Kanser ve Beslenme

Ahmet Aydin

1. GIRIS

Hayatimiz1 siirdiirebilmemiz i¢in hiicrelerimizin stirekli
yenilenmesi yani boliiniip ¢ogalmalari gerekir. Yasam sii-
resini dolduran hiicreler viicuttan atilirlarken yerlerine ye-
nileri gelir. Bu denge genlerin kontrolii altindadir. Bazi
genler hiicrelerin boliiniip cogalmasini saglarken, bazilar
da asirt hiicre iiremesini dizginlerler. Cocukluk ¢agt disin-
da yaglanan hiicrelerle yeni yapilanlar hemen hemen bir-
birine esittir. Asirt hiicre liremesinin dizginlenememesine,
yani yikimdan ¢ok yapim olmasina kanser denir.

Kanser olusum mekanizmalan

Beslenme hava kirliligi, radyasyon, sigara, evre kirliligi,
gi1da katki maddeleri ve cesitli toksinler yaptiklari hasarla
gen fonksiyonlarini bozarlar (miitasyon) ve hiicreler asir
sekilde trerler. Hiicrelerin asir1 sekilde iiremesini dizgin-
leyen genler ise aktiviteleri azaldig1 ya da bu asiriliklarla
bag edemedigi icin kanser olusur.

Diyetteki mutajenik ya da kanserojen ajanlar DNA’ya
baglanarak onu hasara ugratirlar. Hasar kritik bir diizeye
ulaginca normal hiicreler kanserli hiicreler haline doniisiir.
DNA onarim enzimleri ve diger gen koruyucu mekaniz-
malar 24 saat icinde hasarin %90’1n1 temizler. En miikem-
mel DNA onarim mekanizmalari insanlarda bulunur.

Her insan hiicresinde giinde 10.000 miitasyon olur.
Eger DNA onarim enzimleri yoksa ya da yetersiz caligi-
yorlarsa bu miitasyonlar hizla kansere yol agarlar. Hiicre-
lerin DNA onarim kapasiteleri sinirlidir. Bu nedenle gen

Tablo 1

1900 2000 Artig

Kanserden 6lim orani %3 %24 8 kat

65 yasin Uzerindekilerin total ~ %4 %12 3 kat
nifusa orani

koruyucu mekanizmalar son derece 6nemlidir. Genlerin
korunmasi biiyiik 6lciide beslenme ile saglanabilir.

Kanser-oliim oranlari

Kanserler organlarin islevlerini bozarak yasamimizi tehli-
keye atarlar. Kanser tiim diinyada en ¢ok oliime neden
olan iki hastaliktan biridir (digeri koroner kalp hastaligi-
dir). ABD’de bir yiiz yi1lda Kanserden 6liim oran: 8§ kat
artmistir (Tablo 1). Yani kanserin bu kadar artmasinin te-
mel nedeni yaslt niifusun artis1 degildir

Tarihte kanser

Hirvatistan’da M.O 5300 ile M.S 1850 yillar1 arasinda ya-
samis 3160 insanin (ortalama yas 35) iskeletleri primer ya
da metastatik kemik tiimorleri agisindan incelenmistir. 6-
7 bin y1l 6nce son derece diisiik sayida kemik tiimorii sa-
yis1 giintimiizdeki ile kiyaslandiginda o kadar diistiktiir ki
bunu sadece yasam siiresinin kisalig1 ile izah etmek miim-
kiin degildir.
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jE:1 -3 Kanser nedenleri

Neden Yizde
Beslenme hatalar %35
Sigara %30
Enfeksiyon hastaliklari %10
Mesleki hastaliklar %h
Alkol %3
Cevre kirliligi %2
Gidalara konan katki maddeleri %1
Bilinmeyenler %15

Gelismekte olan iilkelerdeki insanlar gelismis tilkelere
goc ettiklerinde, bir-iki nesil sonra bunlarin akrabalarinda
kanser cesitliligi artmaktadir. Bu durum kanserin genetik
nedenlerden ¢ok c¢evresel nedenlere bagli oldugunu ve
bunlarin onlenebilecegini diisiindiirmektedir. Bu baglam-
da beslenmede yapilan hatalarin rolii ¢ok biiyiiktiir.

