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ABSTRACT

Colorectal cancer (CRC) is the third most
common cancer worldwide. When deaths due
to cancer are considered, CRC ranks second.
It is known that its incidence increases with
advancing age. However, data have been
published in recent years showing that the
incidence of CRC has also increased in the
young population. Although it mostly occurs
with the effect of environmental factors, some
hereditary diseases can also cause CRC
formation. It is thought that the eating habits
of the person may be one of the main
environmental factors that can cause CRC
formation. The fact that diet is more important
in CRC compared to other cancers is due to
the fact that the colon is decomposed into
harmful and harmless substances together with
the metabolites of the foods consumed and it is
the last stop of digestion. It is known that
eating habits of the classical western diet,
which is rich in red meat and processed meat
and poor in fruits and vegetables, increase the
risk of developing CRC. On the contrary, the
Mediterranean diet rich in fruits and
vegetables can be effective in preventing CRC.
On the other hand, increasing the consumption
of fiber, dairy products and whole grains may
be effective in preventing CRC, while alcohol
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can adversely affect the development of CRC.
Various vitamins such as E, C, vitamin D,
beta-carotene and various minerals such as
iron may have an effect on CRC development.
The presence of environmental factors in the
etiology of the majority of CRC cases suggests
that dietary and lifestyle changes may have an
important role in preventing the disease. The
aim of this study is to reveal the relationship
between CRC and nutrition in the light of
current literature.
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Kolorektal kanser (KRK) diinya genelinde en
stk goriilen  iigtincii  kanserdir.  Kanser
nedeniyle oliimlere bakildiginda ise KRK ikinci
sirada yer almaktadir. Ilerleyen yagsla birlikte
goriilme sikligimin arttigi bilinmektedir. Ancak
son yillarda KRK'nin goriilme sikliginin geng
niifusta da arttigina dair veriler

vaymlanmistir. Cogunlukla ¢evresel faktorlerin
etkisiyle ortaya ¢ikmakla birlikte bazi kalitsal

hastaliklar  da KRK olusumuna neden
olabilmektedir. Kisinin beslenme
aliskanliklarimin, KRK  olusumuna neden
olabilen temel cevresel etkenlerden biri

olabilecegi diisiiniilmektedir. KRK de diyetin
diger kanserlere oranla daha énemli olmasi,
kolonun tiiketilen besinlerin metabolitleriyle
birlikte zararli ve zararsiz maddelere ayristigi
ver ve sindirimin son duragi olmasindan
kaynaklidir. Kirmizi et ve islenmis et
bakimindan  zengin, meyve ve sebze
bakimindan fakir olan klasik bati diyeti tarzi
beslenme aliskanliklarimin KRK gelistirme
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riskini artirdigr bilinmektedir. Bunun aksine
meyve ve sebze acisindan zengin Akdeniz
diyetinin KRKyi onlemede etkili
olabilmektedir. Diger yandan lif, siit tiriinleri
ve tam tahillarin tiiketimini artirmak KRK'yi
onlemede  etkili  olabilirken alkol KRK
gelisimini olumsuz yoénde etkileyebilmektedir.
E, C, D vitamini, beta-karoten gibi c¢esitli
vitaminlerin ve demir gibi ¢esitli minerallerin
KRK gelisimi iizerinde etkisi olabilmektedir.
KRK vakalarimin  biiyiik bir g¢ogunlugunun
etiyolojisinde ¢evresel faktorlerin bulunmasi
hastaligin onlenmesinde beslenme ve yasam
tarzi  degisikliklerinin ~ onemli  bir  rolii
olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu ¢alismanin
amact KRK ve beslenme arasindaki iliskiyi
gtincel literatiir 1s1g1nda ortaya koymaktir.

Anahtar  kelimeler:  Kolorektal  kanser,
beslenme
GIRIS
Kanser, tiim diinyada olduk¢ca Onemli
toplumsal saglik problemlerinden  birini

olusturmaktadir (1). KRK (Kolorektal Kanser),
diinya genelinde yillik ortalama 1 milyon yeni
tan1 alan ve yaklagik 500.000 &liime neden
olan en yaygin gastrointestinal kanser tliriidiir
(2-4). Basta gelismekte olan iilkeler olmak

tizere, genglerdeki goriilme sikligt  ve
mortaliteye sebep olma durumunda artis
gozlemlenmektedir (5). Bu artig, temelde

beslenme aligkanliklart olmak iizere yasam
tarzindaki degisimlerden ileri gelmektedir (6).
KRK vakalarinin ¢ogu c¢evresel faktorlerle
iligkilidir (7,8). Gastrointestinal kanserlerin
olusum nedenlerinin arasinda diyet bilesenleri
%90’dan fazla yer almaktadir (3). Bati tipi
yasam tarzi KRK icin risk faktorii olarak
bilinmektedir (5,9). Besin titkketim
aligkanliklar1 ve diyet, KRK i¢in hem bir risk
faktorli hem de koruyucu faktor olabilmektedir
(8,10). Bat1 tipi beslenmedeki rafine seker
iceren asir1 kalorili icecekler, islenmis gidalar,
kirmiz1 et ve yag tiiketimindeki fazlalik, diisiik
lif tiiketimi, baz1 vitamin ve mineral
eksiklikleri KRK riskini arttiran faktorlerdir
(3,11). Ayn1 zamanda diyet bilesenleri, barsak
mikrobiyotas1 iizerinde de Onemli bir etkiye
sahiptir (6). Mikrobiyom ise Ozellikle KRK
olmak {izere bir¢ok kanser tiirlinde diizenleyici
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olarak gorev yapmaktadir (12). Diyet yagi,
proteini ve posasinin mikrobiyota {izerinde
farklr etkileri oldugu bilinmektedir (5). KRK

hastalarinda barsak mikrobiyotasinin
bozuldugu bildirilmistir. Kisa siireli diyet
diizenlemeleriyle barsak mikrobiyotasi

iyilestirilebilmektedir. inflamasyon, KRK de
dahil olmak {iizere kanser gelisiminde onemli
bir yere sahiptir (11). Yapilan epidemiyolojik
caligmalar inflamatuvar sitokin seviyeleri ile
KRK arasinda anlamli bir iligki olmadigim
sOylese de obezitenin olusturdugu diisiik
seviyedeki ~ kronik  inflamasyon =~ KRK
olusumunda 6nemli bir yere sahiptir (13,14).
Ayrica  kronik inflamasyon, inflamatuvar
barsak hastaliklari, insilin  direnci  ve
hiperinsiilinemi gibi durumlara da neden
olarak KRK’ye yol agabilmektedir (14). Diyet
miidahaleleri inflamasyon olusumunu kontrol
ederek KRK riskini azaltabilirken ayni
zamanda inflamasyon olusturacak bir diyet de
KRK  riskini arttirabilmektedir  (11,13).
Giliniimiizde kanserin en Onemli kontrol
stratejisinin koruma ve erken teshis oldugu
bilinmektedir (15). KRK’de erken teshis ile
tedavi miimkiindiir (8). Tarama ydntemlerinin
gelismesi sayesinde KRK’ye bagli olarak
goriilen mortalite oran1 azalmistir (10).

