mg,
7.4+6.31 mg, 132+27.67 mg ve 1.1£0.21 mg, 6.1£3.79 mg, 129.4+30.00 mg; Akdeniz
diyetine orta diizeyde uyum gosterenler i¢in 1.3+0.25 mg, 9.4+10.31 mg, 143.1+39.56 mg
ve 1.240.19 mg, 6.1+3.69 mg, 139.9425.60 mg; Akdeniz diyetine sik1 uyum gosterenler
icinse 1.2+0.14 mg, 6.9+4.58 mg, 121.3+33.04 mg ve 1.4+£0.09 mg, 4.6+1.79 mg,
148.9+13.10 mg olarak belirlenmistir.

Vaka grubunda yer alan uyum yok, orta uyum ve siki uyum gruplarinin giinliik diyetle
vitamin alim ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak onemli bir fark bulunmadig:

gosterilmistir (p>0.05).
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Kontrol grubunda yer alan uyum yok, orta uyum ve siki uyum gruplarinin giinliik
diyetle A vitamini, B vitamini ve B1, vitamini alim ortalamalar arasinda istatistiksel olarak

onemli bir fark bulunmustur (p<0.05).

Vaka ve kontrol gruplarinda bulunan bireylerden Akdeniz diyetine uyum
gostermeyenlerin giinliik diyetle Bs vitamini alim ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05).

Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerden Akdeniz diyetine orta derecede uyum
gosterenlerin E vitamini alim ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

belirlenmistir (p<0.05).

Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerden Akdeniz diyetine sik1 uyum gosterenlerin
giinliik diyetle B; vitamini alim ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulundugu saptanmistir (p<<0.05).
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Tablo 4.17. Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin akdeniz diyet uyumlarina gére giinliik diyetle vitamin alim ortalamalari

Akdeniz Diyetine Uyum

Vaka (n: 128) Kontrol (n: 128)
Vitaminler Uyum yok Orta uyum Siki uyum pl Uyum yok Orta uyum Siki uyum p2 p3 p4 p5
A vitamini
( ) 1944.9£1666.62 2545.7£2734.73 1856.1£1483.57 0.602 1587.7£988.96 1665.7+987.58 1345.6+486,67 0.035* 0.088 0.077 0.444
mcg
E vitamini
(mg) 11.2+1.95 12.242.74 11.543.33 0.794 10.7£3.11 9.4+2.53 10.1+1.99 0.083 0.194 0.000* 0.407
mg
C vitamini
(ma) 106.8+34.45 117.8+27.89 121.1£21.71 0.257 96.9+37.42 123.4+35.62 14818+23.41 0.243 0.071 0.454 0.074
mg
B1 vitamini
(M) 0.86+0.13 0.9+0.15 0.86+0.09 0.737 0.86+0.18 0.9+0.14 1+0.15 0.176 0.862 0598 0.037*
mg
B2 vitamini
(mg) 1.6+0.44 1.7+£0.72 1.6+£0.40 0.639 1.5+0.37 1.6+0.34 1.74£0.12 0.016* 0.257 0.238 0.548
mg
Niasin (mg)  9.9+£2.33 10.6+3.24 9.5+1.58 0.995 9.7+£1.98 10.242.03 10.9+3.34 0.308 0.647 0505 0.424
B6
. o 1.2+0.21 1.3+£0.25 1.2+0.14 0.325 1.1+£0.21 1.2+0.19 1.4+0.09 0.212 0.024* 0.114 0.096
vitamini(mg)
B12 vitamini
( ) 7.4+6.31 9.4+10.31 6.9+4.58 0.619 6.1£3.79 6.1£3.69 4.6£1.79 0.022* 0.104 0.078 0.274
mcg
Folat (mg) 132+27.67 143.1439.56 121.3+£33.04 0.276  129.4+30.00 139.9+25.60 148.9+13.10 0.107 0556 0.683 0.090

*p<0.05, pl: Vaka grubundaki Akdeniz diyet siniflamalar: arasindaki fark, p2: Kontrol grubundaki Akdeniz diyet simiflamalari arasindaki fark, p3: vaka-kontrol gruplari arast
‘uyum yok’ olanlar arasi fark, p4: vaka-kontrol gruplar: arast ‘orta uyum’ olanlar arasi fark, p5: vaka kontrol gruplari arast ‘siki uyum’ olanlar arasi fark



Tablo 4.18de vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin Akdeniz diyet uyumlarina gore

giinliik diyetle minreal alim ortalamalar1 gosterilmistir.

Sirasiyla vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin kalsiyum, fosfor, potasyum alim
ortalamalar1 Akdeniz diyetine uyum gostermeyenler i¢in 754.7+243.25 mg, 1192.9+£220.68
mg, 2292.34371.85 mg ve 754.2+4199.80 mg, 1182.3+218.31 mg, 2216.3+424.26 mg;
Akdeniz diyetine orta diizeyde uyum gosterenler i¢in 793.3+235.14 mg, 1230.7+£258.82 mg,
2396.8+£396.70 mg ve 809.9+£170.91 mg, 1210.3+£195.64 mg, 2408.7+370 mg; Akdeniz
diyetine siki uyum gosterenler i¢cinse 740.4£171.01 mg, 11784£161.60 mg, 2295.1+£285.73
mg ve 917.3+£117.60 mg, 1363.2+169.76 mg, 2816.4+£352.27 mg olarak bulunmustur.

Sirasiyla vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin demir, magnezyum mineralleri alim
ortalamalar1 Akdeniz diyetine uyum gostermeyenler i¢in 10.9+1.71 mg,297.4+60.43 mg ve
10.5+£1.9 mg, 284.4+£57.28 mg; Akdeniz diyetine orta diizeyde uyum gosterenler icin
11.3£2.44 mg, 302.6+67.20 mg ve 114+1.9 mg, 303.8+53.82 mg; Akdeniz diyetine sik1 uyum
gosterenler icinse 11.3£1.28 mg, 290.5+36.24 mg ve 12.6+1.49 mg, 367+64 mg olarak

saptanmistir.

Sirasiyla vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin ¢inko, manganez, bakir alim
ortalamalar1 Akdeniz diyetine uyum gostermeyenler icin 9.1+1.62 mg, 5.9+2.63 mg,
1.7£0.38 mg ve 9.6+1.62 mg, 5.6+2.22 mg, 1.7+0.36 mg; Akdeniz diyetine orta diizeyde
uyum gosterenler i¢in 9.4+2.21 mg, 5.0+1.85 mg, 1.8+0.63 mg ve 9.8+1.58 mg, 5.7+1.95
mg, 1.7+0.31 mg; Akdeniz diyetine sik1 uyum gosterenler i¢in 8.9+2.06 mg, 4.8+1.08 mg,
1.7£0.27 mg ve 10.4+1.55 mg, 4.9+£0.92 mg, 1.7+£0.24 mg olarak belirlenmistir.

Vaka grubundaki uyum yok, orta uyum ve siki uyum gruplarinin giinliik diyetle
mineral alim ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak onemli bir fark bulunmadigi

gosterilmistir (p>0.05).

Kontrol grubunda yer alan uyum yok, orta uyum ve siki uyum gruplarinin giinliik
diyetle ¢inko alim ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak onemlibir fark bulunmustur

(p<0.05).
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Vaka ve kontrol gruplarinda bulunan bireylerden Akdeniz diyetine uyum
gostermeyenlerin giinliik diyetle ¢inko alim ortalamalari arasinda istatistiksel olarak énemli

bir fark bulunmustur (p<0.05).

Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerden Akdeniz diyetine orta derecede uyum
gosterenlerin minreal alim ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkin

bulunmadig gosterilmistir (p>0.05).

Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerden Akdeniz diyetine siki uyum gosterenlerin
giinliik diyetle potasyum ve magnezyum alim ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak

onemli bir farkin bulundugu saptanmistir (p<0.05).
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Tablo 4.18. Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin akdeniz diyet uyumlarina gore giinliik diyetle mineral alim ortalamalari.

Akdeniz Diyetine Uyum

Vaka Kontrol

Mineraller ~ Uyum yok Orta uyum Siki uyum pl Uyum yok Orta uyum Siki uyum p2 p3 p4 p5

Ca (mg) 754.7£243.25 793.3+£235.14 740.4+171.01 0.409 754.2+199.80 809.9+170.91 917.3+£117.60 0.393 0986 0.733 0.073
P (mg) 1192.9£220.68  1230.7+£258.82  11784+161.60  0.754 1182.3+218.31  1210.3%£195.64 1363.2+169.76  0.093 0.752 0.708 0.099
K (mg) 2292.3+£371.85  2396.84396.70  2295.1+£285.73  0.524 2216.3+424.26  2408.7+370 2816.4+£352.27 0.728 0.212 0.897 0.026*
Fe (mg) 10.9£1.71 11.3+£2.44 11.3+£1.28 0.620 10.5+1.99 11£1.90 12.6+1.49 0.204 0.193 0.560 0.157
Mg (mg) 297.4+60.43 302.6+£67.20 290.5+36.24 0.627 284.4+57.28 303.8+53.82 367+64 0.978 0.148 0.937 0.043*
Zn (mg) 9.1£1.62 9.4+2.21 8.9£2.06 0.695 9.6+1.62 9.84+1.58 10.4+1.55 0.043* 0.049* 0.376 0.176
Mn (mg) 5.9+2.63 5+1.85 4.8+1.08 0.584 5.6+£2.22 5.7£1.95 4.9+0.92 0.152 0429 0.129 0.832
Cu (mg) 1.7+0.38 1.84+0.63 1.7+£0.27 0.279 1.7+0.36 1.7+£0.31 1.7£0.24 0.072 0.865 0.402 0.655

*p<0.05, pl: Vaka grubundaki Akdeniz diyet simiflamalart arasindaki fark, p2: Kontrol grubundaki Akdeniz deiyet simiflamalart arasindaki fark, p3: vaka-kontrol

gruplart arast ‘uyum yok’ olanlar arasi fark, p4: vaka-kontrol gruplart arast ‘orta uyum’ olanlar aras: fark, p5: vaka kontrol gruplari arasi ‘stki uyum’ olanlar arasi



5. TARTISMA
5.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Diinya Kanser Raporu 2014 yil1 verilerine gore, toplam kanser vakalarmin %53 {inii
ve kanser dliimlerinin %57’sini erkekler olusturmaktadir. Goriilme siklig1 yasa bagl artan
kanserin yasa bagli insidansi incelendiginde, en yiliksek oran 60-65 yas araligindaki
bireylerde saptanmistir (12). Ayn1 zamanda 2020 yil1 Diinya Kanser Raporu, kanserin 30-69
yas aras1 ‘erken dliimlerin’ 6nde gelen nedeni oldugunu gostermistir ve 2016 yilinda diinya
genelinde bulasici olmayan hastaliklardan kaynaklanan 15,2 milyon erken olimiin 4.5
milyonunun (% 29.8) kanser kaynakli oldugu saptanmustir (94). Bu veriler, erkek cinsiyetin
ve orta yas ve ilizeri yas gruplarinin kanser agisindan daha riskli grupta yer aldigin

gostermistir.

Bu calismaya katilan %35.5’u erkek, %64.4’4 kadin 256 yetiskin bireyin yas
ortalamasi ise vaka ve kontrol gruplari icin sirasiyla 54.1£8.55 yil ve 44.9+£10.24 yil olarak
kaydedilmistir. Son yayimlanan Diinya Kanser Raporu, yasam beklentisinin 70 yildan fazla
arttig1 ve enfeksiyonlarin daha az 6nemli hale geldigi giinimiizde kansere yakalanma yasinin
yiikseldigine vurgu yapmustir (94). Bu calismada, vaka grubunun yas ortalamasinin kontrol

grubundan yiiksek olmasi1 beklenen bir durumdur.
5.2. Bireylerin Beslenme Aliskanhklar:

Tiirkiye Saglikli Beslenme Arastirmas1 (TBSA) 2017’ye gore, Tiirkiye’de bireylerin
%85.6’s1 kahvalti, %75.3’i 68le yemegi ve %96.3’1i aksam yemegini diizenli olarak
tilketmektedir. En ¢ok atlanan ana 6giin ise %24.7 ile 6gle 6giinii olmustur ve 6zellikle
kadinlarin 6gle 6glintinii daha fazla atladiklar1 gériilmiistiir (95). Ulusal Saglik ve Beslenme
Inceleme Anketi (NHANES) ¢alismasinin sonuglarina gore, 3 ana giin tiiketim siklig1 2009
ve 2010 yillart arasinda erkeklerde %73'ten %59'a, kadinlarda %75'ten %63'e diismiistiir.
Elde edilen sonug, toplam enerji aliminin diizensiz dagiliminin obezitenin desteklenmesi ve

kardiyometabolik risk faktorlerinin artigi ile iliskili oldugunu gostermistir (96).

Bu ¢alismada vaka ve kontrol gruplarinin diizenli ana 6giin tilketme durumlar1 benzer

bulunmustur (p>0.05). Vaka ve kontrol gruplarinin ¢ogunlugu 3 ana 6giin tiiketmektedir

92



(swrastyla %56.3, %52.3), ve cogunlugu benzer sekilde 6gle 6giiniinii atlamaktadir (p>0.05)
(Tablo 4.2). Bu c¢alismada en fazla atlanan 6giin TBSA 2017 verileri ile benzerlik
gostermistir (96). Ayn1 zamanda bu ¢alismada, kadinlarda 6giin atlama orani erkeklerden
yiiksek bulunmustur (Tablo 4.2). Siklikla 6gle 6giiniinii atlayan is¢ilerin saglik durumunu
inceleyen bir ¢aligma, 6giin atlayanlarda, yiiksek diizeyde kolesterol ve karbonhidrat igeren
yiyecekleri tiiketme olasiligiin daha yiiksek oldugu ve kanser riskini de artiran obezite ve
diyabet riskinin arttig1 sonucuna ulasilmistir. Ayrica 6giin atlamak daha diisiik posa,
biyoaktif bilesen ve vitamin alimina neden olan daha diisiik sebze ve meyve tiiketimi ile

iliskili bulunmustur (97).

Cogu popiilasyonda sodyum alimina iligkin veriler, tuz tiikketiminin fizyolojik olarak
ihtiyag duyulandan ve Diinya Saglik Orgiitii (DSO) énerilerinden ¢ok daha yiiksek oldugunu
gostermektedir (98). Bu ¢alismada, vaka grubunda tuzlu besin tercihinin kontrol grubundan
anlamli 6lglide yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0.05) (Tablo 4.2). Diyetle tuz tiikketiminin
artig1 ise hiicre poliferasyonu ve endojen mutasyonlar1 arttirici bagimsiz etkisi ile ve
Helicobacter pilori kolonizasyonu arttirmasi nedeniyle mide kanseri ile iligkili bulunmustur.
Ayn1 zamanda yiiksek tuz tiiketiminin kimyasal karsinojenlerle sinerjetik etki gostererek

mide kanseri gelisiminde rol oynadigi gosterilmistir (99).

