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Mide Kanseri ve Diyet
Aras›ndaki ‹liflkiler

Nihat AKBAYIR 

fiiflli Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Gastroenteroloji Klini¤i, ‹stanbul

Yakla�ık yirmi yıl öncesine kadar, mide kan-
seri dünyada görülen en yaygın kanser tü-
rüyken �imdi, akci�er kanserinden sonra

ikinci sıraya gerilemi� ve mortalite oranları tüm ba-
tı ülkelerinde dü�meye ba�lamı�tır. Günümüzde
mide kanseri Asya’da, Avrupa veya Kuzey Ameri-
ka’dan daha sıklıkla görülmektedir (�-3). Son yıllar-
da özellikle geli�mi� ülkelerde uygulanan diyet de-
�i�ikliklerinin, mide kanseri insidansı ve mortalite-
sinde belirgin olarak izlenen azalmadan sorumlu
tutulabilece�i ve böylece diyetin bu hastalı�ın et-
yolojisinde önemli olabilece�i dü�ünülmektedir.
Epidemiyolojik çalı�malar, diyetteki çe�itli gıda ve
maddelerin mide kanserinde olumlu veya olum-
suz anlamda risk faktörü olarak rol oynayabilece-
�ini göstermi�tir. Tablo �’de mide kanseri riskini art-
tıran ve azaltan diyet ögeleri ve maddeler gösteril-
mektedir.

SEBZE VE MEYVELER

Mide kanseri insidansındeki gerileme, buzdolapla-
rının yaygın kullanımı ve buna ko�ut olarak taze
sebze, meyve tüketiminin artması ve tur�ulanmı�
yiyeceklerin alımının azalmasıyla birliktelik göster-
mektedir (4, 5). Yiyecekleri tuzlayarak korumak
yerine so�utucularda saklama yöntemlerinin rutin
kullanıma girmesi sonucu yıl boyu taze sebze ve
meyve olana�ının sa�lanması ve diyetlerde tuz-
lanmı� gıda oranının azalması, mide kanseri riskin-
deki azalmadan sorumlu etkenler arasında yer al-
maktadır (2). Dü�ük sıcaklıklar, taze gıdaların bak-
teriyel, fungal ve di�er etkenlerle bula�ma oranını
dü�ürmekte ve nitritlerin bakteriler tarafından olu�-
turulmasını azaltmaktadır.

Taze meyve ve çi� sebzelerin sık tüketiminin, mide
kanseri geli�imine kar�ı koruyucu bir etki gösterdi-
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Mide kanserine kar�ı koruyucu etkisi olanlar

Sebze ve meyveler

Antioksidanlar (C vitamini, beta-karoten, alfa-tokoferol, 
selenyum)

Ye�il çay, siyah çay (polifenoller)

Fermente olmayan soya (soya sütü, soya fasulyesi, soya tohumu)

Taze balık (?)

Mide kanseri riskini arttıranlar

Tuz

Nitratlar (Gıdalara koruyucu olarak eklenen katkı maddeleri,
içme suları)

Nitritler ve nitrozaminler (N-nitrozo türevleri)

Heterosiklik aminler (Yüksek ısıda pi�irilmi� etler)

Fermente soya (soya sosu, fermente soya fasulyesi)

Küflenmi� bu�daygiller, tohumlar, çekirdek tohumları
(Aflatoksin)

Ya�da kızartılmı� gıdalar (?), ya�lı yiyecekler (?), fazla
miktarlarda kırmızı et alımı (?)