1.Kolorektal kanser
1.1. Kolorektal Kanser Epidemiyolojisi

Uluslararas1 Kanser Arastirma Ajansi (IARC)
verilerine gore KRK, 2020 yilinda 1.931.590
yeni vaka ile tiim kanser tanilarinin %10’unu
olusturmaktadir (16). Diinya genelinde meme
kanseri ve akciger kanserinden sonra en sik
goriilen tclincli kanserdir. Kanser nedeniyle
olim oranlarinda bakildiginda, 2020 yilinda
935.173 olim (%9,4) ile akciger kanserinden
sonra ikinci sirada KRK yer almaktadir.
KRK’nin diinya iizerinde goriillme sikligi,
farkli  cografik  bolgelere bagli  olarak
degiskenlik gostermektedir (7). Diistik gelirli
bolgelere kiyasla gelismis iilkelerde %18 daha
sik goriilmektedir (16). Goriilme siklig1 yasla
beraber artmakla birlikte, 50 yasindan geng
kisilerde nadiren goriilmektedir (7). Son
yillarda tarama yOntemlerinin gelismesi ile

KRK mortalite oranlarinda azalma
goriilmektedir (10). Etkili tarama yontemleri,
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erken miidahaleler ve teknolojinin
ilerlemesiyle birlikte daha iyi tedavi imkanlar1
sunulmasi, KRK 6liim oraninin 1976 yilindan
2014 yilina kadar olan siirecte yaklasik %51
azalma gosterdigi bildirilmistir (17). Amerika
gibi geligsmis iilkelerde yashi popiilasyonda
goriilen KRK olgularindaki diisiislerin aksine
son yillarda geng yetiskinlerde (<50 yas) KRK
insidans  oranlarinda  hizli  bir  artis
gozlenmektedir (18,19). Insidans oranlarmin
artmasina neden olan mekanizmalar heniiz net
anlagilamamis olsa da gen¢ yetiskinlerde
hastaligin bir sonraki asamada teshis edildigi
ve yanlis teshis nedeniyle tibbi bakimdaki
gecikmelerden dolay1 tedavinin daha zor
oldugu bildirilmistir. KRK tarama
yontemlerinin pek ¢ok iilkede 50 yastan
itibaren yapilmasi geng yetiskinlerde KRK’nin

teshis  edilmesinde  gecikmelere  neden
olabilmektedir (19). Geng¢ yetiskinlerde
gorilen KRK’nin 2030’lu yillarda %140

artacagl tahmin edilmektedir.
1.2. Kolorektal Kanser Etiyolojisi

KRK etiyolojisinde genetik faktorler, cevresel
faktorler ve prekanserdz hastaliklar
bulunmaktadir  (19,20). Cocukluk  ve
yetiskinlik donemi obezitesi, diyabet, artan
antibiyotik  kullanimi,  sedanter  yasam,
sagliksiz beslenme aligkanliklar1 gibi yasam

tarzi  degisiklikleri KRK  etiyolojisinde
bulunmaktadir (19). Yapilan son arastirmalara
gore diyet metabolitleri, kolondaki

mikrobiyomu koruyan prokarsinojenik cevre
ile iligkilendirilmistir (21). Kisa ve uzun vadeli
beslenme ve yasam tarzi degisikliklerinin
kolon saghigt ve bagirsak mikrobiyomu
izerindeki etkilerine yonelik caligmalar devam
etmektedir (20). Kirmizi et bakimindan zengin,
meyve ve sebze bakimindan fakir olan klasik
bati diyeti tarzi beslenme aligkanliklari
metabolik  islev  bozukluguna, bagirsak
disbiyozuna ve kolon ve  rektumda
prokarsinojen bir ortam olusturan kronik
inflamasyona neden olabilmektedir (19).
KRK’ye neden olan mekanizmalarin altta
yatan sebeplerinin enflamasyon, oksidatif stres
ve metabolik disfonksiyon kaynakli olduguna
dair giiclii kanitlar vardir (20). KRK’de
genetigin roliiniin %7 ile %35 arasinda genis

PO

bir yelpazede degistigi diisiiniilmektedir. KRK
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vakalarmin  sadece %10’u  germ  hatti
mutasyonlari kaynaklidir (21). Bu
mutasyonlar, Adenomatéz Poliposis Koli
(APC) timor baskilayici genindeki

mutasyonun sebep oldugu Ailesel Adenomatoz
Polipozis (AAP) ve DNA onarim genlerindeki
mutasyonlarin sebep oldugu Lynch Sendromu
(LS) gibi bir dizi benzer hastaliga neden olur.
KRK gelisimi ¢ok faktorliidiir (20). Genetik ve
cevresel faktorlerin etkilesimini igerdigi ancak
etkilesime dair mekanizmalarin net bir sekilde
aciklanamadigi belirtilmistir. Bununla birlikte
KRK vakalarinin biiyiik bir c¢ogunlugunun
etiyolojisinde ¢evresel faktorlerin bulunmasi
hastaligin 6nlenmesinde beslenme ve yasam
tarz1  degisikliklerinin  6nemli  bir roli
olabilecegini diisiindiirmektedir.

1.3. Kolorektal Kanser Patofizyolojisi

KRK, %90 oraninda cevresel faktorlerden
kaynaklanmakla  birlikte, mutasyon ve
bagisiklik yaniti regiilasyonunda bozukluga
bagl olarak olusan ¢ok basamakli malign bir
hastaliktir (22-24). KRK’nin altinda yatan en
yaygin sebepler, genomik degisiklikler ve
bircok kromozomda gbzlemlenen
translokasyon olmasma karsin genetik ve

epigenetik  faktoler, KRK’nin olusumuna
neden olan tek etmen degildir (25).
KRK, asir1 degisken/mikrosatellit instabil

(Hyp-MSI), asir1 degisken/ mikrosatellit stabil
(Hyp-MSS), kromozal instabil (CIN) ve CIMP
olmak iizere 4 gruba ayrilmaktadir (26).
Kromozal (CIN) ve mikrosatellit instabilite
(MSI), KRK’nin altinda yatan en Onemli
genetik faktorlerdir (25,27). Klasik yolak
olarak da tamimlanan kromozal instabilite,
KRK’lerin  %80-85’inden  sorumludur ve
kromozom sayisindaki dengesizlikle beraber
anoploidik tiimdr olusumuna yol agar. (25).