Farinelli ve ark. (100) ¢alismasinda, ev disi beslenme durumunda alinan enerji ve
makro besin 6gesi miktarinin tercih edilen restorana, tercih edilen pisirme yontemlerine veya
menil etiketlemesi gibi faktorlere bagl degiskenlik gosterdigi saptanmustir. Lee ve ark. (101)
calismasinda, disaridan yemek tiilketmek evde yemek hazirlamayla kiyaslandiginda, daha
yiiksek enerji, protein, yag alimi1 ve daha diisiik posa alimi ile iligskili bulunmustur. Ayni1
zamanda bu ¢aligmada geng bireylerin yasli bireylere gore ev dis1 besin tiiketme siklig1 daha
yiiksek bulunmustur. Baska bir ¢alismanin sonuglari, haftada 2 veya daha ¢ok kez evde
yemek pisirmenin, disaridan siparis etmek veya dondurulmus yemek tiiketmeye gore daha
kaliteli diyet Oriintiisii, daha diisiik enerji, karbonhidrat, seker ve yag tiiketimi ile iliskili
oldugunu gostermistir (102). Restoran yemeklerinin sodyum igeriklerini inceleyen bir
calisma, bireylerin 6zellikle 30-40 yaslarinda yiiksek sodyum aldigini ve bu durumun, bu
yas grubunda digsarida yemek yeme egiliminin fazla olmas: ile iligkili oldugu gosterilmistir
(103). Bu ¢alismada, kontrol grubunun ev dist beslenme sikligi vaka grubundan anlamli
Olgiide fazla bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.2). Bu ¢alismada, vaka grubunun yas

ortalamasinin kontrol grubunundan yiliksek olmasi ve daha yagh bireylerin siklikla evde
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beslenme aligkanliklarinin olmasi, kontrol grubunun ev dig1 beslenme sikliginin daha yiiksek

olusunu aciklamaktadir (Tablo 4.1).

5.3. Bireylerin Fiziksel Aktivite Yapma Durumu

Diizenli fiziksel aktivite yapmanin oksidatif stesin azaltilmasi, endojen insiilin ve
hormon seviyelerinin diizenlenmesi, viicut agirligi denetimi ve kronik hastalik gelisim
riskinin azaltilmasi yolu ile anti-kanser etkileri oldugu ortaya konulmustur (40-42). Bu
calismada, vaka grubunun diizenli fiziksel aktivite yapma aliskanlig1 daha fazla bulunmustur
(p<0.05). Ancak gruplarin diizenli fiziksel aktivite yapma siklig1 birbirine benzer
bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.3). Bu ¢alismada, vaka grubundaki bireylerin tan1 almadan
onceki hayatlarinda saglikli yasadiklarini diisiinme ve kendilerini telkin etme davranisi
icinde olduklar1 gdzlenmistir. Sonug¢ olarak, bireyler diizenli fiziksel aktivite yapma

durumlarina dair objektif beyanda bulunamiyor olabilir.

Sistematik bir derlemenin sonuglari, fiziksel aktivite ile meme kanseri riski arasinda
ters bir iligki oldugunu gostermistir ve uygun fiziksel aktivite tiirli ve siddetinin kisiye bagli
degistigini ortaya koymustur (104). Bu nedenle, fiziksel aktivitenin kisinin saglik ve yasam

kosullarina uygun sekilde hayatina entegre edilmesi gerekmektedir.

5.4. Bireylerin Hastalik Durumu

Bu c¢alismada, vaka grubunun %59.4’{iniin, kontrol grubunun %33.6’s1nin ailesinde
kanser geg¢misi oldugu saptanmustir. Vaka grubunda ailesel kanser Oykiisiiniin kontrol
grubuna gore 1.77 kat fazla oldugu belirlenmistir (Tablo 4.4). Brewer ve ark. (105), ailesel
meme kanseri dykiisiiniin meme kanseri riskini 1.77 kat arttirdigini, ailede 2 veya daha fazla
kisinin meme kanseri tanist almis olmasinin ise meme kanseri riskini 2.52 kat arttirdigini
gostermistir. Barber ve ark. (106) calismasinda ise, ailesel meme kanseri Oykiisiiniin tek

basina %21 daha yiiksek prostat kanser riski ile iligkili oldugunu gosterilmistir.

Kanser riski ile birgok genetik degisim arasinda anlamli iliski kurulmasina ragmen,
yasam tarzina bagh faktorlerin DNA tamiri, apoptoz ve hiicre dongiisii ile iliskili metabolik

polimorfizmlerin prevalansinda farkliliklar yarattigi bildirilmektedir. Bu durum genetik
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degisiklikleri etkileyen inflamatuar mediyatorlerin ve besin tiikketimi ile de iligkili yagsam

tarz1 faktorlerinin 6nemini ortaya koymaktadir (106, 107).

Kiiresel kanser istatistikleri 2018 yil1 verileri, en sik goriilen kanser tiirlerinin akciger,
meme ve Kolotektal kanserler oldugu gostermektedir (94). Bu ¢alismada vaka grubundaki
bireylerde en sik goriilen kanser tiirleri bu veriler ile uyumlu olup meme, akciger ve kolon
ve rektum kanserleri olarak belirlenmistir. Erkeklerde en sik goriilen kanser tiirii akciger
kanseri iken, kadinlarda en stk meme kanseri saptanmistir (Tablo 4.5). Bu veriler Diinya
Kanser Raporu’nda erkeklerde ve kadinlarda en sik goriilen kanser tiiriiniin dagilimi ile de
benzerlik gostermektedir (94).Vaka grubundaki bireylerin cogunlukla kadinlardan olusmasi
meme kanserinin en sik goriilen kanser tiirleri arasinda yer almasina sebep olmustur (Tablo

4.1, Tablo 4.5).

Bu caligmada komorbid hastalik oraninin vaka grubundaki bireylerde kontrol
grubundaki bireylere gore 1.44 kat daha fazla oldugunu goriilmektedir (Tablo 4.6). Tu ve
ark. (108) yaptiklar1 ¢alismada, kardiyovaskiiler hastalik, diyabet, bobrek hastaligi gibi
kronik hastaliklarin farkli oranlarda kanser insidansi ile dogru iliskili oldugunu gostermistir.
Bu durum dejeneratif hastaliklarin kanser riskini arttirdig1 hipotezine katkida bulunmaktadir.
Bu caligmada vaka grubunda en sik goriilen hastaliklar, kalp ve damar hasaliklar ile obezite
iken, kontrol grubu i¢in obezite ve tiroid hastaliklari, genetik hastaliklar olarak bulunmustur

(Tablo 4.6).

Ulusal Diyabet Atlas1 2019 yilina ait veriler, Avrupa bolgesinde diyabet prevalansinin
%8.9 oldugu, ancak toplumun %40.7’sini tan1 konulmamis diyabet hastalarinin olusturdugu
gostermistir (109). Bu calismada, diyabet goriilme orani1 vaka ve kontrol gruplar ig¢in
strastyla %15.6 ve %11.7 olarak belirlenmistir (Tablo 4.6). Yayimlanan bir derleme, tiim
kanser tiirleri i¢in diyabetin bir risk faktorii oldugunu gostermistir. Ayrica prediyabetik
bireylerde hiperglisemik durumun, inflamasyon belirteclerini degistirerek kanser riskini

arttirdigi ortaya konmustur (110).
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5.5. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimleri

TBSA-2017 verilerine gore, 19-64 yas araligindaki erkeklerin viicut agirlig1 ortalamasi
81.2+15.34 kg, boy uzunlugu ortalamasi 172.6+7.46 cm ve BKI ortalamas1 27.3+5.21 kg/m>
olarak bulunmustur (94). Bu ¢alismada vaka ve kontrol gruplarindaki erkeklerin sirasiyla
viicut agirligr ortalamalart 79.8+14.71 kg ve 81.4+11.92 kg, boy uzunlugu ortalamalari
172+6.33 cm ve 173.7+6.42 cm, BKI ortalamalar1 27.1+4.80 kg/m? ve 27+2.99 kg/m? olup
aralarinda istatistiksel agidan fark bulunmamistir ve sonuglar TBSA-2017 verileriyle
benzerlik gostermektedir (Tablo 4.7).

TBSA-2017 verilerine gore 19-64 yas araligindaki kadinlarin viicut agirlig1 ortalamasi
71.6£15.82 kg, boy uzunlugu ortalamasi 158.1£6.72 cm ve BKI ortalamasi 28.8+6.92 kg/m?
olarak bulunmustur (94). Bu ¢alismada vaka ve kontrol gruplarindaki kadinlarin sirasiyla
viicut agirligi ortalamalart 72.9+13.30 kg ve 69.5£10.31 kg, boy uzunlugu ortalamalar
161.3+5.33 cm ve 161.9+5.62 cm, BKI ortalamalar1 27.9+5.19 kg/m? ve 26.6+3.83 kg/m?
olup aralarinda istatistiksel agidan fark bulunmamaktadir ve sonuglar TBSA-2017 verileriyle
benzerlik gostermektedir (Tablo 4.7).

TBSA-2017 verilerine gore 19-64 yas araligindaki erkeklerin BKI siniflamasinin %1.2
zay1f, %31.6 normal, %42 hafif kilolu, %25.1 obez oldugu saptanmistir (94). Bu ¢alismada,
vaka ve kontrol gruplarindaki erkeklerin BKI siniflamalari arasinda istatistiksel agidan fark
bulunmamustir ancak sonuglar TBSA 2017 verileriyle karsilastirildiginda, vaka grubundaki
obez bireylerin sikligt TBSA-2017’ye gore daha fazla bulunurken kontrol grubunda fazla
kilolu bireylerin siklig1 fazla bulunmustur (Tablo 4.8). Bu ¢alismada, vaka ve kontrol
gruplarindaki kadmlarin BKI smiflamalar1 arasinda istatistiksel acidan &nemli bir fark
bulunmamustir. Vaka grubunun BKI smiflamasi TBSA-2017 verileriyle benzerlik
gdstermistir (Tablo 4.8). Yapilan bir meta-analiz ¢alismasinda, BKi’deki her 5 kg/m? artisin
kanser riskinde orta derecede bir artisla iliskili oldugu gosterilmistir. Ozellikle bu veri,
kanser gelisiminde obezitenin hafif kilolu olmaktan daha tehlikeli oldugunu

desteklemektedir (111).

Yapilan bir calismada obezite, endometriyal, 6zofagus, kolorektal, menopoz sonrasi
meme, prostat ve bobrek dahil kanserlerin % 20'siyle iligkili bulunmustur (112). Obezite,

adipoz dokunun endokrin bir organa benzer ¢alismasi Sebebiyle kanserle
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iligkilendirilmektedir. Temelde artmis adipoz doku, proinflamatuar bilesiklerin
ekspresyonunun artmasina ve adiponektin ekspresyonunun azalmasina sebep olmaktadir.
Proinflamatuar ve anti-inflamatuar adipokin dengesinin bozulmasi ise obeziteyi, sitokinlerin
ana liretim yeri ve potansiyel inflamatuar bir durum olarak gostermektedir. Sitokin iiretimi
ve adipoz dokuya bagli dolasimdaki adipokin konsantrasyonlarindaki degisiklikler, periferik
hiicrelerde insiilin direncine katki saglamaktadir. Degisen fizyolojik durumda, insiilin ve
insiilin benzeri biiytime faktorii (IGF), mitojenik ve antiapoptotik aktivite gostererek hiicre
proliferasyonunu etkileyebilmekte ve bu sekilde kanser gelisiminde rol oynamaktadir (112,
113).

Adipoz doku ve insiilin metabolizmasindaki degisiklikler, aromataz enzimi aracili
Ostrojen liretiminde artisa ve biyoyararinimi {izerinde degisime sebep olarak meme kanseri
gelisimine katki saglamaktadir. Ozellikle dstrojen duyarli meme kanseri veya menopoz
sonrast meme kanserleri obezite ile iligkilendirilmektedir (52, 114). Neuhouser ve ark. (114)
calismasinda, obezite, 6zellikle menopoz sonrast meme kanseri riskinde artig ile iliskili
bulunmustur. Ayni ¢aligma, normal viicut agirligina kiyasla BKI>35 kg/m? olmasinin meme

kanseri riskini %58 arttirdigint gostermistir.

Bir¢ok calisma artan BKI ile kanser riski arasinda dogrusal bir iliski oldugunu
gostermektedir (112-114). Ancak aradaki baglanti kanser tiirii, bagisiklik cevabi, diyet ve
fiziksel aktivitedeki heterojenlige bagh degismektedir (114). Ayn1 zamanda BKI artis1 ile
kanser riskinin ters orantili oldugunu gosteren galismalar da mevcuttur (111, 115). Nitekim
bu veriler, sigara kullaniminin, genetik faktorlerin ve obez bireylerde degisen metabolik

yolaklarin da kanser gelisimininde etkili oldugunu gostermektedir (115).
5.6. Bireylerin Besin Tiiketim Sikhklari ile Enerji ve Besin Ogelerini Alim Miktarlar

Beslenmenin kanser riski lizerinde oynadigi rol ve diyete bagli bilesenlerinin
degerlendirilmesi sonucunda Akdeniz tipi beslenmenin birgok kanser tiirtinden koruyucu
Ozellige sahip oldugu ortaya konulmustur (4, 9, 53, 54). Ayrica 2010 yilinda olusturulmus
Akdeniz Diyet Piramidi ile standardize edilmis bir Akdeniz diyet formu ortaya konulmustur

(7).
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Bu piramide gore, siit ve siit iirlinleri diyetteki ana kalsiyum kaynagi olmasi nedeni ile
her giin tiiketilmelidir ancak ayn1 zamanda doymus yag kaynaklarindan oldugu i¢in tercihen

yagi1 azaltilmus tiirlerinin giinde 2 porsiyon tiikketilmesi yeterlidir (116).