Kanser nedenleri

Amerika Kanser Dernegi’'nin bildirdigine gore 2005°te
1.3 milyon kanserli olgudan 570, 280’1 6lmiistiir. Bunla-
rin ticte biri sigaraya ticte biri de beslenmedeki yanliglik-
lara baglidir (Tablo 2). Kalan iicte birin biiyiik bir bolii-
miinii bilinmeyen nedenler ve diger nadir nedenler olus-
turmaktadir.

Kanser vakalarmin yarisim akciger, kalin bagirsak,
meme ve prostat tiimorleri olusturur. Kalin bagirsak (ko-
lon), meme ve prostat kanserlerinin %80’inde neden bes-
lenme hatalaridir ve rahatlikla 6nlenebilirler.

Kanserin baslamasi ve/veya ilerlemesinin
onlenmesi

Kanserin baslamasi ve/veya ilerlemesinin dnlenmesinin

L (I Kanserin evreleri ve 6nleme yollari

Kanserin evreleri Onleme yollari

TUmeriin baglamasi

hemen hemen her agamasinda beslenme unsurlarinin
o6nemli bir rolii vardir (Tablo 3).

2. SEKER-KANSER
Sekerli gidalar nasil kansere neden olur?

Son yillarda beslenme diizenimizdeki en olumsuz degisik-
lik, rafine seker ve unlu gidalarin asirt bir sekilde tiiketil-
mesidir. Ornegin Ingiltere’de 1815°de 5 kg civarinda olan
kisi bagina yillik cay sekeri tiikketimi 1970°de 50 kilogra-
min iizerine ¢ikmigtir. Daha sonraki yillarda un ve seker
tiikketimi ¢ilginca armaya devam etmistir. Ornegin 1970-
2000 yillar1 arasinda ABD vatandaslar1 onceki yillara
oranla yilda 100 litre daha fazla sekerli mesrubat tiiket-
mislerdir.

Asint seker tiiketimi ile kanser arsindaki iliskiler iki
kez Nobel Tip Odiiliinii alan (1931 ve 1944) Alman Otto
Warburg tarafindan ortaya konmustur. Warburg kanser
hiicrelerinin saglikli hiicrelerden farkli bir metabolizmasi-
nin oldugunu gostermistir.

Viicudun normal hiicreleri, enerjileri icin hem oksijen-
li (aerobik), hem de oksijensiz (anaerobik) metabolizma
yollarini kullanirlarken kanser hiicreleri sadece oksijensiz
(anaerobik) metabolizma yolunu kullanabilirler.

Omegin bir mol gliikozdan oksijenli ortamda 36 ATP
elde edilirken oksijensiz ortamda sadece 2ATP enerji elde
edilebilir (%5-6 kadar). Ornegin bir mol yag asidinden
oksijenli ortamda 131 ATP elde edilirken oksijensiz or-
tamda hig enerji elde edilmez.

Kanser devamli acliktan 6lmenin esigindedir ve vii-
cuttan kendisini sekerle beslemesini talep etmektedir. Vii-
cut, kanseri beslemeye calisirken miitemadiyen kapasite-
sinin istiine c¢ikar. Eger sevdigi besini (yani sekeri) ver-
mezseniz kanser acliktan 6lmeye baglar.

Bu nedenle kanser hiicreleri gliikoz tastyici proteinler-
le gliikkozu kuru bir siingerin suyu emmesi gibi emerler.
Kanser hiicreleri saglikli hiicrelere gore 3-5 kat daha faz-
la seker kullanirlar.