KRK’nin pek ¢ok nedene bagli olarak
gelismesine karsin  inflamasyon ve kolit
KRK’ye yol agan en yaygin nedenler
arasindadir  (13,24). Kronik inflamasyon,
inflamatuvar barsak hastaliklari, insiilin direnci
ve hiperinsiilinemi gibi durumlara da neden
olarak KRK’ye yol acabilmektedir (13).

KRK’lerin  %2-5’i LS, Peutz- Jeghers
sendromu, Cowden/PTEN hamartom
9
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sendromu, AAP gibi bazi kalitsal sendromlara
bagli olarak ortaya c¢ikmaktadir (24,28).
KRK’ye yatkinlik olusturan en yaygin kalitsal
sendrom LS’dir ve vakalarin %2-4’linden
sorumludur (28). AAP mutasyonuna sahip olan
bireyler  kolorektal kansere yakalanma
acisindan daha yiiksek risk altindadirlar (24).

Mikrobiyom 6&zellikle KRK olmak {izere
birgok kanser tiirlinde diizenleyici olarak gorev

yapmaktadir (12). Kolorektal
adenokarsinomali  hastalarda ise barsak
mikrobiyotast bozuldugu bildirilmistir  (5)

Bacteroides fragilis ve Enterecoccus faecalis
gibi enterotoksin olusturan bazi1 bakteriler
DNA hasarina ve epitelyal bariyerinin hasarina
neden olmaktadir (23). B. Fragilis’in beta-
katenin sinyal yolagimi uyararak hiicresel
proliferasyonu arttirdig1 bildirilmekle beraber,
KRK’li hastalarin barsak mikrobiyomlarinin
pro-inflamatuvar 6gelerden zengin oldugu da
bulunmustur.

1.4. Kolorektal Kanser ve Metastaz

Metastaz, kanserin uzaktaki bir doku veya
organa yayilmast durumudur (29). KRK’ye
bagli Oliimlerin baslica sebebi metastaz
olmasina karsin, metastazin altinda yatan
mekanizma heniiz tam olarak bilinmemektedir
(29,30).

KRK’1i hastalarin %20’si dordiincii evrede ve
metastaz gerceklesmis sekilde tani almaktadir
(29). Metastatik evrede tani alan hastalarin
%14’inde 5 yilbik sag kalim siiresi
gozlemlenirken, rezeksiyon geciren hastalarda
bu oran yaklasik %350°dir (31). Ikinci ve
ticiincii evredeki hastalarin %35-45’inde 5 yil
icinde  hastaligin  tekrardan  niiksettigi
gozlemlenmigtir (29). Bu niikslerin ¢ogundan
metastazlar sorumludur. Hastalarin %20’sinde
basta karaciger olmak iizere es zamanh

metastaz  gozlenirken, hastalarin  yaklagik
%60’mmda 5 yil icinde wuzak metastaz
gozlemlenmektedir (30).

KRK’li hastalarda goriilen en yaygin
metastazlar karaciger ve akciger
metastazlanidir  (29,32). KRK;  %50-60

karacigere, %35-40 lenf nodlarina, %10-30
akcigere ve  9%5-20 peritona  yayilim
yapmaktadir  (31). Periton = metastaz
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gozlemlenen hastalarin %25’inde hastaligin
gidisat1 kotii seyretmektedir (30).

1.5. Kolorektal Kanserde Beslenme ile
Iliskili Risk Faktorleri

1.5.1. Diyet

Diyet, KRK’nin  gelisimindeki  temel
etkenlerden biridir (33). Bati tipi beslenme
modeli uygulayan toplumlardaki artmis

islenmis ve kirmiz et tiiketimi ile birlikte KRK
riski de artmaktadir (33,34). KRK, yiiksek et
tilketimiyle iligkili bulunan ana kanser tiiriidiir
(7). Glinliik 160 gram ve daha fazla miktarda
kirmiz et tiiketen kisilerin KRK’ye yakalanma
riskinin giinliik 20 gram ve daha az miktarda
kirmiz1 et tiikketen kisilere oranla 1,35 kat daha
fazla oldugu bulunmustur (10). Hayvansal
protein ve yag tiiketiminden zengin bir diyet
sonucunda artan hidrojen siifit miktarr, KRK
olusumuna neden olmaktadir (12). Bunun
aksine balik tiiketiminin KRK riskini %12
oraninda azalttig1 bulunmustur (7).

KRK olusum riski lif, siit ve tam tahil
tiikketimiyle ters orantilidir (33). Lif tiikketiminin
kolon mikrobiyotasini iyilestirdigi ve bu
sayede KRK riskini azalttigr bulunmustur (12).
Meyve ve sebze tliketiminin kolon kanserini
onlemedeki etkisinin rektal kansere oranla
daha fazla oldugu bulunmustur (34). Ayrica
tam tahil tiiketiminin artmasi, KRK olusum
riskini diistirmektedir (33). Giinliik 20 gram ve
istiinde lif tiiketimi KRK goriilme sikligim
%25 azaltmaktadir (7). Onerilen lif tiiketimi
giinliik 21-38 gram arasindadir. Yiiksek lifli ve
dengeli bir diyet tiikketimi, KRK olusma riskini
azaltmaktadir (5).

Giinliik 10 gramdan daha fazla miktarda alkol
tilketmek, KRK olusma riskini arttirmaktadir
(34). Alkol tiiketimi giinde 30 gram olan
kisilerde KRK riski %16 artarken, giinde 45
gram alkol tiiketen kisilerde KRK riski %41
arttirmistir (7). Giinliik 50 gramdan fazla alkol
tilketen kisilerde ise KRK’ye bagli oliimlerin
arttig1 tespit edilmistir (10).

Diyetle birlikte giinliilk gereksinim kadar
tiiketilen folik asit, KRK’ye kars1 koruyucu bir
etki gostermektedir (7,33). Diyetle alinan beta-
karoten, E ve C vitamini miktarinin distal
kolon  kanseri  olusumunu  engelledigi
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bulunmustur (34). D vitamini seviyesindeki 10
ng’lik bir artisla KRK olugma riskinin %26
oraninda diistiigii bildirilmisir (10). KRK’yi
onlemek icin Onerilen D vitamini serum
seviyesi 75-100 nmol/L olarak bulunmustur.

Kafein tiikketimi, hiicre dongiislinli, barsak
homoestazin1 ve c¢esitli hiicresel antioksidan
yolaklar1 diizenleyerek KRK olusumuna karsi
koruyucu etki gostermektedir (35).