Bu ¢alismada ‘her giin’ siit, yogurt ve ayran, kefir tiiketen bireylerin siklig1 her iki
grupta da diisiik bulunmus ancak vaka ve kontrol gruplarinin ¢ogunlugunun ‘her giin’ peynir
tiikettigi saptanmistir. Ayni zamanda her iki grupta da bireyler yagi azaltilmus siit {irtinlerini
tercih etmediklerini beyan etmislerdir (Tablo 4.9). EPIC Italyan kohortunda, siit iiriinleri
tikketimine iligkin veriler degerlendirilmis, giinliikk 200 gramdan az siit {iriinleri tiikketimi ile
kanser ve Kardiyovaskiiler 6lim orani arasinda anlamli bir iligki kurulamayacagini
gosterilmistir (116). Aym1 zamanda giinliik 2 porsiyonu asan siit tiiketiminin, kanserin
baslamasi ve ilerlemesinde rol oynayabilecek dolasimdaki IGF konsantrasyonunu
artirabilecegi rapor edilmistir. Ozellikle prostat, meme ve kolorektal kanser ile iliskili
bulunan siit tirtinlerinin farkl tiiketim miktarlarina iligkin ortaya konulan ¢alismalar, siit ve
stit Uriinlerinin kanserden Onleyici veya kanseri tetikleyici etkisinin sinirli oldugunu

gostermigtir (117-119).

Kirmizi et ve kanser hakkinda yapilan ¢alismalar, 6zellikle giinde 50 grami1 asan artmis
kirmmizi et tiiketimi ile basta kolorektal kanser olmak iizere tiim kanser tiirleri arasinda
onemli bir iliski oldugunu gostermistir (119, 120). Lippi ve ark. (69) yaptiklari meta-
analizde, fazla kirmizi et tiikketiminin kanser riski ile dnemli 6l¢iide iliskili oldugunu

gostermistir.

Bu ¢alismada, Akdeniz diyet piramidine benzer sekilde vaka grubunu %36.7’sinin,
kontrol grubunun ise %41.1’inin ‘haftada 1-2 kez’ kirmiz1 et tiikettikleri belirlenmistir. Her
iki grubun da ¢ogunlugu ‘ayda 1 kez’ veya daha az islenmis et tiikettigini beyan etmistir
(Tablo 4.9.). Kirmuz1 et tiiketim miktarma iliskin verilerin yani sira, et isleme veya
hazirlanmasindan kaynaklanan polisiklik aromatik hidrokarbonlar ve N-nitrosokompozitler
gibi pro-kanserojen bilesenlerin gesitli mekanizmalar yoluyla karsinojenez baslatilmasina
katkida bulunabildigi gosterilmistir (120). Etlerde heterosiklik amin olusumunu azaltmak
i¢in kizartma yerine firin yontemi ile pisirme onerilmektedir (121). Bu ¢alismada ise vaka
grubunun %32.8’1 pisirme yontemlerinden kizartmayi tercih ederken, kontrol grubunun

%32.81 firinda pisirmeyi tercih etmistir (Tablo 4.2).
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Akdeniz diyetinde omega-3 yag asit kaynagi olarak haftada 2 veya daha fazla balik
veya diger deniz {riinlerinin tiiketimi Onerilmektedir (7). Omega-3 yag asitlerinin
kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanser tiirleri iizerindeki etkisi ise oksidasyonla iliskili
proteinlerin ekspresyonunu diizenleme ve sistemik inflamasyonu baskilama yetenekleriyle
ilgilidir. Ayrica, omega-3 yag asitlerinin protoglandin E2 sentezini baskiladig1 ve kolon
kanseri hiicrelerinde apoptozu indiikledigi goriilmiistiir (122). Bu ¢aligmada, vaka grubunun
%357’s1 ‘haftada 1-2 kez’ balik tiiketirken, kontrol grubunun %30.5°1 ‘ayda 1 kez’ balik
tiikkettigi belirlenmistir. Baghan (123) ¢alismasinda, kullanilan pisirme yonteminin baliklarin
yag asidi profilini degistirdigini gdstermistir. Baliklara uygulanan firinda, bugulama, 1zgara,
kizartma ve tiitsiileyerek pisirme yontemlerinden sadece kizartma isleminde EPA ve DHA
orant degismistir. Kizartma islemi omega-6/0mega-3 oraninin artigi ile dogrusal iliskili
bulunmustur. Bu ¢alismada ise, vaka grubunun %32.8’inin, kontrol grubunun %22.7’sinin
kizartma yontemini tercih ettigi belirlenmistir (Tablo 4.2). Vaka grubunda siklikla kizartma
yonteminin tercih edilmesinin tliketilen baligin yag asidi kompozisyonu ve olas1 saglik

yararlari iizerine etkili olmast muhtemeldir.

Diizenli sebze ve meyve tiiketimi, DNA’y1 oksidatif hasardan koruyan, inflamatuar
sitokinlerin ve lipit peroksidasyonunun inhibe edilmesinde gorevli yeterli vitamin, mineral
ve fitokimyasallarin alimini saglamaktadir. Ayn1 zamanda giinliilk posa alimina katki
saglamaktadir (72, 77). Aune ve ark. (124) yaptiklar1 ¢alismada, toplam meyve ve sebze
tiiketim miktarinin kanser riski iizerine etkisini degerlendirmislerdir. Bu ¢aligmaya gore, 0-
40 g/giin'e karsilik giinde 500 gram meyve ve sebze tiikketiminin toplam kanser riskinde %13
azalma ile iliskili bulunmus, ancak giinde 600 grami asan meyve ve sebze tiiketimi ile ek bir
yarar gozlenmemistir (125). Akdeniz diyet piramide gore ise, yeterli posa, antioksidan
vitamin ve mineral alimini1 desteklemek igin farkli renk ve tiirden olacak sekilde, her ana
oglinde en az 2 porsiyon sebze, 1-2 porsiyon meyve tiikketimi Onerilmektedir (7). Bu
calismada, vaka grubunda meyve tiiketim sikliginin kontrol grubundan fazla oldugu
goriilmektedir. Diizenli sebze tiiketim sikliginin ise kontrol grubunda daha fazla oldugu
goriilmektedir (Tablo 4.9). EPIC kohortundan kanser riskiyle iligkili olarak meyve ve sebze
alimina iliskin bulgularda, meyve tliketimi iist gastrointestinal sistem kanserleri ve akciger
kanseri riskinin azalmasi ile iliskili bulunmustur (126). Diiny Kanser Arastirma Fonu ve
Uluslar aras1 Kanser Arastirmalar1 Ajanst (ECRF/IACR) 2018 yili raporu, kanser riski ile

diizenli meyve ve sebze tiiketimi arasinda ters iligki oldugunu gdstermistir. Ancak bu iligki
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meyve ve sebzenin birlikte tiiketiminin, tek bagina meyve veya sebze tiiketiminden daha

etkili oldugunu ortaya koymustur (127).

Diyet posa aliminin diger bir kaynagi ise tam tahillar olarak goriilmektedir ve Akdeniz
diyetinde her ana 6giinde 1-2 porsiyon tam tahil tiiketimi onerilmektedir (116). Farvid ve
ark. (128) yaptiklar1 ¢aligmada, tam tahilli gidalarin tiiketimi daha diisiik premenopozal
meme kanser riski ile iligkilendirilirken, beyaz ekmek tiikketimi meme kanser riskindeki artis
ile iliskilendirilmistir. Tam tahillarin olas1 saglik yararlari, giinliik posa alimima katki
saglamalarina ve igerdikleri biyoaktif bilesenlere dayandirilmistir. Bu calismada da, vaka
grubunun %35.2’si, kontrol grubunun %39.1°1 ‘her giin’ beyaz ekmek tiiketmekte; vaka
grubunun %46.1°1 ‘her giin’ kepekli veya tam bugday ekmek tiiketirken, kontrol grubunun
ve %46.1°1 ‘hi¢’ kepekli/tam bugday ekmek tiikketmemektedir. Her iki grubun da ¢ogunlugu
‘haftada 1-2 kez’ piring, bulgur veya makarna, eriste tiiketmektedir (Tablo 4.9).

Et ve siit iiriinleri ile birlikte diyetin ana doymus yag kaynaklarindan olan tereyagi
Ulusal Gida Kompozisyon Veri Tabani TirkKomp’a gore %54.1 oraninda doymus yag
icermektedir ve daha fazla doymus yag tiiketimi siklikla artmis kanser riski ile
iliskilendirilmistir (16,129,130). Bu ¢alismada bireylerin yag tiiketimine bakildiginda, vaka
grubunun %35.9’u, kontrol grubunun %50’si ‘haftada 3-4 kez’ tereyag: tiikketmekte ancak
her iki grubun g¢ogunlugunun ‘her giin’ zeytinyag: tiikettigi saptanmistir (Tablo 4.9).
Bireylerin en ¢ok zeytinyag tiiketimini tercih etmesinin sebebi bu ¢alismanin Antalya ilinde
yiriitiilmils olmasina baglanabilir. Bilindigi iizere hem Akdeniz bdolgesinin kiiltiirel
aligkanligi i¢erisinde hem de Akdeniz diyetinin temel bilesenlerinden en 6nemlisi zeytinyagi

kullanimidir.

Bati tarzi diyet ile karakterize yiiksek seker ve sekerle tatlandirilmis yiyecek ve igecek
tilketiminin, obeziteyi desteklemesinin yani sira, insiilin sinyal yolunun kronik
aktivasyonuna ve kanser riskini artiran oksidatif stres ve inflamasyon belirteglerinin
yiikselmesine neden oldugu gosterilmistir. Tath tiikketim aligkanligi, seker tiiketimi ve artmis
glisemik yiikiin yaninda obezite gelisimini destekleyici toplam enerji ve yag alimini da
arttirmakta ve bu yolla tiim kanser tiirler i¢in risk faktorii olmaktadir (131). Bu nedenle
Akdeniz diyetinde seker ve sekerle tatlandirilmis gida tiiketiminin en fazla haftada 2
porsiyon seklinde olmasi onerilmektedir (7). Bu ¢alismada vaka grubunun kontrol grubuna

gore sekerli besin tiiketme aligkanhiginin daha fazla oldugu belirlenmistir (Tablo 4.9).
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Makarem ve ark. (131) yaptiklar1 ¢alismada, daha yiiksek meyve suyu tiiketimini prostat
kanseri riskinde %58 artisla iligskilendirmistir. Bu ¢alismada ise vaka grubunun %19.5’1 ’15
giinde 1 kez’ meyve suyu tiiketirken, kontrol grubunun %15.6’s1 ‘ayda 1 kez’ meyve suyu
tilketmektedir (Tablo 4.9). Sekerle tatlandirilmis icecekler ve tath tiiketimi, diyetteki siikroz
ve yiiksek fruktozlu misir surubunun birincil kaynaklar1 olarak goriilmektedir (132).
Fruktozun diger karbonhidratlardan farkli olarak kanser ile iliskilendirlendigi nokta ise,
oksidasyondan bagimsiz transketolaz aracili niikleik asit sentezine katki saglamasi ve bu
yolla hiicresel poliferasyonunu desteklemesidir. Ayrica, kanser hiicrelerinin, proliferatif
kapasiteyi arttirmak i¢in glukoza kiyasla tercihen fruktozu kullandigi ortaya konmustur
(133). Liu ve ark. (133) calismasinda, saglikli deneklere kiyasla pankreas kanseri
hastalarinda 2.5 kat daha yiiksek serum fruktoz seviyeleri oldugu ve fruktozun transketolaz
ekspresyonunu uyardig1 saptanmistir. Ayrica sekerle tatlandirilmis besin tiiketimine bagh
geligen hiperglisemi, DNA hasarin ve sitokin salinimini uyaran ileri glikasyon tiriinlerinin
olusumuna neden olmaktadir. Bozulmus glikoz metabolizmasi, fosfatidilinositol-3 kinaz
sinyal yolaginin ifadesini de degistirmektedir ve bu yolagin anormal aktivasyonu akciger,

endometriyum ve prostat dahil olmak {izere bircok kanser tiirii ile baglantili bulunmustur

(47-49).

WCRF/AIRC 2018 yili raporunda, giinliik tiikketilen karbonhidratta 100 gram artigin
endometriyal kanser riskini %18 arttirdigi ifade edilmistir (134). Bu ¢alismada, vaka
grubundaki erkeklerde karbonhidratin toplam enerjiye orani kontrol grubundaki erkeklerden
daha yiiksek bulunmustur (p<0.05). (Tablo 4.10). Bu durum, vaka grubundaki bireylerin
meyve ve sekerle tatlandirilmis yiyecek tiiketim sikliginin daha yiiksek olmasi ile

iliskilendirilebilir (Tablo 4.9).

Karbonhidrat tiiketim aligskanliklar1 ve kanser arasindaki iligkiyi inceleyen calismalar,
rafine edilmis karbonhidrat ve artmis fruktoz tiiketiminin artmus kanser riski ile iligkili
oldugunu gostermektedir (134-136). Makarem ve ark. (132) yaptiklar1 ¢aligmada, toplam
fruktoz ve slikroz aliminin yani sira diyetteki fruktoz kaynaklarinin tiirii, eklenmis seker ve
sekerle tatlandirilmis iceceklerin kanser riski ile iligkilendirilebilecegi sonucuna
varmiglardir. Bu c¢alismada siikroz ve fruktoz aliminin enerjiye orani ise vaka grubundaki
erkeklerde daha diisiik bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.10). Vaka grubunun giinliik seker ve
sekerle tatlandirilmis yiyecek tiikketim sikliginin daha yiliksek olmasina ragmen enerjinin

stikroz ve fruktozun gelen yiizdesinin daha diisiikk olmas1 bu gruptaki erkek ve kadmlarin
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sekerle tatlandirilmis yiyecekleri tiiketim sikliklarimin farkli oldugunu diisiindiirmektedir
(Tablo 4.9). Ayrica vaka grubundaki kadinlarda enerjinin siikroz ve fruktozdan gelen
yiizdesinin erkeklerden yliksek oldugu belirlenmistir (Tablo 4.10).

Kanser etiyolojisinde beslenme, viicut agirligi veya genetik faktorlerin etkili oldugu
bilinmektedir (22, 45, 81). Toplam yag aliminin kanser olusumundaki etkisi ise net olarak
bilinmemektedir. Yayimlanan bir meta-analiz, artmis toplam yag alimmin endometriyal
kanser riskinin artisi ile iliskili oldugunu gostermistir (137). Bagka bir derlemede ise, toplam
yag alimi1 veya diyet yag tiirii ile prostat kanseri, 6zofagus kanseri, mide kanseri, renal hiicre
kanseri, mesane kanseri, akciger kanseri veya cilt kanseri arasinda anlamli iligki
bulunmamistir (138). Yani kanser ve yag alimi arasindaki iligki ¢eliskilidir. Nitekim bu
calismada, vaka grubundaki erkeklerin toplam yag ve doymus yag alimi kontrol grubundaki

erkeklerden diisiik bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.10).