Tablo �. Diyette bulunan çe�itli gıdaların, vitaminlerin, mikrobesin ögelerinin ve di�er maddelerin mide kanseri
üzerindeki etkileri



�i ve kanser riskinde %30-50 oranında bir azalma-
ya neden oldu�u gösterilmi�tir (6-9). Hawai’de ya-
�ayan yakla�ık �2.000 Japon hastanın katıldı�ı bir
prospektif çalı�mada, haftada 7 veya daha fazla
kez meyve tüketenlerde risk oranının 0.6 oldu�u
bulunmu�tur (�0). Taze meyve ve sebzelerin koru-
yucu etkilerinin, içerdikleri antioksidan vitaminler-
den kaynaklandı�ı dü�ünülmektedir. Özellikle ko-
yu ye�il sebze ve meyveler (brokoli, ıspanak, may-
danoz, dereotu, roka, kivi ve benzerleri) yüksek
oranda C vitamini içermeleri, sarı renkli sebze ve
meyveler (havuç, bal kaba�ı, patates, kayısı, ka-
vun, �eftali ve benzerleri) ise A vitamini öncüsü
olan beta-karotenden zengin olmaları ile güçlü
antioksidan özellik ta�ımaktadırlar (2). Ayrıca C vi-
tamini ve fenoller gibi fitokimyasalları içeren sebze
ve meyvelerin diyetle yüksek miktarlarda alınma-
sı, nitritlerin nitrozaminlere dönü�ümünü geciktir-
mektedir.

TUZ

Mide kanseri geli�iminde risk faktörü oldu�u dü�ü-
nülen bir di�er komponent, diyet içinde yüksek
miktarda tuz bulunmasıdır (tur�usu yapılmı�, tütsü-
lenmi� gıdalar, soya sosu, kurutulmu� ve tuzlanmı�
et, balık). Diyetle birlikte a�ırı miktarda tuz alımıy-
la mide kanseri geli�imi arasında ba�lantı oldu�u
epidemiyolojik verilerle ortaya konulmu� olup,
kontrollü çalı�malardan elde edilen ana sonuçlar,
geleneksel olarak tuzla hazırlanmı� et ve tur�uların
ve bizzat tuzun kendisinin mide kanseri geli�me ris-
kini %50-80 oranında arttırdı�ını göstermektedir (4,
7). Yüksek miktarlarda tuz alımının, H.pylori infek-
siyonu varlı�ında insan ve hayvanlarda atrofik
gastrit geli�me oranını arttırdı�ı, hayvan modelle-
rinde N-nitrozo bile�ikleri içeren gıdaların mutaje-
nik etkilerini potansiyelize etti�i ortaya konmu�tur
(��). Mideleri H.pylori ile kolonize edilen farelerin
bir bölümünün tuzdan zengin bir diyetle beslendi-
�i, ayrıca H.pylori ile infekte olmayan kontrol gru-
bunun da bir bölümüne yüksek miktarlarda tuz
verildi�i bir çalı�ma gerçekle�tirilmi�tir. �nfeksiyon
sonrası �6. haftada yüksek tuzlu diyetle beslenen
farelerde normal diyetle beslenenlere kıyasla kolo-
nize olan H.pylori sayısında anlamlı artı� oldu�u,
korpusta parietal hücre sayısında azalmayla birlik-
te atrofik gastrit geli�ti�i gözlenmi�tir. H.pylori ile in-
fekte olmayan ancak tuzdan zengin diyetle besle-
nen fareler gastrik pitlerde uzama ve parietal hüc-
re zonunda azalmayla kendini gösteren atrofik
gastrit özellikleri sergilemi�lerdir. Bu çalı�mayla, tu-
zun, gastrik epitel hücresi üzerinde H.pylori gibi

çevresel bir faktörden ba�ımsız bir �ekilde bir kar-
sinogen gibi etki gösterdi�i, yüksek oranda tuz içe-
ren diyetlerde midedeki H.pylori kolonizasyonu-
nun arttı�ı ve böylece tuz ile bu bakteri arasında
sinerjik bir mekanizmanın i�ledi�i sonuçlarına va-
rılmı�tır (�2). Tuz alımıyla, nitratlar için bildirilmi�
mide kanseri riskinin daha da arttı�ı gösterilmi�tir.
Fazla sayıda hastanın tuz ve nitrat alımlarının 24
saatlik idrardaki miktarlarının ölçülerek de�erlen-
dirildi�i bir çalı�mada, nitratların mide kanseri
mortalitesi oranını arttırıcı etkisinin, daha yüksek
idrar sodyum de�erleriyle do�ru orantı gösterdi�i
ve böylece diyetteki a�ırı tuzun, mide kanseri olu-
�umunda bir predispozisyon yarattı�ı sonucuna
varılmı�tır (�3).