Tekli doymamis yag asitleri, ¢oklu doymamais
yag asitleri, omega 3-6, bazi vitamin ve

mineraller, flavonoidler gosterdikleri
antiinflamatuvar  etkileri sayesinde KRK
olusma riskini azaltmaktadir (10). Buna

karsilik fazla miktarda enerji, karbonhidrat,
protein, B12 vitamini, demir, doymus ve trans
yag tliketimi ise inflamasyonu arttirdig1 igin
KRK olusumuna zemin hazirlamaktadir.

KRK olugsumunu engellemek icin 1zgara ve
mangal gibi 1siyla direkt temas saglayan
pisirme  yoOntemlerinden  uzak  durmak,
hayvansal protein tiikketimini  sinirlamak
onerilmektedir (5).

KRK’den korunmak i¢in ise balik, D vitamini,
folat, kalsiyum, lif, sebze, meyve ve siit iiriileri
acisindan zengin bir diyet tiiketimi tercih
edilmelidir (10).

1.5.2. Agirhk

KRK gelistirme riski normal kilolu bireylerle
karsilastirildiginda obez bireylerde %20-40 kat
daha fazla oldugu goriilmektedir (36). Cinsiyet
farkliliklar1 g6z oniine alindiginda erkek obez
bireylerde kadin obezlere gore daha fazla KRK
riski oldugu goriilmektedir. Her 5 kg’lik viicut
agirhgr artisinin KRK riskini %4 oraninda
artirdig1 bildirilmektedir (37). Boya gore viicut
agirhigimi  smiflandirmak igin  bir gosterge
olarak kabul edilen beden kiitle indeksi (BKI)
ile kolorektal kanser riski arasinda bir iliski
oldugu bildirilmektedir (37). BKi’ye gore obez
ve zayif olarak siniflandirilan bireylerde artmis
KRK riski ve artmig mortalite oranlari
gozlenmistir (38). BKi’de her 1 birimlik (1
kg/m?®) artis, KRK gelistirme riskinde %2-3
oraninda bir artis ile iligskilendirilmektedir (36).
Obez erkeklerin KRK gelistirme riski, normal
BKi’ye sahip olan erkeklerden %350-70
oraninda daha yiliksek oldugu bulunmustur.
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Kadinlarda ise normal BKI’ye sahip olanlara
gore obez kadinlarda KRK gelistirme riski
%10-25 oraninda daha yiiksek oldugu
bulunmustur. Bununla birlikte diisiik viicut
agirhigr da KRK icin kotlii prognoz ve artmis
mortalite oranlart ile iliskilendirilmektedir
(38,39). Kolorektal kanserin ileri evrelerinde
kaseksi goriilme riski zayif bireylerde
artmaktadir (38). Kanserle birlikte gelisen
agirhk  kaybi, anti-timo6r yanitinda ve
bagisiklikta bozulma ile iliskilendirilmektedir
(39). Dolayistyla kansere 6zgii sag kalimda
azalma goriilmektedir.

Obez bireylerde rektal kanserin distal kolon
kanserinden, distal kolon kanserinin de
proksimal kolon kanserinden daha sik
goriilmekte oldugu bildirilmektedir (36). Hem
agirlik kayb1 hem de agirlik kazanimi1 mortalite
oranlarinin artmasi ile iliskilendirilmektedir
(38). Pek ¢ok calisma KRK mortalitesi, genel
mortalite ve hastalik niiksiinli en aza indirmek
adina, KRK tanisindan 6nce ve sonra normal
BKi ile stabil agirhgn  korunmasini
desteklemektedir (38, 39).

1.5.3. inflamatuvar Bagirsak Hastalig

Inflamatuvar bagirsak hastaligi (IBH), barsak
mukozasindaki  tekrarlayan  inflamatuvar
ataklarla karakterize bir rahatsizliktir (27,40).
Inflamasyon ve genetik kararsizlik sonucunda
IBH kaynakli KRK ortaya cikmaktadir (40).
Yapilan bir ¢alismada IBH’li hastalarda KRK
geligsme olasilig1 genel popiilasyona oranla 4,5
kat daha fazla oldugu tespit edilmistir (40).
Ayrica IBH hastalarinin  yaklasik %15 inin
KRK sebebiyle hayatin1 kaybettigi
bildirilmigtir. IBH’li hastalarda gériilen KRK
insidans1 30 yillik hastalik siirecinden sonra ise
yaklasik %18 artmaktadir (41). Aile oykiisii
olan IBH hastalarinda KRK olusma riski 2-3
kat daha fazladir (41). Mukozal inflamasyonun
neden oldugu kolit ilerleyen zamanlarda KRK
olusumuna neden olabilmektedir (27,42).
Yapilan bir ¢alismaya gore 35 yasini gecen
iilseratif kolit hastalariin KRK’ye yakalanma
ihtimali %30’a kadar artabilmektedir (42).

IBH hastalarindaki displazi gelisme ihtimali,
bu hasta grubunu KRK agisindan riskli
kilmaktadir (43). KRK’nin ¢ogunlukla displazi
kaynakli oldugu disiiniildiigii i¢in KRK
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taramas1 agisindan IBH hastalarindaki ilk amag
displazi tanismi erken koyabilmektir (41).
Aktif bir inflamasyon varligi, displaziyi teshis
etmek i¢in Onem tagimaktadir (27). Gelisen

goriintiileme  yontemleri  sayesinde IBH
hastalarindaki ~ displazik  lezyonlar  daha
goriilebilir hale gelmistir (41).

1.5.4. Tip 2 Diyabet Hastahg:

Diinya c¢apinda Diabetes Mellitus (DM)

goriilme siklig1 giderek artmaktadir (44-46).
Diyabet hastaliginin ciddi ve uzun siireli
komplikasyonlar1 bireylerin yasam kalitesini
azaltmaktadir (44). Ayn1 zamanda diyabet ve
KRK arasindaki bazi ortak risk faktorleri
(obezite, hareketsiz yasam tarzi, bati temelli
beslenme diizeni gibi) diyabetin KRK igin
nedensel bir ajan olabilecegi teorisine yol
acmaktadir (44,45).

Kronik insiilin tedavisi, tip 2 diyabetli
bireylerde artmis KRK riski ile
iliskilendirilmektedir  (44). Epidemiyolojik

verilere gore tip 2 diyabetli hastalar, genel
poplilasyona gore %27-30 oraninda artmis
KRK riskine sahiptir (44,47). Insiilin ile tedavi
edilen diyabet hastalarinda ise bu risk iki
katina c¢ikmaktadir (44). Tip 2 diyabet
hastalari, proksimal veya distal kolon
kanserine yatkin hale gelmektedir (44,46).
Rektal kanserde neoadjuvan kemoterapi
tedavisi, diyabetik hastalarda  diyabetik
olmayan hastalara gore daha az etkili oldugu
bildirilmistir ~ (44).  Popiilasyon  temelli
retrospektif bir kohort c¢alismasinda, tip 2
DM’nin KRK i¢in risk faktorii olmasinin
agirhikli  olarak erkekler {izerinde anlamli
olabilecegi bildirilmistir (46). Elli yasin
tizerindeki diyabetli hastalar, yliksek KRK
riskine sahip olduklar1 konusunda
bilgilendirilmeli ~ ve  insiilin  tedavisine
baglamadan oOnce tarama kolonoskopisi
onerilmelidir (44).