Farvid ve ark. (139) yaptiklar1 ¢alismada, daha yiiksek doymus yag, tekli doymamis
yag ve kolesterol alimlar1 kadinlar arasinda daha yiiksek meme kanser riski ile iliskili iken,
coklu doymamis yag alimi ile meme kanseri riski arasinda ilkigki anlamsiz bulunmustur.
Luu ve ark. (140) ¢alismasinda, toplam ¢oklu doymamis yag alimi ile akciger kanseri
arasinda ters iligski oldugunu bulunmustur. Ancak bir bagka ¢alisma artmis eikosapentaenoik
asit (EPA) ve dokosaheksaenoik asit (DHA) alimi ile endometriyal kanser arasinda dogru

iliski oldugu gosterilmistir.

Diyetteki ¢oklu doymamis yag asitleri alimi1 degerlendirilirken ayn1 zamanda omega-
6 ve omega-3 yag asitlerinin alim ortalamalarinin incelenmesi de énemlidir. Omega-6 ve
omega-3 yag asitleri arasindaki dengenin bozulmasi, metabolitleri olan eikosanoidler aracilt
inflamasyonun tetiklenmesine neden olmaktadir (141). Yayimlanan bir ¢alisma, artmis EPA
ve DHA alimi ile endometriyal kanser arasinda dogru iliski oldugu gdstermistir (140). Bagska
bir calismada ise, yliksek omega-3 alimmin artmis kanser riski ile iliskili olabilecegi
thtimaline vurgu yapilmistir. Doymamis yag asitleri, metabolik yararlarinin yani sira
oksidasyona agiktir ve sikooksijenaz, lipoksijenaz ve epoksijenaz enzimleri aracili
inflamasyon, poliferasyon veya hiicresel sagkalimin kontrol edilmesinde etkili oksipin
tiretimini saglamaktadir. Nitekim bu durum yag ve kanser arasindaki celigkili iliskiyi

desteklemektedir. Omega-3 ve omega-6 kaynakli oksipinlerin inflamatuar etkileri farklilik
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gostermektedir ancak bireysel genetik ve epigenetik farklilikarin da enzimatik yolaklarin

ifadesini ve oksipinlerin biyoyarlanimini etkileyebilecegi ortaya konmustur (142).

Bu c¢alismada da benzer sekilde vaka ve kontrol grubundaki bireylerin yag alimi
celigkili bulunmustur. Vaka grubundaki kadinlarin doymus yag alim1 ve enerjinin ¢oklu yag
asitlerinden gelen yiizdesi daha diisiik bulunurken, kolesterol alimi ve enerjinin tekli
doymamus yag asitlerinden gelen yilizdesi daha yiiksek bulunmustur (p<0.05). Ayn1 zamanda
vaka ve kontrol gruplarindaki hem kadinlar hem de erkekler arasinda omega-6/omega-3
alimlar1 arasinda istatistiksel agidan onemli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.10).
Bu c¢aligsmaya katilan bireylerin Antalya bolgesinde ikamet etmeleri, ve yiiksek oranda
zeytinyag tiiketmeleri, balik ve yagli tohum tiiketim aligkanliklar1 her iki grubun da yiiksek
tekli doymamis ve ¢oklu doymamis yag asidi aliminda etkili olmustur (Tablo 4.9, Tablo
4.10).

Akdeniz tipi beslenme, makro besin dgeleri yaninda organizmanin oksidasyon ile
savagsmasinda rol oynayan antioksidan vitamin ve mineralleri igermektedir. Wu ve ark. (79)
yaptiklart ¢alismada, A vitamini alimmin 6000 mcg/giin’e varan miktar1 mide kanser
gelisimi ile ters iligkili bulunurken, retinol alimi ve kan retinol diizeyinin sonuglari, belirli
bir doz noktasindan sonra doz yiikselmeye devam ettikce mide kanseri riskinin artacagini
gostermistir. Bu calismada, vaka grubundaki kadinlarin A vitamini alimi kontrol grubundaki
kadinlara gore anlamli seviyede yiiksek (sirasiyla 2043.3+£1879.51 mcg/giin ve
1467.4+878.40 mcg/giin) oldugu bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.11).

Aune ve ark. (143) yaptiklari ¢aligmada, antioksidan C vitamini, E vitamini, toplam
karotenoidler ve B-karoten ile kanser arasinda ters iliski kuruldugunu gostermektedir ve
antioksidanlarin kan konsantrasyonlar1 arasindaki ters iliski, diyet alimindan daha giiclii
bulunmustur. Bu ¢alismada, vaka grubundaki kadinlarin E vitamini alim1 kontrol grubundaki
kadinlara gore anlamli seviyede yliksek (sirasiyla 11.6+2.40 mg/gilin ve 10+2.82 mg/giin)
bulunmustur (p<0.05). (Tablo 4.11).

B grubu vitaminlerin alimi ile 6zofagus kanseri arasinda onemli iliski oldugu
gosterilmistir. Yapilan degerlendirmelerde 6zellikle, tiamin, niasin, biotin ve folat alim
diizeyleri 6zofagus kanseri ile ters iliskili bulunmugtur. B12 vitamini alimu ise yaklagik 5.5

mcg/glin’lin altinda alindiginda azalmis 6zofagus kanseri ile iliskili bulunurken, 5.5
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mcg/giin’lin iistiinde alindiginda 6zofagus kanseri riski ile pozitif iligkili bulunmustur (144).
Bu calismada, vaka grubundaki kadinlarin B2 vitamini alimi 7.72+6.97 mcg/gilin olarak
bulunup kontrol grubundaki kadinlara gore (5.54+3.27 mcg/giin) yiiksektir (p<0.05) (Tablo
4.11).

Minerallerden 6zellikle ¢inkonun transkripsiyon faktorleri, hiicre farklilagmasi ve
DNA onarim mekanizmalarinda goérevli 300°den fazla enzimin kofaktoru olarak gorev
almasi, ¢inko alim diizeyinin kanser riskini etkileyebilecegini gostermistir. Khayyatzadeh ve
ark. (145) yaptiklari ¢alismada, mide kanserli hastalarda hem serum ¢inko diizeyinin hem de
diyetle ¢inko alim diizeyinin daha diisiik oldugu sonucuna ulagmislardir. Bu ¢alismada, vaka
grubundaki erkeklerin ¢inko alim diizeyi kontrol grubundaki erkeklerden diisiik bulunmustur

(p<0.05) (Tablo 4.12).

5.7. Bireylerin Akdeniz Diyetine Uyumu

Yapilan calismalarda, Akdeniz diyetine uygun beslenmek anti-poliferatif ve anti-
apoptotik 6zellikleri ile kanser gelisimini 6nlemekle baglantili bulunmus ve azalmis kanser
riski ile iliskilendirilmistir (8,71,74,76). Literatiirde Akdeniz Diyetine Uyum Olgegi
(MEDAS) skorunun kanser riski iizerine etkisini inceleyen sinirli sayida ¢alisma vardir. Bas
ve boyun kanserli hastalar ile saglikli kontrollerin MEDAS skorlarinin degerlendirildigi
Benito ve ark. (146) yaptiklar1 calismada, Akdeniz diyetine ‘kabul edilebilir uyum’ ve ‘siki
uyum’ skorlar1 daha diisiik olanlarda bas ve boyun kanseri gelisme riski daha yiiksek
bulunmustur. Meme kanseri niiksiinlin nedenlerinin incelendigi bir ¢alismada, MEDAS
skoruna gore Akdeniz diyetine uyum kanserle iliskili mikroRNA ifadesinde degisim ile
iligkili bulunmustur (147).

Bu calismada vaka ve kontrol gruplarindaki erkeklerin kendi aralarinda, kadinlarin
kendi aralarinda Akdeniz diyetine uyum ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir
fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.13). Vaka grubundaki erkekler ve kadinlar arasindaki
kadinlarin Akdeniz diyetine uyum ortalamalar1 arasindaki fark 6nemsiz bulunurken
(p>0.05), kontrol grubundaki kadinlarin Akdeniz diyetine ‘kabul edilebilir uyum’ ve ‘siki
uyum’ orant erkeklerden yliksek bulunup aradaki fark istatistiksel agidan Onemli

bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.13).
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Cobo-Cuenca ve ark. (124) yaptiklari ¢alismada, Akdeniz tipi beslenme diizenine siki
uyum gosteren katilimcilarin, orta ve diisiik uyuma sahip katilimcilardan daha yiiksek
agirhik, BKI ve toplam yagsiz kiitlesine sahip olduklari saptanmustir. Bu ¢alismada, kontrol
grubunda Akdeniz diyetine siki1 uyum gosterenlerin hafif kilolu yilizdesi vaka grubunda
Akdeniz diyetine siki uyum gosterenlerden yiiksek bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.14).
Ancak her iki grupta da Akdeniz diyetine siki uyum gosterenlerin orani olduk¢a diisiik
bulunmustur (Tablo 4.13). Bu nedenle Akdeniz diyetine sik1 uyum gdsterenler arasinda BK1

siniflamasina gére anlamli veriler elde edilememistir (Tablo 4.14).

Bu calismada, vaka ve kontrol gruplarinda Akdeniz diyetine ‘siki uyum’ gosteren
bireylerin zayif veya orta derece uyum gosterenlerden daha yiiksek BKI ortalamasia sahip
oldugu goriilmektedir. Vaka ve kontrol gruplarinin Akdeniz diyetine diisiik uyum, orta uyum
veya sik1 uyum gruplari arasinda BKI ortalamalarinda ise istatistiksel olarak anlaml1 bir fark

olmadigi saptanmistir (p>0.05) (Tablo 4.15).

Akdeniz diyetine baglilik ve BKI degerleri arasindaki iliskiyi inceleyen bir calisma,
yiiksek BKI gruplarinda Akdeniz diyetine siki uyumun, daha diisiik uyuma gore anlamli
derecede daha az kardiyovaskiiler mortalite ile iliskilendirildigini gdstermistir. Yiiksek
viicut agirligini koruyan bireylerde dahi Akdeniz diyeti ile daha diisiik inflamasyon ve
oksidatif stres belirteg seviyeleri gosterilmistir. Ayn1 zamanda daha diisiik BKI durumunda
bile Akdeniz benzeri bir diyete diisiik baglilik yiiksek mortalite ile baglantili bulunmustur.
Bu durum, hastalik riski ve mortaliteden kaginmak i¢in odak noktanin obezitenin 6nlenmesi

yerine saglikli diyetlere uymaya vurgu yapmaktadir (148).

Bu calismada vaka grubundaki erkekler ve kadinlarin Akdeniz diyetine uyum
ortalamalar1 arasinda 6nemli fark bulunmazken (p>0.05), kontrol grubundaki erkekler ve
kadinlarin Akdeniz diyetine uyum ortalamalar1 arasinda istatistiksel agidan onemli fark
bulunmustur (p<0.05) ve kadinlarin Akdeniz diyetine uyum skorlar1 daha yiiksek
bulunmustur (Tablo 4.13, Tablo 4.15). Bu durum kadinlarin meyve, sebze, balik veya
zeytinyag tiikketim sikliginin daha fazla oldugunu ya da doymus yag, sekerle tatlandirilmis
besinler veya kirmizi et tiiketim sikliginin daha az oldugunu diisiindiirmektedir. Kontrol
grubundaki bireylerin besin 6gesi alim durumlari incelendiginde; erkeklerde enerjinin
stikroz, fruktoz ve doymus yag asitlerinden gelen yiizdesi, omega-6/0mega-3 alim orani ve

kolesterol alimimnin kadinlardan fazla oldugu goriilmistiir (Tablo 4.10). Bdylelikle

105



erkeklerin Akdeniz diyetinde sinirli tiiketimi Onerilen hayvansal gidalart ve sekerle

tatlandirilmig besinleri daha sik tiiketmis olabilecegi sonucu ¢ikarilmistir.

Zappala ve ark. (149) yaptiklar ¢alismada, bir diyet modeli olarak Akdeniz diyetine
yiiksek bagliligin, daha diisiik obezite siklig1 ile iligkili bulunmustur. Calismanin sonuglari,
Akdeniz diyetinin olumlu etkisinin tek bir gida bilesenine atfedilemez oldugunu, bu gida
bilesenlerinin toplamimin daha saglikli bir yasam tarziyla iligkili olabilecegini
gostermektedir. Diger bir ¢calismada, Akdeniz diyetine siki uyum gosterenlerin orta veya
diisiik bagliliga sahip olanlara gore daha fazla enerji ve protein tiikettigi saptanmustir (124).
Bu caligmada ise, vaka grubunda Akdeniz diyetine siki1 uyum gosterenlerin toplam enerji
alim ortalamas1 kontrol grubunda Akdeniz diyetine sik1 uyum gosterenlerden anlamli 6l¢giide
fazla bulunmustur (p<0.05). Ayn1 zamanda vaka grubunda Akdeniz diyetine sikim uyum
saglayanlarin fruktoz alimi kontrol grubundan yiiksek bulunurken (p<0.05); toplam posa,
¢Oziiniir posa ve ¢oziinmez posa alimi kontrol gurbundan daha diisiik bulunmustur (p<0.05)
(Tablo 4.16). Bu durum Akdeniz diyetine uyum ve kanser arasindaki iligkinin tek bagina

toplam enerji alimina gore degerlendirilmesinin dogru olmadigin1 géstermektedir.

Giinliik toplam enerji alimmin yaninda makro ve mikro besin dgelerinin tiiketim
miktarlar1 karsinogenezi etkilemektedir. Artmis fruktoz tiiketimi, oksidatif stresi ve
inflamasyonu artirarak belirli kanser riskini etkileyebilmektedir. Ayrica karaciger ve akciger
kanserinde farkli gukoz tastyicilarinin (GLUT) ekpresyonlarinin arttig1 saptanmis ve ortama
fruktoz eklenmesi ile meme kanseri hiicrelerinde metastazik davranislar gézlenmistir (135).
WCRF/AIRC 2018 raporu ise, fruktoz tiiketimi ile pankreas kanseri riski arasinda iligki
oldugunu gostermistir. Bu rapor ayni zamanda diyet posasini kolorektal kansere karsi

koruyucu ajan olarak kategorize etmektedir (136).