Kanseri aktiflestirecek enzimlerin inhibisyonu

DNA’ya hasar veren serbest radikallerin temizlenmesi
Kanser zehirlerini temizleyen (detoks) enzimlerin aktivasyonu
DNA onarim mekanizmalarinin harekete gegirilmesi

Kanserin ilerlemesi
lltihabin azaltilmasi

DNA’ya hasar veren serbest radikallerin temizlenmesi

Normal hicre 6liminin (apoptozis) gecikmesinin énlenmesi

Bagisikligin glclendiriimesi

Tumérun damarlanarak (anjiyogenezis) gevre organlara metastaz yapmasinin engellenmesi



I X Meme kanseri gelistirilmis farelerde kan gsekerinin
hayat suresine etkisi

Kan gekeri seviyesi 70 giin sonra dlenler (%)

Yiksek (n=24) %66
Normal (n=24) %33
Disuk (n=20) %5

Bildigimiz gibi PET taramalari i¢in hastaya radyoaktif
madde ile isaretlenmis gliikoz verilir. Ciinkii isaretlenmis
gliilkoz molekiiliiniin 6ncelikle gidecegi yer kanser doku-
sudur.

Sekerin tek zarari kanser dokusunu beslemesi degildir.
Asirt un ve seker tiikketimi insiilin direncine (metabolik
sendrom) yani hiperinsiilinizme yol acar. Hiperinsiili-
nizm, insiiline benzer biiyiime faktorii (IGF) baglayici
proteini-1 ve -2 (IGFBP-1 ve IGFBP-2) sentezini azalta-
rak serbest IGF-1 diizeyini artirir. Serbest IGF-1 hemen
hemen biitiin dokular i¢in potent bir mitojeniktir. Yani
hiicre tiremesini kontrolsiiz bir sekilde artirarak kansere
neden olur.

Sekerin kanser dokusuna faydalar

Insiilin direnci (metabolik sendrom) iltihabi 6zelliklere
sahip olan ikinci grup prostaglandinleri ve dordiincii grup
lokotirienleri artirir. Bu nedenle bagisiklik azalir; adez-
yon, iltihap ve mitojenite artar. Bu faktorlerin hepsi de
kanser olusumunu kolaylastirir. Ornegin ikinci grup pros-
taglandinlerden trombaksan trombositlerin yapisikligini
ve metastazi artirir.

Nitekim metabolik sendromun (hiperinsiilinemi) pan-
kreas hiicrelerinin sayisin1 arttirarak kansere neden oldu-
gu gosterilmistir. Ayrica gliikozun direkt olarak hiicrelere
toksik etkide bulunmasi da pankreas kanserine neden ola-
bilir.

Santisteban ve arkadaglarinin yapilan bir deneyde me-
me kanseri gelistirilmis farelerde kan sekeri diizeyi azal-
tildik¢a hayat siiresi uzamustir (Tablo 4).

Sismanlik kanser

Normal tartililarla kiyaslandiginda viicut kitle endeksi
40’m tiizerinde olanlarda, %50-60 oraninda daha fazla
kanser olmaktadir.

Tiirk Kardiyoloji Dernegi’nin yaptig1 arastirmaya go-
re 1990 yilinda kadinlarda %24 ve erkeklerde %9 olan
sismanlik orani, ayni kriterler ile 10 y1la kalmadan (1999)
strastyla %39 ve %19’a yiikselmistir. Gorsel ve yazili
medyada saglik ve beslenme ile ilgili yazilar ve program-
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lardaki miithis artisa ragmen Tiirkiye’de 30 yas ve iizerin-
deki erkeklerin %28'inde, kadinlarin %45'inde metabolik
sendrom tespit edilmistir. Tedbir alinmasa oranin daha da
yiikselmesi beklenmektedir.

Obezite kadinlardaki kanserlerin %20’sinden, erkekle-
rin kanserlerinin ise %14’tinden sorumludur. Obezitenin
baglica nedenlerden biri oldugu baslica kanserler sunlar-
dir; 6zofagus, kolon, rektum, karaciger, safra kesesi, pan-
kreas, bobrek, mide, prostat, meme, uterus, serviks ve
ovaryum. Obezitenin temellerinin ¢cocukluk ¢aginda atil-
digm artik biliyoruz. Bu yiizden ¢ocuk hekimlerinin bu
konuda cok dikkatli olmas1 gerekmektedir.