Tuz, mide mukozası üzerinde do�rudan hasar veri-
ci ve inflamasyon olu�turucu bir etki göstermekte-
dir. Tuzun etki mekanizmasına ili�kin Tannenbaum
ve arkada�larının teorisine göre, tuzdan zengin di-
yet altında gastrik epitel hücrelerinin replikasyon
hızının arttı�ı ileri sürülmü� olup, sıçanlarda tuz alı-
mı arttıkça hücrelerin mitotik aktivitelerinin de art-
tı�ı gösterilmi�tir (�4).

SOYALI GIDALAR

Soyanın içinde bol miktarda antioksidan özellikte-
ki izoflavon bulunmakta olup, bu maddenin ayrı-
ca antineoplastik (yeni damar olu�umunu önleme-
si yoluyla) ve anti-östrojenik etkilere sahip oldu�u
bilinmektedir. Ayrıca mide kanseri hücre dizileri
üzerinde in-vitro olarak antiproliferatif etki göster-
mektedir (�5). Soya içeren gıdalardan fermente ol-
mayanlarının (soya sütü, soya fasulyesi, soya to-
humu) mide kanseri geli�imine kar�ı gastrik muko-
zayı korudu�u, fermente olanlarının (soya sosu,
fermente soya fasulyesi) ise kanser geli�me riskini
arttırdı�ı savunulmaktadır. Ancak fermente olma-
yan soyalı yiyeceklerin aynı zamanda sebze kate-
gorisinde kabul edilebilece�i ve kemoprevansiyon
etkisinin sebze özelli�inden kaynaklanabilece�i,
fermente olanlarının kanser risklerinin ise içerdikle-
ri yüksek miktarlardaki tuz oranlarıyla ili�kili olabi-
lece�i dü�ünülmektedir (�6).

KARS‹NOJEN‹K/MUTAJEN‹K
MADDELER

Heterosiklik aminler: Yüksek ısılarda pi�irilen etler-
de, çi� etlerde bulunmayan bir takım kimyasal
maddeler açı�a çıkmaktadır. Sı�ır, domuz, tavuk,
hindi ve balık etinde bulunan aminoasitlerle, kas
yapısındaki bu etlerin içinde bulunan kreatinin
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molekülü arasında, yüksek ısı altında kimyasal bir
reaksiyon sonucunda heterosiklik aminler adı veri-
len ve �9 üyeden olu�an bir grup mutajen madde
ortaya çıkmaktadır. Çe�itli ülkelerde yapılan ara�-
tırmalarda yüksek ısıda de�i�ik pi�irme tiplerinde
kas eti içinde heterosiklik aminlerin olu�tu�u göste-
rilmi� olup, mide kanseriyle pi�irilmi� et tüketimi
arasında ba�lantı oldu�u ortaya konmu�tur. Mide
kanseri riskinin haftada dört ya da daha sık sı�ır eti
tüketenlerde, daha az tüketenlere kıyasla 2 kat
arttı�ı gösterilmi�tir (�7-�9). Ayrıca ya�da kızartıl-
mı� ya da barbeküde pi�irilmi� etlerin fazla miktar-
larda yenmesi kolon, pankreas ve meme kanseri
riskini arttırmaktadır. Heterosiklik aminlerin olu�u-
munu etkileyen 4 faktör vardır; gıdanın türü, pi�ir-
me yöntemi, pi�irme ısısı ve süresi. Yalnızca pi�iril-
mi� kas etinde bulunan bu heterosiklik aminler, di-
�er protein kaynaklarının (süt, yumurta ve karaci-
�er gibi organ etlerinde) do�al ya da pi�irilmi� hal-
lerinde yoktur ya da çok az miktarlarda bulunur-
lar. Isı, heterosiklik aminlerin olu�umunda en
önemli etkendir. Izgara yapmak, ya�da kızartmak
veya barbeküde pi�irmek çok yüksek ısı gerektirdi-
�inden, en fazla miktarlarda heterosiklik amin olu-
�umu bu yöntemlerle pi�irildi�inde ortaya çıkmak-
tadır. Isı 200 dereceden 250 dereceye yükseltildi-
�inde etin heterosiklik amin içeri�inin üç kat arttı-
�ı gözlenmi�tir. Ayrıca pi�irme süresi uzadıkça olu-
�acak amin miktarı da artı� göstermektedir. Fırın-
da ya da rosto tenceresinde pi�irme daha dü�ük
ısılarda gerçekle�ti�i için daha az miktarlarda bu
aminler olu�maktadır. Bu �ekilde pi�irilse de etten
süzülerek olu�an et suyunun amin içeri�inin dü�ük
olmadı�ı akılda tutulmalıdır. Bu�ulama, güveçte
pi�irme ve kaynatma, �00 derece ya da altında
gerçekle�ti�i için bu �ekilde pi�irmelerde olu�acak
amin miktarları gözardı edilebilir düzeylerdedir. Et-
lerin pi�irilmeden önce 2 dakika süreyle mikrodal-
ga fırında bekletilmesinin heterosiklik amin içeri�i-
ni %90 azalttı�ı bildirilmi�tir (20). Ayrıca pi�irme ön-
cesinde etlerin, teriyaki sosu (soya sosu, susam ya-
�ı ve tohumu, portakal suyu, sarmısak, ye�il so-
�an, zencefil, bal) olarak isimlendirilen bir karı�ım
içinde yumu�atılması, yine amin içeriklerini azalta-
cak bir yöntem olarak belirtilmektedir (2�).