Bu ¢aligmada, vaka grubunda Akdeniz diyetine uyum gostermeyen bireylerde ise
enerjinin siikrozdan ve fruktozdan gelen yiizdesi kontrol grubunda Akdeniz diyetine uyum
gostermeyenlerden anlaml dlgiide diisiik bulunmustur (p<0.05). Akdeniz diyet skorunun
artis1 ile her iki grupta da fruktoz aliminin azaldig1 goriilmiistiir. Buna ragmen vaka grubunda
Akdeniz diyetine siki uyum gosterenlerde enerjinin fruktozdan gelen yiizdesi, kontrol
grubunda Akdeniz diyetine siki uyum gosterenlerden anlamli dlgiide yiiksek bulunmustur

(p<0.05) (Tablo 4.16).
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Diyetteki ¢coziiniir posa, bagirsakta kisa zincirli yag asitlerinin senztezini destekleyerek
glukoz tasiyicilarin ekspresyonlari, insiilin sekresyonunu, kolesterol sentezi ve sitokin
salinimini diizenlemek ile iliskili bulunurken, ¢dziinmez posa, kolondan gaita gecis hizini
arttirarak kanserojen bilesenlerin emilimini 6nemli Glglide azaltarak kolon kanseri riskini
azaltmaktadir (150). Meme kanseri ve posa tiiketimi arasindaki iligkiyi inceleyen ¢alismada,
posa tiiketimi ile meme kanser riski arasinda énemli bir ters iliski bildirilmistir (135). Bir
baska c¢alisma, toplam posa aliminin yani sira ¢oziiniir ve ¢oziinmez posa alimi arttikga
kolorektal kanser riskinin azaldig1 géstermistir (150). Bu ¢alismada, vaka grubunda Akdeniz
diyetine siki uyum gosterenlerde toplam posa, ¢oziiniir posa ve ¢dziinmez posa alim
ortalamalar1 kontrol grubunda Akdeniz diyetine sik1 uyum gosterenlerden anlamli 6l¢iide

diisiik bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.16).

Akdeniz diyetinin sebzeler, meyveler, yagl tohumlar, baklagiller, tam tahillar gibi
bilesenleri ¢esitli mineraller ve vitaminler agisindan zengindir ve bu nedenle bu diyet tipine
uyum mikro besin eksikligi riskini azaltir (151). Bu ¢alismada, vaka grubundaki erkek ve
kadinlarin mikro besin alim ortalamalar1 benzerlik gosterirken (p>0.05), kontrol grubundaki
erkek ve kadmnlarin A vitamini, B2 vitamini B12 vitamini ve ¢inko alim ortalamalar1 farkli
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.17, Tablo 4.18). Erkeklerin A vitamini, B> vitamini, B>
vitamini ve ¢inko alim ortalamalarinin daha fazla oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.10). Vaka
grubundaki erkeklerin giinliik toplam enerji ve protein alimlarimin kadinlardan yiiksek

olmasi Bz vitamini, B12 vitamini ve ¢inko aliminin alim ortalamalarini etkilemis olabilir.

Vaka grubunda Akdeniz diyetine uyum gostermeyenlerin Bes Vvitamini kontrol
grubundan yiiksek bulunurken (p<0.05), ¢inko alim ortalamasi daha diisiik bulunmustur
(p<0.05). Vaka grubunda Akdeniz diyetine siki1 uyum gosterenlerin Bz vitamini, potasyum
ve magnezyum alim ortalamalar1 kontrol grubuna gore diisiik bulunmustur (p<0.05) (Tablo
4.17, Tablo 4.18).

B vitaminlerinin biiyiilk boliimii metabolik yolaklarda koenzim olarak goérev
almaktadir. Redoks tepkimelerinde koenzim olarak gorev alan B; vitamininin daha diisiik
alimi tam tahillar yerine rafine edilmis tahillarin tiiketimi veya kepekli ekmek yerine beyaz
ekmek tiiketimi ile iliskilendirilebilir (145).
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Eart ve ark. (152) caligmasinda, Akdeniz diyetine bagillilik ile Bs Vvitamini,
magnezyum ve potasyum aliminin dogru orantili oldugu gosterilmistir. ~ Nitekim vaka
grubunda daha diisiik Bs vitamini, potasyum ve magnezyum alimini vaka grubunun Akdeniz

diyetine uyumunu hakkinda daha fazla arastirma yapilabilecegini gostermistir.
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6. SONUC VE ONERILER
6.1. Sonuglar

Bu ¢alisma, yeni tan1 almis kanser hastalarinin ve hayatinin herhangi bir doneminde
kanser tanis1 almamis katilimcilarin Akdeniz diyetine uyumlari ile kanser riski arasindaki
iliskinin belirlenmesi amaciyla yapilmistir. Calismaya 128 kanser hastasi, 128 saglikli
kontrol olmak {izere 256 yetiskin birey katilmistir. Calismaya katilan bireylerin 91’1 (%35.5)
erkek, 165’1 (%64.5) kadindir. Yas ortalamasi vaka grubu igin 54.1+ 8.56 yil, kontrol grubu
icin 49.9+£10.24 yildir.

Katilimcilarin beslenme aligkanliklar1 incelendiginde; vaka grubunun %3.1’inin
tuzsuz, %16.4’inlin az tuzlu, %47.7’sininn normal ve %32.8’inin tuzlu beslendikleri
belirlenmistir. Kontrol grubunun %5.5’inin tuzsuz, %?23.4’linlin az tuzlu, %61.7’sinin

normal ve %9.4’linlin tuzlu beslenmeyi tercih ettigi saptanmistir.

Bireylerin hastalik durumlarina iliskin bulgular incelendiginde; vaka grubundaki
bireylerin ailelerinin %59.4’unda, kontrol grubundaki bireylerin ailelerinin %33.6’sinda
kanser hastalig1 saptanmistir. Vaka grubundaki bireylerde en sik saptanan kanser tiirleri
meme, kolon ve rektum ve akciger kanseri (sirasiyla %44.5, %14.8, %14.8) olarak
belirlenmigtir. Vaka grubunun %64.1’inde, kontrol grubunun %44.5’inde kanser disinda

bagka bir hastalik oldugu saptanmistur.

BKI ortalamas1 vaka grubundaki erkeklerde 27.1+4.80 kg/m?, kadinlarda 27.9+5.19
kg/m?; kontrol grubundaki erkeklerde 27+2.99 kg/m?, kadinlarda 26.6+3.83 kg/m? olarak

belirlenmistir.

Vaka grubundaki erkeklerin %31.9’unun normal, %36.2’sinin hafif sisman ve
%31.9’unun obez oldugu, kadinlarin ise %2.4’1linilin zayif, %28.4’{iniin normal, %33.3’iiniin
hafif sigman ve %35.8’inin obez grubunda yer aldig1 saptanmistir. Kontrol grubundaki
erkeklerin %20.5’inin normal, %54.6’sinin hafif sisman ve %24’{iniin obez oldugu,
kadinlarin ise %1.2’sinin zayif, %29.8’inin normal, %47.6’sinin hafif sisman ve

%21.4’liniin obez grubunda yer aldig1 saptanmistir.
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Bireylerin besin tiiketim sikliklar1 incelendiginde, vaka grubunun %57’si ‘haftada 1-2
kez’ balik tiiketirken, kontrol grubunun %30.5’inin ‘ayda bir kez’ balik tiikettigi
gorilmistiir. Vaka grubunda meyve tliketim sikliginin kontrol grubundan fazla oldugu,
diizenli sebze tiikketim sikliginin ise daha az oldugu goriilmiistiir. Vaka grubunda sekerli
besin tiikketme aligkanliginin ise daha fazla oldugu belirlenmistir. Vaka ve kontrol gruplarinin

strasiyla %79.7’sinin ve %68’inin ‘her giin’ zeytinyag tiikettikleri goriilmiistiir.

Bireylerin besin 6gesi alim miktar1 incelendiginde; vaka grubundaki erkek ve kadin
bireylerde sirasiyla enerji alim ortalamalar1 1883.24+312.73 kkal ve 1717.7+£252.15 kkal,
enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi %52.7+5.21 ve %49.5+5.12, enerjinin proteinden
gelen yiizdesi %14.7+1.64 ve %15.7+2.75, enerjinin yagdan gelen yilizdesi %32.4+4.20 ve
%34.7+4.22 olarak belirlenmistir. Kontrol grubundaki erkek ve kaidn bireylerde sirasiyla
enerji alim ortalamalar1 1878.74223.24 kkal ve 1725.84271.24 kkal, enerjinin
karbonhidrattan gelen yiizdesi %50+4.75 ve %49.7+5.02, enerjinin proteinden gelen yilizdesi
%15.3+£1.78 ve %15.3£1.74, enerjinin yagdan gelen ylizdesi ise %34.7+4.29 ve %35+4.16

olarak belirlenmistir.

Bireylerin Akdeniz diyetine uyumu degerlendirildiginde; vaka grubunun %67.2’si
uyumsuz, %28.9’u kabul edilebilir derecede uyumlu ve %3.9°’u siki uyumlu, kontrol
grubunun ise %68°1 uyumsuz, %27.3’1 kabul edilebilir derecede uyumlu ve %4.7’si siki
uyumlu bulunmustur. Vaka ve kontrol gruplarindaki erkeklerin ve kadmlarin kendi

aralarinda Akdeniz diyetine uyum ortalamalar1 benzer bulunmustur (p>0.05).

Vaka ve kontrol gruplarinin Akdeniz diyetine diisiik uyum, orta uyum veya siki uyum
gruplar1 arasinda BKI ortalamalarinda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig

saptanmistir (p>0.05)

Bireylerin Akdeniz diyet uyumlarina gore besin Ogesi alim ortalamalari
incelendiginde; vaka grubunda Akdeniz diyetine siki uyum gosterenlerin fruktoz alimi
kontrol grubundan yiiksek bulunurken (p<0.05), toplam posa, ¢oziiniir posa ve ¢dziinmez
posa alimi1 kontrol gurbundan daha diisiik bulunmustur (p<0.05).Vaka grubundaki erkek ve
kadinlarin mikro besin alim ortalamalar1 benzerlik gostermistir (p>0.05) ancak kontrol
grubundaki erkek ve kadinlarin A vitamini, B> vitamini B2 vitamini ve ¢inko alim

ortalamalar1 farkli bulunmustur (p<0.05).
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Vaka grubunda Akdeniz diyetine siki uyum gosterenlerin By vitamini, potasyum ve
magnezyum alim ortalamalar1 kontrol grubuna gore diisiik bulunmustur (p<0.05) (Tablo

4.17, Tablo 4.18).

6.2. Oneriler

Kanser, diinya genelinde goriilme sikligi ve tedavisindeki zorluklar nedeniyle 21.
Yiizyilin en 6nemli halk saglig1 sorunlarindan biridir. Bu nedenle kanser olusumunda etkili
risk faktOrlerinin belirlenmesi ve insidansinin azaltilmasi i¢in alinan 6nlemlerin dikkatlice
arastirtlmas1 gerekmektedir. Bu calisma, toplumda kanser hastasi bireylerin, toplumun

kalanina gore farklilik gosteren beslenme aligkanliklarina 11k tutmustur.

Yapilan caligmalar, kanserin nedenselliginin bir¢ok faktdrden etkiledigini
gostermektedir. Bu ¢alismadaki sonuglar ise, kompkes karbonhidratlar tiikketmemin 6nemini
gostermistir. Akdeniz diyet piramidinin temelinde yer alan bitkisel beslenme modeli,
kompleks karbonhidrat alimini desteklemekte ve bu yolla kan sekeri diizensizliginden

kaynaklanan inflamasyon belirteglerini hafifletmektedir.

Kanser hastaligina yakalanmis bireylerin daha diisiik sebze ve meyve ve daha yiiksek
mikrarda sekerle tatlandirilmis besin tiiketmesi yolu ile diyetin artan glisemik yiikii, pro-
onkogenlerin indiiklenmesindeki temel faktorlerden biri olarak goriilmektedir. Bu nedenle
toplumlarda, Akdeniz diyetine benzer sekilde diyet oriintiilerinin diizenlenmesi 6nem arz

etmektedir.

Kanser, malign tiimdr olusumu ile karakterize hayati tehdit eden bir hastalik olmasinin
yaninda metabolik inflamasyonun boyutlarini ortaya koyan bir tablodur. Kanserli bireylerde
komorbid hastalik gelisiminin daha fazla goriilmesi, yasam seklinin saglik tizerine etkili
oldugu gostermektedir. Ayn1 zamanda bu durum, bireylerde beslenme ile biitiinciil olarak
fiziksel aktivite ve viicut agirligi kontroliinii igeren hayat tarzi degisikligini gerekli

kilmaktadir.
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Bu ¢aligmada, viicut kompozisyonu tayininde kullanilan BKI hesaplamasinin yetersiz
kaldig1 goriilmiistiir. ileriki calismalarda, viicut kompozisyonun ve abdominal obezitenin
tanimlanmasi i¢in antropometrik Olglimlerin ve biyoelekrik impedans analizlerin birlikte

kullanim1 Onerilmektedir.

Bu calismadan elde edilen veriler 1s18inda, farkli kanser tiirleri ve Akdeniz diyeti

arasindaki iliskinin ortaya kondugu ileri ¢aligmalara ihtiyag oldugu diistiniilmektedir.

112



KAYNAKLAR

1. Alphan, E, Bas M, Baysal, A, Merdol, TK, Kiziltan G, ve Pekcan G. Hastaliklarda
Beslenme Tedavisi. Hatiboglu Yayinlari, Ankara 2013.

2. Bray F, Ferlay J, Soerjomataram |, Siegel RL, Torre LA, ve Jemal A. Global cancer
statistics 2018: Globocan estimates of incidence and mortality worldwide for 36 cancers

in 185 countries. CA: A Cancer Journal For Clinicians 2018; 68(6): 394-424.

3. Baysal A, Aksoy M, Besler HT, Bozkurt N, Kegecioglu S, Merdol TK, ve ark. Diyet El
Kitabi. Hatipoglu Yayimevi, Ankara 2008.

4. Schwingshackl L, Schwedhelm C, Galbete C, Hoffmann G. Adherence to Mediterranean
diet and risk of cancer: an updated systematic review and meta-analysis. Nutrients 2017;
9(10): 1063.

5. Alic1 S, Izmirli M, Dogan E. Yiiziincii Y1l Universitesi T1p Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim
Dali’na bagvuran kanser hastalarmin epidemiyolojik degerlendirilmesi. Tiirk Onkoloji
Dergisi 2006; 21(2): 87-97

6. Shaikh AA, Braakhuis AJ, Bishop KS. The Mediterranean Diet and Breast Cancer: A
Personalised Approach. Healthcare 2019; 7(3): 104.

7. Asit, M. Yetiskin bireylerde Akdeniz diyet skoru ile beslenme aligkanliklart ve
antropometrik 6l¢timler arasindaki iligkinin degerlendirilmesi. Yiiksek Lisans Tezi.
Trakya Universitesi Sosyal Bilimler Enstitiisii. Edirne, 2018.

8. Herndez A, Estruch R. The Mediterranean Diet and Cancer: What Do Human and
Molecular Studies Have to Say about It?. Nutrients 2019; 11(9): 2155

9. Panico S, Mattiello A, Panico C, ve Chiodini P. Mediterranean dietary pattern and chronic
diseases. Cancer Treatment and Research 2014; 159: 69-81.