1.6. Kolorektal Kanserin Teshisi

KRK teshisi, hastanin semptomlarini, tarama
ve goriintileme sonuglarinin  incelenmesi
sonucunda  konulmaktadir  (26). KRK
taramalarinin  yayginlastirilmasiyla  birlikte
artik  hastalik ilerlemeden erken teshis
konulabilmektedir (26,48). Ayni zamanda
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KRK taramalar1 sayesinde kanser olusumu da
engellenebilmektedir (48).

1.6.1. Kolorektal Kanserin Belirtileri

KRK’nin bircok belirtisi olabilmekle birlikte,
cok azi ayirici tam olarak Ozellesmistir (49).
Hastalar genellikle abdominal agri, tuvalet
aliskanliklarindaki  degisiklik, hematokezi
kaynakli rektal kanama, istahsizlik ve kilo
kayb1 gibi belirtilerle bagvurmaktadirlar
(10,26). Bunlarin disinda yorgunluk, soluk
goriiniim, nefes darlig1 gibi anemi semptomlari
gozlemlenebilmektedir (26). Distal kolonda
meydana gelen kanser, barsak tikanikligina
neden olmaktadir (50). Rektal kanama en
yaygin semptom olmakla birlikte, genellikle
erken evredeki KRK nin belirtisidir (49). KRK
tanist alan hastalarin %20’lik kisminda, es
zamanli olarak metastaz da gdzlemlenmektedir
(10). Metastatik hastalarda ise kaseksi, tat
kaybi1, karaciger hasari, safra tikanikligi ve
solunum sikintilar1 meydana gelebilmektedir
(26). Karaciger metastazinda sarilik, sag {ist
kadran agris1 gibi belirtiler gdzlemlenirken,
akciger metastazinda dispne goriilebilmektedir
(10). Erken tamili KRK’de goézlemlenen en
yaygin belirtiler rektal kanama, abdominal
agri, anemi, ve tuvalet aligkanligindaki
degisikliktir (50). Erken evrede godzlemlenen
belirtiler aynt zamanda hemoroid, irritabl
barsak sendromu gibi baska hastaliklarda da

gozlemlenebilmektedir (50). Bu yiizden
ozellikle gen¢ hastalarda tan1 daha geg
konabilmektedir.

1.6.2. Kolorektal Kanser Tarama ve
Goriintiilleme Yontemleri

Glinlimiizde KRK tanisinda farkll
hassasiyetlere  sahip bircok farkli test

kullanilmaktadir (48). Bu testler sayesinde
KRK erken evrede tespiti ile KRK’nin
olusumunun engellenmesi de
saglanabilmektedir. KRK taramalari, taninin
yani sira tekrardan niiksiin tespit edilmesini de
igermektedir (51).

Kolonoskopi, KRK nin tespitinde kullanilan en
ideal tarama yontemidir (26,48). Belirti
gosteren hastalarda cogunlukla kolonoskopi
tercih edilmektedir (26). Kolonoskopi, timor
lokalizasyonu hakkinda bilgi verir. Tespit
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edilen  polipler, kolonoskopi  sirasinda
cikartilabilmektedir (48). Tam1 koymada ve
teropatik etki saglamada kullanilabilen tek
tarama yontemi kolonospidir (26).

Sigmoidoskopi kolonoskopiyle benzer bir
yontemdir (48). Esnek sigmoidoskopide 60
cm’lik  1sikli bir  tlp  aracihigr  ile
kolonoskopiden farkli olarak sadece rektumun
ve distal kolonun goriintiilenmesini
saglanmaktadir (26,48). Sigmoidoskopinin
temel eksikligi ise proksimal maligniteleri
tespit edememesidir (48).

Gaitada gizli kan (GGK) testi ve Fekal
Immiinolojik Hemoglobin Testi (FIT) testi
non-invaziv erken tan testleridir (48). Bu test
sonuclar1 pozitif ¢ikan kisilere ise diizenli
endoskopi Onerilmektedir.

Kapsiil endoskopinin kolorektal kanseri tespit
etme oram1 %74 olarak bildirilmistir (26).
Avrupa Gastrointestinal Endoskopi Dernegi,
kolonkospi yapilamayan hastalara kapsiil
endoskopi yapilmasini Snermektedir. Kapsiil
endoskopi, gastrointestinal sistemde (GIS)
darligin oldugu durumlarda kontrendikedir.

KRK’nin  tan1  ve  evrelendirmesinde
bilgisayarli tomografi (BT) yaygin olarak
kullanilmaktadir (51). BT, kolonun radyolojik
olarak gdriintiilemesini saglamaktadir (15). BT
ile tiimoriin lokalizasyonu, metastaz yapip
yapmadigl, komsu organlarin tutulumu gibi
durumlari tespit edilebilmektedir (51).

Bilgisayarli kolonografi, KRK’nin tespitinde
%96  oraninda  duyarliliga  sahip  bir
goriintiileme yontemidir (26). Bilgisayarl
kolonografinin 10 mm’den biiylik lezyonlar
tespit etmek orant %90 iken 6-9 mm
boyutundaki lezyonlar1 tespit etme yetenegi
diistiktir (15,26). Bilgisayarli kolonografi
radyasyon miktar1 ve maliyet gibi sebeplerden
dolayt  Avrupa’da tam olarak  kabul
gormemektedir. (26). Bilgisayarl
kolonografide  anormallik  tespit edilen
hastalara  dilizenli  olarak  kolonoskopi
cektirmesi Onerilmektedir (15).

1.7. Kolorektal Kanser ve Malniitrisyon

Kanser hastalari, kanserin getirdigi fiziksel ve
metabolik degisiklikler ve cerrahi, kemoterapi,
radyoterapi  gibi  antikanser  tedavilerin
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etkilerinden  dolayr  malniitrisyon  riski
altindadir (52,53). Malniitrisyon hastaligin
kotii prognozu ile iliskilendirilmektedir (52).
Kanser hastalarinda Oliimlerin %10-20’sinin
malignitenin kendisinden ziyade malniitrisyon
kaynakli  oldugu distiniilmektedir  (53).
Malniitrisyona neden olabilen kotii ve yetersiz
beslenme uygulamalari, kanser hastalarinda
enfeksiyon ve mortalite oranlariyla beraber
tedavi yan etkilerinin goriilme sikligim1 da
artirabilmektedir (52,53).