14 eksperimental deneyin metaanalizine gore kalori
kisitlamasi farelerdeki tiimorlerin %55’ inde spontan geri-
leme olmustur. Anoreksia nervosali Isvec’li kadinlarda
normal popiilasyona gore daha az meme kanseri goriiliis-
tiir.

Kalori kisitlamasinin tiimor olusumunu engelleyici et-
kisinin en 6nemli nedeni IGF-1’i azaltmasidir. Tag devri
diyeti ve Atkins diyeti gibi ketojenik bir diyet ile kalori
azaltmadan da insiilin ve dolayisiyla da IGF-1’1 azaltilabi-
lir.

Tatlandirici-Kanser

Diyet yapan biri olarak seker yerine tatlandirici kullanma-
y1 diisiiniiyorsaniz, bagka bir tuzaga diismiis olursunuz.
Tatlandiricilarin kansere yol actigina dair ¢ok 6nemli ka-
nitlar mevcuttur.

Mesane kanserine neden olabilecegi icin yaklasik 25
yil kadar once sakkarin isimli tatlandirict yasaklanmus,
onun yerini biiyiik 6lciide bagka bir tatlandirici olan aspar-
tam almigtir. Diinyada yaklagik 6,000 hazir yiyecegin
icinde aspartam bulunmaktadir. Yaklasik 4,000 hazir yiye-
cekte de diger tatlandiricilar kullanilmaktadir.

Aspartam aspartik asit (%40) + fenilalanin (%50) ve
halk arasinda ispirto olarak bilinen metil alkolden (%10)
olugmustur. Metilalkol, potansiyel bir kanserojen olan for-
maldehite doniistir

‘Layt’ kolalar ve diger diyet iiriinleri, baz1 sekersiz sa-
kizlar, bircok ilacin icinde tatlandirici olarak aspartam bu-
lunur.

Aspartamin zararli olup olmadigina dair 150 nin iize-
rinde arastirma yapilmustir. Ilag firmalarin sponsor oldugu

BELICR Aspartam ile ilgili aragtirmalar
Zarar yok Zararl
ilag firmalarin sponsor oldugu %100 —
arastirmalar (74)
Bagimsiz arastirmalar (92) %8 %92
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i X Aspartam verilen farlerde beyin timori

Aspartam verilenlerde  Aspartam verilenmeyenlerde
beyin tliméri beyin timéri

Erkek  7/155 (%4.5) 1/59 (%1.7%)
Disi 5/158 (%3.2) 0/59 (0%)

aragtirmalarin higbirinde aspartam zararli bulunmazken,
bagimsiz arastirmalarin %90’indan fazlasinda aspartamin
zararli oldugu ileri stiriilmiistiir! (Tablo 5).

Aspartam ve kanser arasindaki iligkileri irdeleyen aras-
tirmalar da ¢ok ilginctir. Bunlardan aspartam firmasi tara-
findan yaptirilan arastirmalarin birinde, calisma fareler 4
haftalik iken baglamis ve 104 hafta siirmiistiir. Bu ¢caligma-
ya gore aspartam verilen farelerde daha fazla beyin timo-
rii saptanmasina ragmen olgu sayisi diisiik oldugundan so-
nug istatistiksel agidan anlamsiz bulunmustur (Tablo 6).

Normalde soylenmesi gereken sey ‘bu ¢aligmanin so-
nuglarina gore aspartamin kansere neden oldugu da soyle-
nemez, olmadig1 da’ olmasi gerekirken FDA bu verilere
gore aspartam kansere neden olmuyor sonucunu cikarta-
rak aspartamin giivenli oldugunu ilan etmistir. Ayrica bu
calismanin diger verileri aciklanmamustir.