10. Roy PS, Saikia BJ. Cancer and cure: a critical analysis. Indian Journal of Cancer 2016;
53(3): 441-442.

11. Jensen OM, Parkin DM, MacLennan R, Muir CS ve Skeet RG, (Eds). Cancer
registration: principles and methods. IARC Scientific Publications, Fransa 1991.

12. WHO. World Cancer Report. Geneva, 2014.

13. Ward EM, Sherman RL, Henley SJ, Jemal A, Siegel DA, Feuer EJ ve ark. Annual report
to the nation on the status of cancer, featuring cancer in men and women age 20-49
years. JNCI: Journal of the National Cancer Institute 2019; 111(12): 1279-1297.

14. Ferris RL. Promising progress from Healthy People 2020 and cancer incidence
update. Cancer 2020; 126(10): 2214-2215.

15. Cronin KA, Lake AJ, Scott S, Sherman RL, Noone AM, Howlader N, ve ark. Annual
Report to the Nation on the Status of Cancer, part I: National cancer statistics. Cancer
2018; 124(13): 2785-2800.

113



16.
17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

Cevik BA, Piringci E. Beslenme ve Kanser. Firat Tip Dergisi 2017; 22(1): 1-7.
Tiirkiye Kanser Istatistikleri. T.C. Saglik Bakanlig1. Ankara, 2009.

Ulusal Kanser Programi 2009-2015. T.C. Saghk Bakanligi Yayin No:760, Ankara,
2009.

Tiirkiye Kanser Istatistikleri. T.C. Saglik Bakanlig1. Ankara, 2015.

Acikgoz A, Yildiz EA. Meme Kanseri Etiyolojisi ve Risk Faktorleri. Ergoterapi ve
Rehabilitasyon Dergisi 2017; 5(1): 45-56.

Feng LY, Chen CX, Li L. Hypermethylation of tumor suppressor genes is a risk factor
for poor prognosis in ovarian cancer: A meta-analysis. Medicine 2019; 98(8): e14588

Esteller M. Cancer epigenomics: DNA methylomes and histone-modification
maps. Nature Reviews Genetics 2007; 8(4): 286-298.

Henikoff S, Shilatifard A. Histone modification: cause or cog?. Trends in Genetics 2011,
27(10): 389-396.

Kosova B, Ozel R, Aktan C. Prostat kanseri tanissnda DNA metilasyonunun yeri var
mi1?. Uroonkoloji Biilteni 2011; 2, 33-40.

Giiler C, Balci Peynircioglu, B. DNA metilasyonu ve hastaliklarla iliskisi. Acibadem
Universitesi. Saglik Bilimleri Dergisi 2016; (2): 61-68.

Kosova F, Ar1 Z. Adipositokinler ve meme kanseri. Firat Universitesi Saglik Bilimleri
Tip Dergisi 2008; 22(6): 377-84.

Karatas M. Curcuminin otokrin biiyiime hormonu (BH) anlatim1 kazandirilmis MCF-7
meme kanseri hiicrelerinde endoplazmik retikulum stres ve otofajik yolaklar {izerine
etkisinin irdelenmesi. Doktora Tezi. Istanbul Kiiltiir Universitesi Fen Bilimleri Enstitiisii.
Istanbul, 2019.

Gilindogan A, Giimiis S. Akciger Kanseri Etiyolojisi. Erisim tarihi: 23.12.2020
http://www.jcam.com.tr/files/KATD-1748.pdf

Kiyohara C, Otsu A, Shirakawa T, Fukuda S, Hopkin, J. M. Genetic polymorphisms and
lung cancer susceptibility: a review. Lung Cancer 2002; 37(3): 241-256.

Lochan R, Daly AK, Reeves HL, Charnley RM. Family history of cancer and tobacco
exposure in index cases of pancreatic ductal adenocarcinoma. Journal of Oncology 2011,
2011: 215985.

Androutsopoulos, VP, Tsatsakis AM, Spandidos DA. Cytochrome P450 CYP1AL: wider
roles in cancer progression and prevention. BioMed Central Cancer 2009; 9(1): 187.

Dumitrescu RG. Alcohol-induced epigenetic changes in cancer. Cancer Epigenetics for
Precision Medicine, Springer, New York 2018.

114


http://www.jcam.com.tr/files/KATD-1748.pdf

33. Uzel A. (2015). Beyin metastazi bulunan akciger ve meme kanserli hastalarda prognostik

34.

35.

36.

37.

38.
39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.
47.

48.

faktorler. Tipta Uzmanlik Tezi. Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dali. Diyarbakir, 2013.

Matejcic M, Gunter MJ, Ferrari P. Alcohol metabolism and oesophageal cancer: a
systematic review of the evidence. Carcinogenesis 2017; 38(9): 859-872.

Varela-Rey M, Woodhoo A, Martinez-Chantar ML, Mato JM, Lu SC. Alcohol, DNA
methylation, and cancer. Alcohol Research: Current Reviews 2013; 35(1): 25-35.

Barron K, Jeffries KA, Krupenko NI. Sphingolipids and the link between alcohol and
cancer. Chemico-Biological Interactions 2020; 322: 109058.

Kerr J, Anderson C, Lippman SM. Physical activity, sedentary behaviour, diet, and
cancer: an update and emerging new evidence. The Lancet Oncology 2017;
18(8): e457-e471.

WHO. Global recommendations on physical activity for health. Geneva, 2010.

Lugo D, Pulido AL, Mihos CG, Issa O, Cusnir M, Horvath SA ve ark. The effects of
physical activity on cancer prevention, treatment and prognosis: A review of the
literature. Complementary Therapies In Medicine 2019; 44: 9-13.

Friedenreich CM. Physical activity and breast cancer: review of the epidemiologic
evidence and biologic mechanisms. Recent Resutls in Cancer Research 2011; 188: 125-
139.

Ligibel JA, Basen-Engquist K, Bea JW. Weight Management and Physical Activity for
Breast Cancer Prevention and Control. American Society of Clinical Oncology
Educational Book 2019; 39: e22-e33.

Oru¢ Z, Kaplan MA. Effect of exercise on colorectal cancer prevention and
treatment. World Journal of Gastrointestinal Oncology 2019; 11(5): 348-366.

Shaw E, Farris MS, Stone CR, Derksen JW, Johnson R, Hilsden RJ, ve ark. Effects of
physical activity on colorectal cancer risk among family history and body mass index
subgroups: a systematic review and meta-analysis. BioMed Central Cancer 2018; 18(1):
71.

Chooi YC, Ding C, Magkos F. Obesity epidemiology. Metabolism 2019; 92: 6-10.

Engin, A. The definition and prevalence of obesity and metabolic syndrome. Advances
in Experimental Medicine and Biology 2017; 960: 1-17.

Yildirim, N. Obezite ve Kanser. Firat Tip Dergisi 2018; 23: 61-67
Onat T, Emerk K, S6zmen EY. Insan Biyokimyasi, Palme Yaymcilik, Ankara 2002.

Hopkins BD, Goncalves MD, Cantley LC. Obesity and cancer mechanisms: cancer
metabolism. Journal Of Clinical Oncology 2016; 34(35): 4277-4283.

115



49. Gallagher EJ, LeRoith D. Obesity and diabetes: the increased risk of cancer and cancer-
related mortality. Physiological Reviews 2015; 95(3): 727-748.

50. lyengar NM, Gucalp A, Dannenberg AJ, Hudis CA. Obesity and cancer mechanisms:
tumor microenvironment and inflammation. Journal of Clinical Oncology 2016; 34(35):
4270-4276.

51. Arslan E, Ozgelik F, Demirbas S. Obezite ile Iliskili Kanser Tiirleri. Anatolian Journal
of Clinical Investigation 2013; 7: 176-184.

52. Kolb R, Sutterwala FS, Zhang W. Obesity and cancer: inflammation bridges the
two. Current Opinion in Pharmacology 2016; 29: 77-89.

53. Riboli, E. The role of metabolic carcinogenesis in cancer causation and prevention:
evidence from the European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition. Cancer
Treatment and Research 2014; 159: 3-20

54. Grosso G, Bella F, Godos J, Sciacca S, Del Rio D, Ray S ve ark. Possible role of diet in
cancer: systematic review and multiple meta-analyses of dietary patterns, lifestyle
factors, and cancer risk. Nutrition Reviews 2017; 75(6): 405-419.

55. Jankovic N, Geelen A, Winkels RM, Mwungura B, Fedirko V, Jenab, M ve ark.
Adherence to the WCRF/AICR dietary recommendations for cancer prevention and risk
of cancer in elderly from Europe and the United States: a meta-analysis within the
CHANCES project. Cancer Epidemiology and Prevention Biomarkers 2017; 26(1): 136-
144,

56. Bail J, Meneses K, Demark-Wahnefried W. Nutritional status and diet in cancer
prevention. Seminars in Oncology Nursing 2016; 32(3): 206-214.

57. IARC. A review of human carcinogens—part F: chemical agents and related occupations
2009. Erisim tarihi: 24.12.2020 http://www.occupationalcancer.ca/wp-
content/uploads/2012/06/Lancet-Monograph-100F.pdf

58. Gimis AB, Yardimci H. Pisirme Sonucu Meydana Gelen Mutajenik-Karsinojenik
Bilesikler. Anadolu Hemsirelik ve Saglik Bilimleri Dergisi 2019; 22(2): 136-141.

59. Norat T, Aune, D, Chan, D, Romaguera, D. Fruits and vegetables: updating the
epidemiologic evidence for the WCRF/AICR lifestyle recommendations for cancer
prevention. Cancer Treatment and Research 2014; 159: 35-50.

60. Marchese S, Polo A, Ariano A, Velotto S, Costantini S, Severino, L. Aflatoxin B1 and
MZ1: Biological properties and their involvement in cancer development. Toxins 2018;
10(6): 214.

61. Akpinar HA, Kahraman H, Yaman I. Ochratoxin A Sequentially Activates Autophagy
and the Ubiquitin-Proteasome System. Toxins 2019; 11(11): 615.

62. USDA. Dietary Guidelines Advisory Committee. Dietary guidelines for Americans
2015-2020.Washington, 2015.

116


http://www.occupationalcancer.ca/wp-content/uploads/2012/06/Lancet-Monograph-100F.pdf
http://www.occupationalcancer.ca/wp-content/uploads/2012/06/Lancet-Monograph-100F.pdf

63. Christ A, Lauterbach M, Latz E. Western Diet and the Immune System: An
Inflammatory Connection. Immunity 2019; 51(5): 794-811.

64. Varlamov O. Western-style diet, sex steroids and metabolism. Biochimica et Biophysica
Acta (BBA)-Molecular Basis of Disease 2017; 1863(5): 1147-1155.

65. Rai SK, Fung TT, Lu N, Keller SF, Curhan GC, Choi HK. The Dietary Approaches to
Stop Hypertension (DASH) diet, Western diet, and risk of gout in men: prospective
cohort study. British Medical Journal 2017; 357: j1794.

66. Myles IA. Fast food fever: reviewing the impacts of the Western diet on
immunity. Nutrition Journal 2014; 13(1): 61.

67. Fiolet T, Srour B, Sellem L, Kesse-Guyot E, Allés B, Méjean C ve ark. Consumption of
ultra-processed foods and cancer risk: results from NutriNet-Santé prospective
cohort. British Medical Journal 2018; 360: k322.

68. Newens KJ, Walton J. A review of sugar consumption from nationally representative
dietary surveys across the world. Journal of Human Nutrition and Dietetics 2016; 29(2):
225-240.

69. Lippi G, Mattiuzzi C, Cervellin G. Meat consumption and cancer risk: a critical review
of published meta-analyses. Critical Reviews in Oncology/Hematology 2016; 97: 1-14.

70. Shively CA, Register TC, Appt SE, Clarkson TB, Uberseder B, Clear KY ve ark.
Consumption of Mediterranean versus Western diet leads to distinct mammary gland
microbiome populations. Cell Reports 2018; 25(1): 47-56.

71. Di Daniele N, Noce A, Vidiri MF, Moriconi E, Marrone G, Annicchiarico-Petruzzelli
M,ve ark. Impact of Mediterranean diet on metabolic syndrome, cancer and
longevity. Oncotarget 2017; 8(5): 8947-8979.

72. Barbaros B. Yiiksek, Orta ve Diisiik Akdeniz Diyeti Uyumu Olan Bireylerde Oksidatif
Stres ve Total Antioksidan Kapasitenin Belirlenmesi. Yiiksek Lisans Tezi. Dogu
Akdeniz Universitesi. Kibris, 2015.

73. Laudisio D, Barrea L, Muscogiuri G, Annunziata G, Colao A, Savastano S. Breast cancer
prevention in premenopausal women: role of the Mediterranean diet and its
components. Nutrition Research Reviews 2020; 33(1): 19-32.

74. Farinetti A, Zurlo V, Manenti A, Coppi F, Mattioli AV. Mediterranean diet and
colorectal cancer: A systematic review. Nutrition 2017; 43: 83-88.

75. Sacchi R, Paduano A, Savarese M, Vitaglione P, Fogliano V. Extra virgin olive oil: from
composition to “molecular gastronomy”. Cancer Treatment and Research 2014; 159:
325-338.

76. Mentella MC, Scaldaferri F, Ricci C, Gasbarrini A, Miggiano GAD. Cancer and
Mediterranean diet: a review. Nutrients 2019; 11(9): 2059.

117



77. Evert AB, Boucher JL, Cypress M, Dunbar SA, Franz MJ, Mayer-Davis EJ ve ark.
Nutrition therapy recommendations for the management of adults with
diabetes. Diabetes Care 2014; 37(1): 120-143.

78. Tang JE, Wang RJ, Zhong H, Yu B, Chen Y. Vitamin A and risk of bladder cancer: a
meta-analysis of epidemiological studies. World Journal of Surgical Oncology 2014;
12(1): 130.

79.Wu Y, YeY,ShiY, Li P, XuJ, Chen K,ve ark. Association between vitamin A, retinol
intake and blood retinol level and gastric cancer risk: A meta-analysis. Clinical Nutrition
2015; 34(4): 620-626.

80. Baysal, A. Beslenme. Hatiboglu Yayinevi, Ankara 2012.

81. Jiang Q. Natural forms of vitamin E as effective agents for cancer prevention and
therapy. Advances in Nutrition 2017; 8(6): 850-867.

82. Cui L, Li L, Tian Y, Xu F, Qiao T. Association between dietary vitamin e intake and
esophageal cancer risk: an updated meta-analysis. Nutrients 2018; 10(7): 801.