Nitratlar, nitritler ve nitrozaminler: Nitritler do�al
rengi korumak ve botulismus toksinini önlemek
amacıyla i�lenmi� bir çok et ürününde katkı mad-
desi olarak kullanılmaktadır. Diyette fazla miktar-
da nitrat varlı�ının etkileri ayrıntılı ara�tırılmı�tır.
Nitratlar, bakteriler veya makrofajlar tarafından
nitritlere indirgendi�inde, di�er nitrojen içeren

maddelerle N-nitrozo bile�ikleri olu�turmak üzere
tepkimeye girebilirler (22). N-nitrozo bile�iklerinin
de (nitrozaminler) mitojen ve karsinojen oldukları
bilinmekte olup, bu bile�iklerin sıçanlarda mide
kanserine neden oldukları gösterilmi�tir (23). Ayrı-
ca atrofik gastrit ve intestinal metaplazi geli�mi�
bir midede hipoasidite nedeniyle kolayca kolonize
olabilecek anaerob bakteriler, nitrat ve nitritleri
karsinojenik potansiyeli olan nitrozo bile�iklerine
dönü�türebilirler (3, 24). Nitrat ve nitritler önceleri
et, balık ve sebzeleri korumaya yönelik katkı mad-
desi olarak sıklıkla kullanılmaktayken, ABD ve di-
�er endüstrile�mi� toplumlarda besinlerdeki nitrat
ve nitrit içeri�i %75 oranında azalmı�tır (3). Ayrıca
içme sularında yüksek oranda nitrat bulunmasının
gastrik kanser riskini arttırabilece�i ileri sürülmü�-
tür (2).

Bununla birlikte N-nitrozo türevlerine maruz kalma
ile mide kanseri riski arasında ba�lantı kurmaya
yönelik çalı�malarda birbirleriyle çeli�kili sonuçlar
alınmı�tır; bu da olasılıkla dı�ardan alınan nitrat
yo�unlu�u ile N-nitrozo bile�iklerinin in-vivo olu-
�an miktarları arasında korelasyon olması gerek-
medi�i gerçe�inden kaynaklanmaktadır (25, 26).
Son olarak yakla�ık �2�.000 Danimarka’lı hastanın
6.3 yıl izlendi�i çok geni� bir prospektif çalı�mada
nitrat alımı ile mide kanseri riskinin artmı� oldu�u
gösterilememi�tir (27). Kuramsal olarak nitratlar
mide kanserinde karsinojen olarak rol alabilmele-
rine kar�ın, gastrik karsinogenez sürecinde diyette-
ki nitrat alımının önemi tam anla�ılmı� de�ildir.