Beslenme miidahaleleri, kanser hastalarinda
viicut agirligt  ve beslenme  depolarini
koruyarak yasam kalitesini artirmak ve
semptomlardan kurtulmak konusunda yardimci1
olabilmektedir  (52).  Ozellikle yetersiz
beslenen KRK hastalarmin genel saglik
durumlart genellikle kotiiye gitmektedir. Son
evre KRK’li hastalarda tiimoriin metabolik
hizinin fazla olmasi nedeniyle %80 oraninda
malniitrisyon goriilmektedir (54). Malniitrisyon
geriatrik popiilasyonda gastrointestinal
kanserlerde %30-85 araliginda yaygin goriilen
bir durumdur (55). Ozellikle yashlarda
malniitrisyon, mortalite ve  morbiditeyi
olumsuz yonde etkilemektedir. Bu nedenle
hastalarda beslenme riskinin dogru ve erken
belirlenmesi, beslenme yetersizligi ve buna

bagli olarak  gelisebilecek  hastaliklarin
tanimlanmast  i¢gin ~ Onem  tagimaktadir
(52,53,55).

Serum albiimin, prealbiimin ve transferrin
seviyeleri genellikle beslenme durumunu
yansitan onemli gostergeler olarak

bilinmektedir (52,54). Bu gostergeler bir¢ok
kanser i¢in malniitrisyon agisindan kritik
prognostik faktdr olarak tanimlanmistir (52).
Beslenme durumunun iyilestirilmesi ile serum
alblimin ve prealbiimin seviyeleri hizla
artmaktadir  (52,54). Yapilan bir ¢alismada
beslenme miidaheleleri ile kemoterapi alan
KRK hastalarinda serum albiimin ve
prealbiimin seviyelerinin anlamli bir sekilde
arttigr bildirilmistir (52). Kanser hastalarinda
agirhik kaybini erken donemde saptamak ve
hastaya uygun bir beslenme yolu ve beslenme
programini belirlemek oldukca 6nemlidir (53).
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1.8. Kolorektal Kanser ve Kaseksi

Kaseksi, yag kaybi olsun veya olmasin
istemsiz kilo ve iskelet kas kiitlesi kaybiyla
karakterize pek cok etmenin etki ettigi bir
sendrom olarak tanimlanmaktadir (53). Kanser
kaseksisi, metastatik kanser hastalarinin %50-
80’inde goriilen metabolik bir bozukluktur
(56). Kaseksi ile meydana gelen kayiplar
cogunlukla geleneksel beslenme miidahaleleri
ile geri dondiirilemez ve  fonksiyon
bozukluklarina yol agabilmektedir (53). Timor
ve kanser tedavisi sonucu olusan azalmig besin
allmi ve anormal metabolizma nedeniyle
negatif protein ve enerji dengesi goriilmektedir
(56). Kanser hastalarinda metabolik
anormalliklerin koétiiye gitmesi ile azalmis
besin aliminin, kaseksiye bagli gelisen istemsiz
agirlik kaybina ve agirlik kaybimin da iskelet
kas kaybina neden oldugu bilinmektedir
(56,57). Kaseksi ile gelisen diisik yasam
kalitesi, tedaviye toleransin zayiflamasi ve

tedavi yanitinin azalmasi sonucu Olim
kacinilmaz olabilmektedir (56).
Kageksinin  riski ve olumsuz  ydnde

progresyonu kanserin tipine, kanserin evresine,
inflamasyonun derecesine ve kanser tedavisine
verilen yanita bagli olarak degismektedir (53).
Kanser kaseksisi; prekaseksi, kaseksi ve
refrakter kaseksi olmak iizere ii¢ asamaya
ayrilmaktadir (56,58). Smiflandirma son 6
aydaki agirlik kaybi, BKI ve iist orta kol kas
alanma goére yapilmaktadir (58). Erken
evrelerde kaseksi potansiyel olarak geri
doniislii olabilmektedir (56). Bozulmus protein
metabolizmast kas kiitlesi kaybma neden
olabileceginden agirlik kaybindan bagimsiz
olarak gerceklesen kas kiitlesi kayb1 prekaseksi
evresinin teshisi i¢in potansiyel bir biyobelirte¢
olabilmektedir. Kaseksi ve refrakter kaseksi
evreleri, kilo ve kas kaybinin devami ve
BKI’deki azalma derecesine gore
siniflandirilmaktadir.

Bazi kanser hastalari, prekaseksiden kaseksiye

ve yasamin sonuna dogru da refrakter
kaseksiye kadar kot progresyon
gosterebilmektedir (53). Hastaligin  farkl

evrelerinde hastalarin ihtiyaclarini karsilayacak
sekilde planlanmig kapsamli bir beslenme
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bakimi ile kaseksinin olumsuz etkileri

azaltilabilir veya hafifletilebilir.

1.9. Kolorektal Kanserin Tibbi Beslenme
Tedavisi

1.9.1. Oral Beslenme Destegi

GIS kanseri mevcut olan ve 70 yas iizeri
kisilerin {icte biri yetersiz beslenmektedir (59).
Beslenme durumunun iyi olmasi, cerrahi
operasyondan sonra toparlanmay1
kolaylagtirmakla birlikte cerrahi sonrasinda
mortalite oranm1 da azaltmaktadir (60). Iki
haftadan daha uzun siire yetersiz oral alim
sonucunda mortalite riski artmaktadir (61).

Yapilan son c¢aligmalara gore KRK’li
hastalarin  yarisindan  fazlasinda ameliyat
oncesi donemde kilo kaybi1 yasanmaktadir (60).
Yetersiz protein alimi ve kas kiitlesi kaybiyla
ortaya cikan sarkopeni, KRK cerrahisi gegiren
hastalarda  komplikasyon olusma riskini
arttirmaktadir (60). KRK’de kaseksi olusma
riski ise diger GIS kanserlerine kiyasla daha
diisiik bir olasiliktir.

Cerrahi operasyonlardan sonraki donemde oral
alimin kesilmesine gerek olmadig1
bildirilmistir (61). Hastanin geg¢irdigi ameliyata
ve tolerans diizeyine bagl olarak oral alim
saglanmalidir. GIS cerrahisi gegiren hastalara
postoperatif donemde normal gida
baslanabilmektedir. Kolon rezeksiyonu geciren
hastalarin ¢ogunda, operasyon sonrasi saatler
icerisinde berrak sivi tiiketmelerinde herhangi
bir sakinca olmadig Dbildirilmistir (61).
Laparoskopik  operasyonlardan sonra ise
peristaltik hareketlerin ve barsak motilitesinin
daha erken baglamasi sebebiyle, erken oral
alim agik ameliyata kiyasla daha kolay tolere
edilebilmektedir.