83. Acar O. Sicanlarda siklofosfamid nedenli hepatotoksisitede oksidatif stres ve karaciger
hasarina kars1 selenyumun koruyucu etkisi. Yiiksek Lisans Tezi. Eskisehir Osman Gazi
Universitesi. Eskisehir,2015.

84. Celik NE. Kolorektal Kanserli Bireylerde Glutatyon Peroksidaz Enzim Polimorfizmi Ve
Selenyum Durumunun Degerlendirilmesi. Doktora Tezi. Kastamonu Universitesi.
Kastamonu, 2019.

85. Russo GL, Russo M, Spagnuolo C, Tedesco I, Bilotto S, lannitti Rve ark. Quercetin: a
pleiotropic kinase inhibitor against cancer. Cancer Treatment and Research 2014; 159:
185-205

86. Celik F, Koksal G. Kanser ve Siilforafan. Beslenme ve Diyet Dergisi 2013; 41(3): 266-
273.

87. Yalgin AS, Yilmaz AM, Altundag, EM, Kogctiirk S. Kurkumin, kuersetin ve cay
katesinlerinin anti-kanser etkileri. Marmara Pharmaceutical Journal 2017; 21: 19-
29.

88. BAYRAM SS, AKTAS N. Akdeniz Diyeti ve Akdeniz Diyet Kalitesinin Olgiilmesinde
Sik Kullanilan Endeksler 2018. Erisim tarihi: 24.12.2020
https://www.academia.edu/42852541/Akdeniz_Diyeti_ve Akdeniz_Diyet Kalitesinin
%C3%961%C3%A7%C3%BCmM%C3%BCnde_S%C4%B1kl%C4%B1kla Kullan%C4
%B1lan_%C4%B0ndeksler?auto=download

89. Ros E. The PREDIMED Study. Endocrinologia, Diabetes y Nutricion 2017; 64(2): 63-
66.

90. Schroder H, Fito M, Estruch R, Martinez-Gonzalez MA, Corella D, Salas-Salvadoé J, ver

ark. A short screener is valid for assessing Mediterranean diet adherence among older
Spanish men and women. The Journal of Nutrition 2011; 141(6): 1140-1145.

118


https://www.academia.edu/42852541/Akdeniz_Diyeti_ve_Akdeniz_Diyet_Kalitesinin_%C3%96l%C3%A7%C3%BCm%C3%BCnde_S%C4%B1kl%C4%B1kla_Kullan%C4%B1lan_%C4%B0ndeksler?auto=download
https://www.academia.edu/42852541/Akdeniz_Diyeti_ve_Akdeniz_Diyet_Kalitesinin_%C3%96l%C3%A7%C3%BCm%C3%BCnde_S%C4%B1kl%C4%B1kla_Kullan%C4%B1lan_%C4%B0ndeksler?auto=download
https://www.academia.edu/42852541/Akdeniz_Diyeti_ve_Akdeniz_Diyet_Kalitesinin_%C3%96l%C3%A7%C3%BCm%C3%BCnde_S%C4%B1kl%C4%B1kla_Kullan%C4%B1lan_%C4%B0ndeksler?auto=download

91. Obezite Tan1 ve Tedavi Kilavuzu. Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi,
2014.

92. Ozkan Pehlivanoglu EF, Balcioglu H, Unliioglu I. Akdeniz Diyeti Baglilik Olgegi’nin
Tiirk¢e’ye Uyarlanmasi Gegerlilik ve Giivenilirligi. Osmangazi T1p Dergisi 2020; 42(2):
160-164.

93. Rakicioglu N, Acar Tek N, Ayaz A, Pekcan G. Yemek ve Besin Fotograf Katalogu: Olg¢ii
ve Miktarlar. Besinci Baski. Ankara, 2015

94. WHO. World Cancer Report. Lynon, 2020.

95. Tirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi (TBSA). T.C. Saghk Bakanligi Yaymn
No0:1132, Ankara, 2019.

96. St-Onge MP, Ard J, Baskin ML, Chiuve SE, Johnson HM, Kris-Etherton P ve ark. Meal
timing and frequency: implications for cardiovascular disease prevention: a scientific
statement from the American Heart Association. Circulation 2017; 135(9): e96-e121.

97. Kong JS, Min KB, Min JY. Temporary workers’ skipping of meals and eating alone in
South Korea: the Korean national health and nutrition examination survey for 2013—
2016. International Journal of Environmental Research and Public Health 2019; 16(13):
2319.

98. Iaccarino Idelson P, D’Elia L, Cairella G, Sabino P, Scalfi L, Fabbri A,ve ark. Salt and
Health: Survey on Knowledge and Salt Intake Related Behaviour in Italy. Nutrients
2020; 12(2): 279.

99. D’Elia L, Galletti F, Strazzullo P. Dietary salt intake and risk of gastric cancer. Cancer
Treatment and Research 2014; 159: 83-95.

100. Allman-Farinelli M, Rahman H, Nour M, Wellard-Cole L, Watson WL. The Role of
Supportive Food Environments to Enable Healthier Choices When Eating Meals
Prepared Outside the Home: Findings from Focus Groups of 18 to 30-Year-
Olds. Nutrients 2019; 11(9): 2217.

101. Lee KW, Song WO ve Cho MS. Dietary quality differs by consumption of meals
prepared at home vs. outside in Korean adults. Nutrition Research and Practice 2016;
10(3): 294-304.

102. Wolfson JA, Bleich SN. Is cooking at home associated with better diet quality or
weight-loss intention?. Public Health Nutrition 2015; 18(8): 1397-1406.

103. Park S, Lee H, Seo DI, Oh KH, Hwang TG ve Choi BY. Educating restaurant owners
and cooks to lower their own sodium intake is a potential strategy for reducing the
sodium contents of restaurant foods: a small-scale pilot study in South Korea. Nutrition
Research and Practice 2016;10(6): 635-640.

104. Chen X, Wang Q, Zhang Y, Xie Q, Tan X. Physical activity and risk of breast cancer:

a meta-analysis of 38 cohort studies in 45 study reports. Value in Health 2019; 22(1):
104-128.

119



105. Brewer HR, Jones ME, Schoemaker MJ, Ashworth A, Swerdlow AJ. Family history
and risk of breast cancer: an analysis accounting for family structure. Breast Cancer
Research and Treatment 2017; 165(1): 193-200.

106. Barber L, Gerke T, Markt SC, Peisch SF, Wilson KM, Ahearn T ve ark. Family history
of breast or prostate cancer and prostate cancer risk. Clinical Cancer Research 2018;
24(23): 5910-5917.

107. Mayne ST, Playdon MC, Rock CL. Diet, nutrition, and cancer: past, present and
future. Nature Reviews Clinical Oncology 2016;13(8): 504-515.

108. Tu H, Wen CP, Tsai SP, Chow WH, Wen C, Ye Y ve ark. Cancer risk associated with
chronic diseases and disease markers: prospective cohort study. British Medical Journal
2018; 360: 134.

109. International Diabetes Federation. IDF Diabetes Atlas. 9th ed. Brussels, 2019.

110. Abudawood M. Diabetes and cancer: A comprehensive review. Journal of Research in
Medical Sciences: The Official Journal Of Isfahan University Of Medical Sciences
2019; 24: 94.

111. Fang X, Wei J, He X, Lian J, Han D, An P ve ark. Quantitative association between
body mass index and the risk of cancer: A global Meta-analysis of prospective cohort
studies. International Journal of Cancer 2018; 143(7): 1595-1603.

112. Rubio-Jurado B, Garcia-Luna EE, Zavala-Cerna MG, Riebeling-Navarro C, Reyes PA
ve Nava-Zavala AH. Obesity, thrombotic risk, and inflammation in cancer. Advances
in Clinical Chemistry 2018; 85: 71-89.

113. Nimptsch K ve Pischon T. Body fatness, related biomarkers and cancer risk: an
epidemiological perspective. Hormone Molecular Biology and Clinical Investigation
2015; 22(2): 39-51.

114. Neuhouser ML, Aragaki AK, Prentice RL, Manson JE, Chlebowski R, Carty CL ve
ark. Overweight, obesity, and postmenopausal invasive breast cancer risk: a secondary

analysis of the women’s health initiative randomized clinical trials. The Journal of the
American Medical Association Oncology 2015;1(5): 611-621.

115. Benn M, Tybjerg-Hansen A, Smith GD, Nordestgaard BG. High body mass index and
cancer risk—a Mendelian  randomisation  study. European  Journal  of
Epidemiology2016; 31(9): 879-892.

116. Bach-Faig A, Berry EM, Lairon D, Reguant J, Trichopoulou A, Dernini S, ve ark.
Mediterranean diet pyramid today. Science and cultural updates. Public Health
Nutrition 2011; 14(12A): 2274-2284.

117. Pala V, Sieri S, Chiodini P, Masala G, Palli D, Mattiello Ave ark. Associations of dairy
product consumption with mortality in the European Prospective Investigation into
Cancer and Nutrition (EPIC)—Italy cohort. The American Journal of Clinical Nutrition
2019; 110(5): 1220-1230.

120



118. Lopez-Plaza B, Bermejo LM, Santurino C, Cavero-Redondo I, Alvarez-Bueno C,
Gomez-Candela C. Milk and dairy product consumption and prostate cancer risk and
mortality: an overview of systematic reviews and meta-analyses. Advances in
Nutrition. 2019; 10(2): S212-S223.

119. World Cancer Research Fund International/American Institute for Cancer Research.
Continuous Update Project: Diet, Nutrition, Physical Activity and the Prevention of
Cancer. Meat, fish and dairy products and the risk of cancer: World Cancer Research
Fund International/American Institute for Cancer Research; 2018. Erisim tarihi:
23.12.2020 https://www.wcrf.org/dietandcancer/exposures/meat-fish-
dairy#download_block

120. Diallo A, Deschasaux M, Latino-Martel P, Hercberg S, Galan P, Fassier P ve ark. Red
and processed meat intake and cancer risk: results from the prospective NutriNet-Santé
cohort study. International Journal of Cancer 2018; 142(2): 230-237.

121. Cigek U, Bulgan A. Et ve et iiriinlerinde heterosiklik aminler. Gaziosmanpasa
Universitesi Ziraat Fakiiltesi Dergisi 2013; 2013(1): 25-32.

122. Nabavi SF, Bilotto S, Russo GL, Orhan IE, Habtemariam S, Daglia M ve ark.. Omega-
3 polyunsaturated fatty acids and cancer: lessons learned from clinical trials. Cancer
and Metastasis Reviews 2015; 34(3): 359-380.

123. Bashan, U. Farkli pisirme tekniklerinin uskumru baligimin (scomber scombrus,
linnaeus, 1758) yag asidi igerigine etkisi. Yiksek Lisans Tezi. Biruni Universitesi
Saglik Bilimleri Enstitiisii. Istanbul, 2019.

124. Cobo-Cuenca Al, Garrido-Miguel M, Soriano-Cano A, Ferri-Morales A, Martinez-
Vizcaino V, Martin-Espinosa NM. Adherence to the Mediterranean Diet and Its
Association with Body Composition and Physical Fitness in Spanish University
Students. Nutrients 2019; 11(11): 2830.

125. Aune D, Giovannucci E, Boffetta P, Fadnes LT, Keum N, Norat T ve ark. Fruit and
vegetable intake and the risk of cardiovascular disease, total cancer and all-cause
mortality—a systematic review and dose-response meta-analysis of prospective
studies. International Journal of Epidemiology 2017; 46(3): 1029-1056.

126. Bradbury KE, Appleby PN, Key TJ. Fruit, vegetable, and fiber intake in relation to
cancer risk: findings from the European Prospective Investigation into Cancer and
Nutrition (EPIC). The American Journal of Clinical Nutrition 2014; 100(1), 394S-398S.

127. World Cancer Research Fund International/American Institute for Cancer Research.
Continuous Update Project: Diet, Nutrition, Physical Activity and the Prevention of
Cancer. Wholegrains, vegetables and fruit products and the risk of cancer: World
Cancer Research Fund International/American Institute for Cancer Research; 2018.
Erigim tarihi: 23.12.2020 https://www.wcrf.org/dietandcancer/exposures/wholegrains-
veg-fruit#download block

128. Farvid MS, Cho E, Eliassen AH, Chen WY, Willett WC. Lifetime grain consumption
and breast cancer risk. Breast Cancer Research and Treatment 2016; 159(2): 335-345.

121


https://www.wcrf.org/dietandcancer/exposures/meat-fish-dairy#download_block
https://www.wcrf.org/dietandcancer/exposures/meat-fish-dairy#download_block
https://www.wcrf.org/dietandcancer/exposures/wholegrains-veg-fruit#download_block
https://www.wcrf.org/dietandcancer/exposures/wholegrains-veg-fruit#download_block

129. TURKKOMP. Ulusal Gida Kompozisyon Veri Tabani.Erisim tarihi: 23.12.2020
http://www.turkomp.gov.tr/food-25

130. Zhao J, Lyu C, Gao J, Du L, Shan B, Zhang H ve ark. Dietary fat intake and endometrial
cancer risk: A dose response meta-analysis. Medicine 2016; 95(27): e4121.

131. Makarem N, Bandera EV, Lin Y, Jacques PF, Hayes RB, Parekh N. Consumption of
sugars, sugary foods, and sugary beverages in relation to adiposity-related cancer risk
in the Framingham Offspring Cohort (1991-2013). Cancer Prevention Research 2018;
11(6): 347-358.

132. Makarem N, Bandera EV, Nicholson JM, Parekh N. Consumption of sugars, sugary
foods, and sugary beverages in relation to cancer risk: a systematic review of
longitudinal studies. Annual Review of Nutrition 2018; 11(6): 347-358.

133. Liu H, Huang D, McArthur DL, Boros LG, Nissen N ve Heaney AP. Fructose induces
transketolase flux to promote pancreatic cancer growth. Cancer Research 2010; 70(15):
6368-6376.

134. World Cancer Research Fund International/American Institute for Cancer Research.
Continuous Update Project: Diet, Nutrition, Physical Activity and the Prevention of
Cancer. Other dietary exposures and the risk of cancer: World Cancer Research Fund
International/American Institute for Cancer Research; 2018. Erisim tarihi: 23.12.2020
https://www.wcrf.org/dietandcancer/exposures/other-dietary-exposures

135. Vieytes CAM, Taha HM, Burton-Obanla AA, Douglas KG, Arthur AE. Carbohydrate
nutrition and the risk of cancer. Current Nutrition Reports 2019; 8(3): 230-239.

136. Port AM, Ruth MR, Istfan NW. Fructose consumption and cancer: is there a
connection?. Current Opinion in Endocrinology, Diabetes and Obesity 2012; 19(5):
367-374.