ANT‹OKS‹DANLAR VE M‹KROBES‹N
ÖGELER‹ (M‹KRONUTR‹ENTLER)

Do�anın ilginç bir ironisi olarak vücudun oksijenle
ilgili metabolik süreçlerinde organizma için toksik
olan bile�ikler açı�a çıkmaktadır. Serbest oksijen
radikalleri veya reaktif oksijen metabolitleri olarak
da isimlendirilen bu moleküller, hücrelerin ya�,
protein ve DNA yapısına zarar verebilmektedir. 

��te antioksidanlar, bu bile�ikleri nötralize ederek
ya da ortamdan uzakla�tırarak, bu zararlı etkileri-
ne kar�ı gelmektedir. Aralarında ön planda karo-
tenoidler, vitamin C, vitamin E, ve polifenollerin
sayılabilece�i bu antioksidanlar, sebze ve meyve-
lerde bol miktarlarda bulunmaktadır. Beta-karoten
yüzlerce farklı karoten içinde en bilineni olup, sarı
ve turuncu renkli meyve, sebzeler ve ye�il yaprak-
lı sebzeler zengin karoten kaynaklarıdır. Turunçgil-
ler, çilek, ye�il biber, domates ve kivi C vitaminin-
den zengin besin örneklerine, kabuklu yemi�ler,
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tohumlar ve sebze ya�ları E vitamininden (alfa-to-
koferol) zengin gıdalara örnek verilebilir. Bol mik-
tarda flavanoid içeren polifenoller de elma, etli ka-
buksuz meyveler, çay, so�an ve turunçgillerde bu-
lunmaktadır. Tüm bu antioksidan özellikteki bile-
�iklerin, aralarında mide kanserinin de bulundu�u
bazı kanser türlerinin geli�me riskinin azaltılmasın-
da yararlı olabilece�i görülmektedir (2). 

C vitamini (askorbik asit): Bu antioksidanlar, reak-
tif oksijen metabolitlerini süpürücü etki gösterirler
ve böylece oksidatif DNA hasarını azaltırlar (28).
Taze meyve ile sa�lanandan daha az olmakla bir-
likte C vitamininin de mide kanseri geli�me riskini
%30-60 oranında azalttı�ı gösterilmi�tir (7, 29- 3�).
Mide sıvısı içindeki askorbik asit düzeyleri hem nit-
rat alımıyla hem de omeprazol tedavisi altında
azalmaktadır (22). Askorbik asit sa�lıklı bireylerde
mide sıvısında kandan daha yüksek konsantras-
yonlarda bulunmakta ve kandan mide lümenine
aktif olarak salgılanmaktadır (32). H.pylori’ye ba�-
lı gastrit ve mide sıvısındaki askorbik asit düzeyle-
rine ili�kin yapılan çe�itli çalı�malarda (33-35), bu
bakteriyle infekte bireylerin mide sıvılarındaki as-
korbik asit düzeylerinin, infekte olmayanlara kı-
yasla daha dü�ük oldu�u, bakterinin eradikasyo-
nundan sonra infekte olmayanlardaki düzeylere
geri döndü�ü gösterilmi�tir (34, 35). Askorbik asit
güçlü bir antioksidan olması özelli�iyle mide kan-
seri geli�imine kar�ı, lümende olu�an reaktif oksi-
jen metabolitlerini uzakla�tırmakta ve karsinojenik
N-nitrozo bile�iklerinin olu�umunu engelleyebil-
mektedir. �ntestinal tip mide kanserine dek giden
süreçte gastrik atrofi geli�tikçe parietal hücre kitle-
sinin azalmasına ba�lı olarak geli�en hipoklorhidri
ortamında nitritleri nitratlara dönü�türecek bakte-
rilerin ço�almasına ba�lı olarak kanserojenik N-
nitrozo bile�ikleri olu�maktadır. Atrofi geli�tikçe mi-
de asit salgısının azalmasıyla birlikte askorbik asit
sekresyonunun da azaldı�ı gösterilmi�tir (36). Böy-
le bir tabloda askorbik asitin bulunmaması, kanse-
rojenik N-nitrozo türevlerinin a�ırı miktarlarda olu�-
ması, DNA hasarına yol açarak kansere dek giden
sürecin yolunun açılması anlamına gelmektedir
(�ekil �).