1.9.2. Enteral Beslenme

Enteral beslenme, bagirsak fonksiyonlar
normal olan ancak beslenme ihtiyaglarim
normal diyet ile karsilayamayan hastalar icin
uygundur (62). Oral yoldan besleme her zaman
birinci se¢enek olarak kabul edilir (63). Oral
beslenmenin miimkiin olmadigr durumlarda
tiple enteral olarak bagirsagi beslemek
gereklidir. Enteral beslenme fizyolojik bir
yoldur (64). Preoperatif, postoperatif ve kritik
hastalar da dahil olmak {iizere tiim yetersiz
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beslenen hastalara beslenme destegi ve
beslenme miidahalesi saglamak icin etkili bir
yoldur. Hastanin beslenme durumu ve
beslenme gereksinimleri  degerlendirilerek
enteral beslenme uygulanmasina ve enteral
beslenme yoluna karar verilir (62).

Son yillarda yapilan c¢alismalar cerrahi
gecirmis  hastalarda enteral beslenmenin
parenteral beslenmeden daha iyi oldugunu
desteklemektedir (54). Enteral beslenme bu
hastalarin beslenme, metabolik, immiinolojik
ve bagirsak bariyer fonksiyonlarin
stirdiirmesine yardimci olur. Ayni zamanda
parenteral beslenmeye kiyasla daha uygun
fiyath, daha giivenilir ve fizyolojik bir
alternatiftir.

Erken enteral beslenme, ameliyat sonrasi ilk 24
saat igerisinde sivi ve besin alimi ile
tanimlanmaktadir (54,64). Hastalarin erken
enteral beslenmeyi iyi tolere ettigi ve
hastanede kalis siiresini azalttigi bildirilmistir.
Ince bagirsagin hareketleri ameliyat sonrasi ilk
6-12 saat i¢inde diizelmeye baslamaktadir (54).
Erken enteral beslenme destegi GIS’in hem
anatomik hem de fizyolojik biitiinligli olumlu
yonde etkiler (64). Enerji ve protein alimi
iyilestirilebilir, barsak mukozal bariyer
fonksiyonlart devam ettirilebilir ve cerrahi
sonrast olumsuz metabolik yanitin etkisi
azaltilabilir (54).

Cerrahi sonrast KRK hastalarinin %70’inden
fazlas1 tarafindan erken enteral beslenmenin
tolere edilebildigi bilinmektedir (54). Erken
enteral beslenme cerrahi gec¢irmis KRK
hastalarinda iyilesme sliresinin  azalmasi,
hastanede kalis siiresinin  kisalmast  ve
beslenme  durumunun iyilestirilmesi ile
iligkilendirilmistir (54,64). Bir meta analiz

calisgmasinda KRK  cerrahisinden  sonra
hastalara erken enteral beslenme
uygulanmasinin geleneksel beslenme

miidahelelerine kiyasla serum albiimin ve
serum prealbumin seviyelerini olumlu yonde
etkiledigi  bildirilmistir ~ (54).  Hastalarin
ameliyat sonrasi hastanede kalis siirelerinde ve
gastrointestinal ~ fonksiyonlarinin  diizelmesi
konusunda da olumlu etkileri oldugu
gosterilmistir. Bu olumlu sonuglar ozellikle
kolon kanserli hastalarda gozlenmistir. Rektal
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kanser hastalarinda erken enteral beslenme ile
geleneksel beslenme miidahaleleri arasinda
anlamli bir fark bulunamamustir.

1.9.3. Parenteral Beslenme

Hastalarin oral veya tliple beslenmesinin
miimkiin olmadigi durumlarda besinlerin
intravendz olarak hastaya verilmesi teknigine
parenteral beslenme denir. Bu tedavi oldukca
zahmetli ve pahali bir yontemdir (65).
Hastalarin beslenmesi i¢in daha gilivenli ve
daha fizyolojik olmasindan dolayr her zaman
oncelikli olarak oral ve enteral beslenme tercih
edilir (66). Ancak oral/enteral yol ile yeterli
besin saglanamadigi durumlarda ve GIS’in
kisa, sizintili, tikali veya islevsiz oldugu

durumlarda parenteral beslenme
kullanilmaktadir (65,66).
Parenteral beslenme oral veya enteral

beslenmenin yaninda destek olarak veya tek
basina besin formu olarak uygulanabilir (66).
KRK cerrahisi sonrast komplikasyonlari
onlemek adina immiinoniitrisyon kullanilmasi
onerilmektedir (67). Immiinoniitrisyon
genellikle arginin, omega-3 yag asidi,
glutamin, RNA vb. icermektedir. Glutamin
plazma ve hiicrelerde en ¢ok bulunan
antiinflamatuvar etkili bir aminoasittir (68).
Glutamin antiinflamatuvar etkisini bagirsak
mukozal glutatyon diizeyini artirarak ve bu
yolak iizerinden de serbest radikallerin
azalmasma yardimci olarak gerceklestirir
(67,68). Omega-3 yag asidi proinflamatuvar ve
oksidatif hasar1 azaltabilme 6zelligine sahiptir.
Arginin ilk savunma hatt1 olan dogustan gelen
bagisikligin  elemanlarin1  {iretebilmek igin
substrat gorevi gormektedir (67). Postoperatif
KRK hastalarinda glutamin dipeptit takviyeli
parenteral beslenmenin bagisiklik
fonksiyonunu ve nitrojen dengesini olumlu
yonde etkiledigi bildirilmektedir (68).

1.10. Kolorektal Kanserde Alternatif Tedavi
Yontemleri

KRK vakalarmin %70-90’min tiiketilen diyete
bagl olarak ortaya c¢iktigi bildirilmistir (69).
Fitokimyasallar, gostermis olduklar1 antikanser
etki sebebiyle gittikce yaygin bir hale
gelmektedir (70). Yapilan epidemiyolojik
caligmalarda ise fitokimyasallarin KRK’yi
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onlemede etkili oldugu bulunmustur (69).
Fitokimyasallar meyve, sebze, baharat gibi
besinlerde bulunan; hastaliklarin 6nlenmesini
saglayan, besleyici olmayan bilesiklerdir.
Meyve ve sebze tiiketiminin farkli tlirdeki
timorlere kars1 da saghigi gelistirmede etkili

oldugu bildirilmistir. Medikal bitkilerin
icerdigi kimyasallar, kansere kars1 etkili olacak
yeni  kimyasallarin  kesfi icin  Onem
tagimaktadir (70).

Allium sativum, kolon kanserinin de icerisinde
bulundugu ¢esitli kanser tiirlerinin olusum

riskini azaltmaktadir (70). A. sativum un
ezilmesiyle birlikte Allisin-1, enzimatik bir
reaksiyonla ~ Allisin-2’ye  doniismektedir.