137. Peng W, Berry EM, Goldsmith R. Adherence to the Mediterranean diet was positively
associated with micronutrient adequacy and negatively associated with dietary energy
density among adolescents. Journal of Human Nutrition and Dietetics 2019; 32(1): 41-
52.

138. Schwab U, Lauritzen L, Tholstrup T, Haldorsson TI, Riserus U, Uusitupa M ve ark.
Effect of the amount and type of dietary fat on cardiometabolic risk factors and risk of
developing type 2 diabetes, cardiovascular diseases, and cancer: a systematic
review. Food & Nutrition Research 2014; 58(1): 25145.

139. Farvid MS, Cho E, Chen WY, Eliassen AH, Willett WC. Premenopausal dietary fat in
relation to pre-and post-menopausal breast cancer. Breast Cancer Research and
Treatment2014; 145(1): 255-265.

140. Luu HN, Cai H, Murff HJ, Xiang YB, Cai Q, Li H ve ark. A prospective study of dietary
polyunsaturated fatty acids intake and lung cancer risk. International Journal of Cancer
2018; 143(9): 2225-2237.

141. Saini RK, Keum YS. Omega-3 and omega-6 polyunsaturated fatty acids: Dietary
sources, metabolism, and significance—A review. Life Sciences 2018; 203: 255-267.

122


http://www.turkomp.gov.tr/food-25
https://www.wcrf.org/dietandcancer/exposures/other-dietary-exposures

142. Serini S, Calviello G. Long-chain omega-3 fatty acids and cancer: any cause for
concern?. Current Opinion in Clinical Nutrition & Metabolic Care 2018; 21(2): 83-89.

143. Aune D, Keum N, Giovannucci E, Fadnes LT, Boffetta P, Greenwood DC ve ark.
Dietary intake and blood concentrations of antioxidants and the risk of cardiovascular
disease, total cancer, and all-cause mortality: a systematic review and dose-response
meta-analysis of prospective studies. The American Journal of Clinical Nutrition 2018;
108(5): 1069-1091.

144, Ma JL, Zhao Y, Guo CY, Hu HT, Zheng L, Zhao EJ ve ark. Dietary vitamin B intake
and the risk of esophageal cancer: a meta-analysis. Cancer Management and Research
2018; 10: 5395-5410.

145. Khayyatzadeh SS, Maghsoudi Z, Foroughi M, Askari G, Ghiasvand R. Dietary intake
of Zinc, serum levels of Zinc and risk of gastric cancer: A review of studies. Advanced
Biomedical Research 2015; 4: 118.

146. Benito AS, Zanuy MAV, Cano MA, Alonso AR, Bravo IA, Blanco ER ve ark.
Adherencia a la dieta mediterrdnea: comparacion entre pacientes Con cancer de cabeza
Y cuello Y poblacion sana. Endocrinologia, Diabetes y Nutricion 2019; 66(7): 417-424.

147. Kwon YJ, Cho YE, Cho AR, Choi WJ, Yun S, Park H ve ark. The Possible Influence
of Mediterranean Diet on Extracellular Vesicle miRNA Expression in Breast Cancer
Survivors. Cancers 2020; 12(6): 1355.

148. Michaélsson K, Baron JA, Byberg L, Hoijer J, Larsson SC, Svennblad B ve ark.
Combined associations of body mass index and adherence to a Mediterranean-like diet
with all-cause and cardiovascular mortality: A cohort study. PLoS Medicine 2020;
17(9): e1003331.

149. Zappala G, Buscemi S, Mule S, La Verde M, D’Urso M, Corleo D ve ark. High
adherence to Mediterranean diet, but not individual foods or nutrients, is associated with
lower likelihood of being obese in a Mediterranean cohort. Eating and Weight
Disorders-Studies on Anorexia, Bulimia and Obesity 2018; 23(5): 605-614.

150. Day1 T, Erge S. Diyet Posasinin ve Bagirsak Mikrobiyotasinin Kolon Kanseri Riskine
Etkileri. Beslenme ve Diyet Dergisi 2020; 48(1): 91-97.

151. Peng W, Berry EM, Goldsmith R. Adherence to the Mediterranean diet was positively
associated with micronutrient adequacy and negatively associated with dietary energy
density among adolescents. Journal of Human Nutrition and Dietetics 2019; 32(1): 41-
52.

152. Feart C, Alles B, Merle B, Samieri C, Barberger-Gateau P. Adherence to a
Mediterranean diet and energy, macro-, and micronutrient intakes in older
persons. Journal of Physiology and Biochemistry 2012; 68(4): 691-700.

123



EK 1. PROJE ONAYI

<>

1993 KALITE SISTEM BELGESI
BASKENT UNIVERSITESI
Tip ve Saghk Bilimleri Arastirma Kurulu Illllll'llll
4077 /
Say1  : 94603339-604.01.02/ v INas

Konu : Proje Onay:

SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU MUDURLUGUNE
Beslenme ve Diyetetik Tezli Yiiksek Lisans Progranu 6grencisi Selin Ucak tarafindan
yiriitilecek olan KA19/371 nolu "Akdeniz diyetine uyum ile kanser riski arasindaki iligkinin
belirlenmesi" baghkl arastirma projesi Kurulumuz tarafindan uygun bulunmustur. Projenin

baslama tarihi ile ¢ahsmanmn sunuldugu kongre ve yayimlandi@ dergi konusunda Kurulumuza
bilgi verilmesini rica ederim.

e-imzahdir

Kurul Bagkam

Not: Cahiyma bildiri ve/veya makale haline geldiginde "Gereg ve Yontem" bolimtne
asafidaki ifadelerden uygun olanmin eklenmesi gerekmektedir,

— Bu ¢alisma Bagkent Universitesi Tip ve Saghk Bilimleri Arastirma Kurulu tarafindan
onaylanmig (Proje no:,..) ve Baskent Universitesi Arastirma Fonunca desteklenmistir,

~— This study was approved by Baskent University Institutional Review Board (Project
no:...) and supported by Baskent University Research Fund.
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EK 2: ANKET FORMU

Akdeniz Diyetine Uyum ile Kanser Olusumu Arasindaki iliskinin Belirlenmesi

aragtirmasinda kullanilacaktir.

Bu anket formundan elde edilecek bilgiler Dyt. Selin UCAK tarafindan Baskent
Universitesi Saghk Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii’nde yiiriitiilen
“Akdeniz Diyetine Uyum ile Kanser Olusumu Arasindaki Iliskinin Belirlenmesi”

A)GENEL BILGILER

1) Cinsiyet: 1)Erkek 2)Kadin

4) Egitim Durumu:

1) Okur-yazar degil 2) flkokul mezunu 3) Ortaokul mezunu

4) Lise mezunu 5) Yiiksekogretim mezunu B) Diger......ovoviniiiiiiinnnen.

5) Medeni Durum:
1) Evli 2) Bekar
B)BESLENME DURUMUNU DEGERLENDIRILMESI

6) Giinde kag 6giin yemek yiyorsunuz?

... Ana Ogiin ... Ara Ogiin
7) Ogiit atlar misiniz?

1)Evet (Atlanan 6giin 1.Sabah 2.0gle 3.Aksam) 2)Hayir

8) Ogiin atlama nedeniniz nedir? (Birden fazla isaretleyebilirsiniz)

2)istahim yok/Canim
1)Sabah uyanamiyorum ) 3)Geg kaliyor
istemiyor

5)Rejim yapiyorum 6) Aliskanligim yok 7)Zaman yetersizligi

9) Genel olarak istah durumunuzu belirtiniz.

1. istahsizim 2. Normal istahliyim 3. Cok igtahliyim
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10) Mide bulantiniz var n1?
1.Evet 2. Hayir

11) Giinde kag bardak su igiyorsunuz?................... Bardak

12) Yemekleri nasil tiiketirsiniz?

1. Az tuzlu 2. Normal 3. Tuzsuz

13) Ev dis1 beslenme ne siklikla yaparsiniz?

................ kez/ay/y1l

14) Disarida yemek yediginizde ne tiir lokantalar1 tercih edersiniz?

1)Kebapgila  2) Ev yemegi yapan yerler 3) Pastaneler 4)Fast Food  5)Diger(belirtiniz)
15) En siklikla tercih ettiginiz pisirme yontemi nedir?

1) Haslama 2) lzgara 3) Firinda 4) Kizartma

16) Bugiine kadar saglikli beslendiginizi diisiiniiyor musunuz?

1) Evet 2) Hayir

17) Diizenli egzersiz yapar misiniz?

1) Evet (belirtiniz) ...... 2) Hayir

18) Cevabiniz evet ise egzersiz yapma sikliginiz nedir?

1) Ayda 1 kez 2) Ayda 2-3 kez 3) Haftada 1 kez 4)Haftada 2-3 kez

5) Haftada 4-5 kez 6) Her giin 7) Giinde 2 veya daha fazla 8) Diger (....... )
C)HASTALIK DURUMUNUN DEGERLENDIRILMESI

19) Ailede kanser hastaligi var mi?

21)Hastaligin Evresi:
1)Evre 2 2)Evre 2 3)Evre 3 4)Evre 4
22)OnerilenTedavi tiirii (birden fazla tedavi goriiyorsaniz isaretleyebilirsiniz):

1)Kemoterapi 2)Radyoterapi 3) Cerrahi 4Diger.....coeveiiinen.n.
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23)Baska bir saglik sorununuz var mi?
1) Hayir 2) Diyabet 3) Sismanlik  4) Kalp ve Damar hast 5) GIS hastaliklari
6) Kemik ve eklem hastaliklar1 7) Diger (belirtiniz) ...................

D)ANTROPOMETRIK OLCUMLER
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EK 3: BESIN TUKETIM SIKLIK FORMU

Son 6 ay1 goz 6niinde bulundurarak, tablodaki besinleri ne kadar ve ne siklikla tiikettiginizi

belirtin.
15 Ayda
BESINLER H.?’: ?211‘:2 ,o'j_sz(ae‘iz 1'*311‘:2 giinde | 1 Hic | Miktar
su 1 kere | kere
SUT GRUBU
BESINLER

Siit- Tam Yagh
Siit- Yarim Yagh
Siit - Light

Kefir

Yogurt

Peynir

Kasar

Tulum

Cokelek

Krem peynir

Stitli tatlilar
(Stitlag,muhallebi,
puding vb.)

ET GRUBU
BESINLER

Kirmizi etler

Et iirtinleri(salam,
sucuk, pastirma vb.)
Beyaz etler(tavuk-
hindi)

Sakatatlar (........... )
Balik

Kuru baklagiller
Yagh
tohumlar(ceviz,findik
vb.)

Yumurta

SEBZE-
MEYVELER

Yesil yaprakh
sebzeler

Diger sebzeler

Patates

Turunggiller

Diger meyveler

Kuru
meyveler(....... )
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TAHIL GRUBU
BESINLER

Beyaz Ekmek

Kepek ekmek

Bazlama/Yufka

Simit

Piring

Bulgur

Makarna-eriste vb

Kahvaltilik tahil
iirtinleri(cornflakes vb.)

Diger(..............ccceeeel)

YAGLAR

Zeytinyagi

Diger s1vi

Margarin

Tereyag

SEKER VE TATLILAR

Cikolata

Seker

Bal

Recgel

Pekmez

Sekerleme-lokum

ICECEKLER

Cay

Kahve

Kola — Normal

Kola — Light

Bitki caylari

Meyve sulari

Maden suyu
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EK 4: AKDENiZ DIiYETINE UYUM OLCEGI

Sorular

Yamit

Puanlama Gleiti

Puan

l.Mutfagimzda yag olarak daha cok zeytinyad m
kullanirsimz?

Evet

2.Ginde ne kadar zevtinyafm tiketirsimz? (kahvalt,
kizartma, salata, ev digi tilketim vb. dahil)

=4 vemek kasifn

3.Ghnde kag porsivon sebze tiketirsimiz? (1 porsiyon
(pors) = 200 gram{g) = 4 yvemek kasin (YK) sebze
yvemei: parmitliclen vanm porsivon olarak diisiniintiz)

=1 porsiyon veya
=] porsivon g
olarak)

4.Ginde kag porsivon mevve (taze sikilmis meyve
sulari dakal) tiketirsiniz?

(1 Pors = Elma, Armut vb.=1 orta boy; Muz, Nar=!2
biyik boy; Kiraz, Cilek, Uziim vb.=1 su bardag;
Kancir=1 adet;: K.Enk / K. Kayisi=3 adet; K.fzlim=2
YK Taze Meyve suyu = 1 ¢ay bardagn)

=3 porsivon

5.Ginde kag porsivon kirmmuzm et, hamburger, eth
yemek ya da et driinlen (salam, sosis v.b) tiketirsiniz?
(1 porsiyon 100-150 g = 4 kifte bliylikliginde)

<] porsivon

6.Ginde kag¢ porsiyon terevafn, margann ya da krema
tilketirsiniz?
( 1 porsiyon = 12 g = 2 Tath Kasif)

<] porsivon

T.Ginde kag adet sekerh ( sofuk cav. meyve suyu,
meyvell soda vb.) veva gazh icecek (kola, gazoz vb.)
tilkketirsimz? (1 porsivon = Soda 1cin ;1 sise = Dager
icecekler icm ; 1 kutu)

<] porsivon

% Haftada kag kadeh sarap icersimz? (1 Kadeh = 120
mil}

= T kadeh

9 Haftada ka¢ porsivon kura baklagl vyemed
tilketirsiniz? (1 porsiyon = 150 g = 8 YK

=3 porsivon

10.Haftada ka¢ porsiyon balk va da kabuklu demz
tirfinler: tiketrsimz?(] pors bahik=100-150 g=1/2 orta
gipura/levrek = 15 adet hamsi;1 porsivon demz diriinii =
4-5 adet va da 200 =)

=3 porsivon

11.Hattada ka¢ kez ev yapim olmayan kek, kurabiyve,
biskilvi, muhallebn g tath veya hamur 1slen (pogaca,
birek vh.) tiketirsiniz?

<3 deta

12.Yer fistigh dahil haftada ka¢ porsiyon yagh tohum
titketirsiniz?

(1 porsiyon = 30 gram = 3 adet ceviz = 20 adet findik,
badem = 25 adet ver fistid, antep fistif )

=3 porsiyon

13 Karmizi et yerine (Dana / koyvun / kuzu en. sucuk,
sosis, kifte v.b.) beyaz et ( hindi /ftavuk eti) tiketmeyi
tercih eder misiniz?

Evet

14 Haftada ka¢ kez sebze, makama, mlav veya diger
yemeklenn zeytinyvaf, domates veva salga, sofan,
sanmsak/pirasa’lh sos ile viketirsimiz?

=1 porsivon
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