Mide kanseri için yüksek riskli popülasyonlarda et-
kin H.pylori eradikasyonu ve antioksidan mikrobe-
sin ö�eleriyle desteklenmi� diyetin, birbirlerine ya-
kın etkinlik oranlarında prekanseröz süreçleri geri-
letebilece�i ve böylece mide kanserinin önlenme-
sinde etkili bir strateji olabilece�i bildirilmi�tir. Cor-
rea ve arkada�ları tarafından, mide kanseri insi-
dansınin yüksek oldu�u bilinen Kolombiya’da

600’den fazla hastada randomize, kontrollü bir ça-
lı�ma gerçekle�tirildi. Midelerinde multifokal non-
metaplastik atrofi ve/veya intestinal metaplazi bu-
lunan hastalar randomize olarak, H.pylori eradi-
kasyonu, günde 2 gr askorbik asit, günde 30 mg
beta-karoten ve bu tedavilerin de�i�en kombinas-
yonları ya da plasebo almak üzere gruplara ayrıl-
dılar. Çalı�manın altı yıllık süresi içinde ba�langıç,
üçüncü ve altıncı yıllarda alınan mide biyopsisi ör-
neklerinde tedavi alan gruplarda plasebo grubu-
na göre anlamlı derecede prekanseröz lezyonların
geriledi�i ya da kayboldu�u gözlemlenmi�, ancak

244 Aral›k 2004

����� ��	�
 ��
���

�������	
�

����

���

�	
��
�
��	��

�����
������

����
�������	
 �

���	��

������������
�������

������
�
�������

�������	���
�
��
	�
���

��
�������������
�������

� ��!�������"��
�����
����#
�$��%�����

�
��������
������
�
�����
���	��������

����
�
�	��������

��������

������ �

�ekil �. Correa’ya göre insan gastrik karsinogenez
modeli, H. pylori ve diyet komponentlerinin bu süreç
üzerindeki etkileri (36)
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üç farklı tedavi grubunda ya da kombinasyonlar
arasında anlamlı bir farklılık gözlenmemi�tir. Örne-
�in non-metaplazik atrofili grupta H.pylori eradi-
kasyonuyla plaseboya kıyasla 4.8 kat gerileme
gözlenmi�ken, bu de�erler C vitamini ve plasebo,
beta-karoten ve plasebo kar�ıla�tırmalarında sıra-
sıyla 5 ve 5.� olarak belirlenmi�tir (29). 

Beta-karoten, alfa tokoferol, selenyum: Geli�mi�
ülkelerde mikronütrientlerin diyete eklendi�i çalı�-
malardan elde edilen sonuçlar kesin olmamakla
birlikte cesaret verici niteliktedir. Çin’in Linxian böl-
gesinde yapılan çalı�mada diyete kombine olarak
beta karoten, selenyum ve alfa tokoferol eklenme-
siyle mide kanseri mortalitesinde anlamlı bir azal-
ma sa�lanmı�, ancak C vitamini eklenmesiyle bu
kez aynı yarar gösterilememi�tir (37).

D‹⁄ER GIDALAR

Küflenmi� kabuklu yemi�ler, bu�daygiller ve çe-
kirdek tohumları, bir küf mantarı tarafından üreti-
len bir karsinojen olan aflatoksin içerebilmektedir.
Aflatoksin alımı, mide, karaci�er ve böbrek kanse-
ri riskini arttırabilir. Sayılan gıdaların kuru ve kapa-
lı ortamlarda depolanması bu maddeye maruz
kalma riskini azaltabilmektedir (2). Tükrük salgısı
içindeki nitritlerin özellikle kardia seviyesinde lü-
men içinde nitrozaminlerin olu�umuna neden ol-
du�u, tahıl kaynaklı fiberden zengin diyetin bu
mutajenleri nötralize ederek mide kardia kanseri
riskini anlamlı derecede azalttı�ı gösterilmi�tir (38).