Allisin ise malign hiicrelerin proliferasyonunu
baskilamaktadir.

Curcuma longa, zerdagal olarak da bilinen bir
bitkidir (70). Kolon kanserine kars1 antikanser
bir etki gostermektedir. C. longa nin etanolik
oziitliyle yapilan bir ¢aligmada HT-29, HCT15,
DLDI ve HCT116 KRK hiicre hatlarinda doza
ve zamana bagimli olarak sitotoksik etki
gosterdigi ve biiytimeyi baskiladig1
bulunmustur (71). Kurkumin ise zerdecalin
baslica bilesenidir (69). Kurkimin tedavisi
sonucunda SW-620 kolon kanseri hiicre
hattinda lizozomal yolak aktivasyonu ile
otofajik hiicre 6liimii gdzlenmistir.

Artemisia absinthium L. (Pelinotu),
papatyagiller familyasina ait bir bitkidir (70).
Kuersetin de bu bitkinin bir bilesenidir.
Kuersetin bal, brokoli, ¢ay, domates, elma,
limon ve ¢ilekte de bol miktarda
bulunmaktadir (69). Apoptozu ve otofajiyi
arttirtp hiicre proliferasyonunu baskilayarak
KRK’de biiyiimeyi engellemektedir. Safran ve
kuersetinle KRK hiicreleri iizerinde yapilan bir
calismada hiicreler {izerinde toksik etki
olustugu gézlemlenmistir (70). Kurkumin ve
kuersetin kombine tedavisinin ise AAP
hastalarindaki adenematdz poliplerin sayisini
azalttig1 ve boyutlarini kiigiilttiigii bulunmustur
(69).

Papatyagiller familyasina ait diger bir bitki
olan Artemisia sieversiana’nin toprak istii
kisimlarinda  bulunan artemisinin, diisiik
biyoaktivitesine ragmen KRK hiicrelerinin de
icerisinde oldugu 55 ¢esit kanser hiicre
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hattinda sitotoksik ve etki

gostermistir (71).

apoptojenik

Epigallokatesin gallat (EGKG) yesil c¢aymn
etken maddesi olmakla beraber ceviz, elma
kabugu, erik, findik ve soganda da eser
miktarda bulunmaktadir (69). EGKG, Cesitli
hiicresel ~ yolaklar1 uyararak ve hiicre
proliferasyonunu baskilayarak KRK hiicre
modelleri iizerinde kanser karsit1 bir etki
gostermistir.

Glycyrrhiza glabra (Meyan), vahsi bir bitkidir
(70). Glycyrrhiza glabra kokii ekstresi HT-29
kolon  kanseri  hiicrelerinde  apoptozisi
indiikleyerek kolon kanseri tedavisinde olumlu
bir etki saglamigtir.

Olea  europae, zeytin  bitkisi  olarak
taninmaktadir  (70). Olea europaea var.
Sylvestris (Delice otu), yabani bir zeytin agaci
tirtidiir (71). Yapilan calismalarda
zeytinyaginda bulunan pinoresinoliin kolon
kanseri {izerinde antikanser etki gosterdigi
bulunmustur (70). Olea europaea var.
Sylvestris uygulamasi sonucunda ise HCT116
hiicre hattinda kaspaz bagimli apoptozun
indiiklendigi ve bu sayede secici sitotoksik etki
olusturdugu bildirilmistir (71).

Nigella sativa (Corekotu) bitkisi, KRK
hiicrelerinde hiicre biiylimesini baskilayip,
apoptozisi arttirirken;  Achillea wilhelmsii
bitkisinin metanolik 6ziiti de HT-20 kolon
kanseri hiicre hatt1 {izerinde sitotoksik bir etki
gostermistir (70).

SONUC VE ONERILER

KRK’nin diinya genelinde en sik goriilen
ticiincii kanserdir. Son yillarda goriilme siklig
giderek artmaktadir. Bati tipi beslenme
aliskanliklari, obezite, fiziksel inaktivite gibi
yasam tarzini etkileyen risk faktorlerinin KRK
gelisimine  etkisi  oldugu  bilinmektedir.
KRK’nin  gelisiminde beslenmenin  rolii
bliyliktiir. Bireylerin yasam tarzi aligkanliklari
KRK gelisimini tetiklemektedir.  Yiksek
oranda kirmiz1 et/islenmis et ve fazla miktarda
doymus yag ve tuz tiiketimiyle karakterize Bati
diyeti tarzi beslenme aligkanliklari KRK ig¢in
risk faktorli olarak bilinmektedir. Besinlerin
tiirli ve miktar1, pisirilme yontemleri KRK’den
korunmada olduk¢ca oOnemlidir. KRK’den
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korunmak i¢in Akdeniz diyeti onerilmektedir.
Glinliik en az 5 porsiyon meyve ve sebze
tilketimi, haftada en az 150 dakika egzersiz
yaparak fiziksel aktiviteyi artirmak
onerilmektedir. KRK’den korunmak igin
giinliik 21-38 gram lif tiiketilmelidir. Kirmizi
et tiketimi haftada 150 gram ile
siirlandirilmalidir.  Omega-3  yag  asitleri
acisindan zengin olmasindan dolay: haftada en
az 1iki kere balik tiiketilmelidir. Pisirme
yontemleri olarak kizartma ve kavurmadan
kacinilmali; 1zgara, firin, haglama, bugulama
yontemleri tercih edilmelidir. Izgara ve mangal
yontemlerinde de 1siyla direkt temas
edilmemesine arada en az 15 cm olmasina
dikkat edilmelidir. Giinlik 10 gram ve fazlasi
alkol tiiketimi KRK riskini artirdig1i igin
siirlandirilmalidir.  Diyetle birlikte giinliik
gereksinim kadar folik asit tliketiminin
KRK’ye karst koruyucu etkisi olmasina
ragmen suplement olarak alinan folik asit
(1000 pg/giin) KRK i¢in risk faktorii
olmaktadir. Diyetle birlikte aliman beta-
karoten, C ve E vitamininin 6zellikle distal
kolon kanserine karst koruyucu oldugu
bilinmektedir. Serum D vitamini seviyesinin
75-100 nmol/L arasinda tutulmasinin KRK’yi
onlemede etkili oldugu bilinmektedir. Bazi
aromatik bitkiler, icerdikleri cesitli
fitokimyasal bilesenler sayesinde KRK’de
alternatif tedavi yontemi olarak
kullanilabilmektedir. Fitokimyasallarin KRK
hiicrelerindeki apoptozisi ve otofajiyi arttirdigi,
hiicre proliferasyonunu baskiladig1
calismalarda ortaya konmus olsa da tibbi
bitkilerin KRK’yi oOnlemede ve tedavideki
etkisinin artmasi i¢in daha fazla c¢alismaya
ihtiyag vardir.
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