Ayrıca ya�da kızartılmı� gıdaların, ya�lı yiyecek-
lerin ve fazla miktarda kırmızı et yenilmesinin, mi-
de kanseri için risk faktörü olabilecekleri, bunların
tersine fazla miktarda taze balık alınmasının koru-
yucu etkisinin olabilece�i ileri sürülmektedir (2). 

Ye�il ve siyah çay: Tüm dünyada en çok tüketilen
içecek olan çay, Camellia sinensis adı verilen bir
bitkiden elde edilmektedir. Otuza yakın ülkede
üretilerek i�lenen çayların, %20’si siyah çay, %2’si
oolong çay ve %78’i ye�il çay olarak tüketime su-
nulmakta olup, bunlar içinde ye�il çay daha çok

Japonya ve Çin gibi Asya ülkelerinde kullanıl-
maktadır. Yapılan epidemiyolojik çalı�malarda
aralarında mide kanserinin de yer aldı�ı çe�itli
kanser türlerinin insidansınde (meme, kolon, safra
kesesi, karaci�er, akci�er, nazofarenks, pankreas
kanserleri) ye�il çay tüketimiyle azalma görüldü�ü
izlenmi�tir (39). Siyah çayın da ye�il çay gibi mide
ve di�er organ kanserlerinin geli�imini azalttı�ı, si-
yah ve ye�il çay ekstrelerinin e�de�er oranlarda
insan kanserlerini önleyici etki gösterdi�i ortaya
konmu�tur (40). 

Ye�il ya da siyah, sıcak ya da so�uk, sütlü ya da
sütsüz olarak çayın günde 3-5 fincan içilmesi öne-
rilmektedir. Ancak kafeinsiz çayların ekstraksiyon
i�lemlerine ba�lı olarak daha az flavanoid içerme-
si nedeniyle bu koruyucu etkinin azalabilece�i be-
lirtilmektedir. Ye�il çaydaki aktif bile�ikler olan po-
lifenoller arasında ba�lıca epikatekin, epikatekin
gallat, epigallokatekin, epigallokatekin gallat, si-
yah çayda ise theaflavin ve thearubigin sayılabi-
lir. Mide kanserinden ba�ka meme, kolon, prostat
ve pankreas kanserine kar�ı koruyucu etkileri ol-
du�u gösterilmi� bu maddelerin etki mekanizma-
ları arasında, antioksidan özellikleri, detoksifikas-
yon enzimlerini uyarıcı etkileri, apoptozis sürecini
uyarmaları ve barsakların bakteriyel florasının i�-
levlerini arttırıcı etki göstermeleri sayılabilir. Ayrıca
aterosklerotik kalp hastalı�ında bir risk faktörü
olan LDL kolesterolün oksidasyonu çayla inhibe ol-
maktadır. Çay, reaktif oksijen metabolitlerinin olu-
�umunu inhibe edebilmekte, sitokrom P450 �A�,
�A2, 2B� ve glukuronil transferaz enzimini indükte
edebilmektedir. Glukuronidlerin yüksek miktarlar-
da üretilmesi, detoksifikasyon sürecinin artmasına
neden olmaktadır. Bilindi�i gibi DNA’nın oksidatif
hasara u�raması kanserojenik mutasyonlara yol
açabilmekte, ayrıca bu tür hasarın bir göstergesi
olan 8-hidroksideoksiguanozin (8-OhdG) olu�umu
çay tarafından baskılanabilmektedir. Etlerin pi�iril-
mesi sırasında ortaya çıkan heterosiklik aminlerin
belirtilen kanser türlerindeki hedef organlar üzerin-
deki kanserojenik etkileri de çayla azaltılabilmek-
tedir (4�).
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