Italya’da Ramazzini Kanser Enstitiisii 1600 fare iize-
rinde yaptiklar1 arastirmada aspartamin (insanlarin kul-
landiklarina ¢ok yakin dozlarinda) 16semi ve lenfomalara
neden oldugunu gostermistir. Bu ¢calismada hem fare say1-

BELA Cesitli yag asitleri

Satiire (doymus) yag asitleri
Tereyag|

ic yagi

Kuyruk yagi

Margarin

Monoansatiire yag asitleri (omega-9)
Zeytin yagi

Findik yagi

Kanola yagi

Poliansatiire yag asitleri (omega-6)
Misirdézi yagi

Aycicegi yagi

Soya yagi

Pamuk yagi

Poliansatiire yag asitleri (omega-3)
Balik yagi, kabak cekirdegi

Keten tohumu, ceviz

Yesil yapraklilar (semizotu vb)

st ¢cok fazladir hem de calisma siiresi iki degil ii¢ yildir
(normal fare omriine yakin).

3. KANSER-YAGLAR

Diyetteki yaglarin %90'indan fazlasimi trigliseridler (3
yag asidi + 1 gliserol) geri kalanim ise kolesterol, koleste-
rol esterleri, esterlesmemis yag asitleri (serbest yag asitle-

Fosfolipaz A2

Omega-6
(Diyet ve Doku yikimi)

\

Arasidonik asit

Lipooksijenaz

IV. Grup Lokotirienler

Sikloooksijenaz

Il. Grup prostaglandinler

Sekil 1. Proenflamatuvar mediatorler.
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Fosfolipaz A2

\

Omega-3
(Diyet ve Doku yikimi)

Arasidonik asit

Lipooksijenaz

IV. Grup Lokotirienler

Sikloooksijenaz

lll. Grup prostaglandinler

Sekil 2. Antienflamatuvar mediatérler

ri), fosfolipdler ve sfingolipidler olustururlar. Yag asitle-
rinden karbon zincirleri ¢ifte bag icermeyenlere doymus
yag asitleri, cifte bag icerenlere doymamis (ansatiire) yag
asitleri denir. Doymamis yag asitleri ise tekli doymamig
(monoansatiire, tek c¢ifte bagl) ve ¢coklu doymamis (poli-
ansatiire) yag asitleri olarak ikiye ayrilirlar. Doymamis
yag asitleri ilk cifte bagin metil grubuna en yakin bulun-
dugu karbon sayisina gore n-3(w-3), n-6(w-6) ve n-9 (w-
9) yag asitlerine ayrilir (Tablo 7).

Omega-3 (w-3) ve omega-6 (w-6) yag asitleri insan
viicudunda sentezlenmedikleri i¢in digsardan zorunlu ola-
rak alinmalidirlar. Esansiyel yag asitleri denilen bu bile-
siklerin ¢ok 6nemli gorevleri vardir; hiicre zarinin fosfoli-
pid yapisinda bulunurlar, hiicre sinyal sistemini modifiye
ederler, gen ekspresyonununda ve biyosentetik fonksiyon-
larin olusumunu kolaylagtirirlar ve eikosanoidlerin olusu-
munu saglarlar.

Omega-6 yag asitleri kaynagim linoleik asitten (LA)
alir. Linoleik asidin aktif metaboliti olan aragidonik asit
proenflamatuvar mediatorlerin (II. grup prostaglandinler
ve IV. Grup lokotirienler) sentezlenmesini saglar (Sekil
1).

Omega-3 yag asitlerinin kaynagini alfa-linolenik asit
(ALA) olusturur. ALA, desatiiraz ve elongazlar ile eikoza-
pentanoik asit=EPA ve dokozapentanoik asit=DHEA gibi

aktif metabolitlere doniistir. Alfa- Linoleik asidin aktif
metaboliti olan eikozopentoenoik asit antienflamatuvar
mediatorlerin (III. grup prostaglandinler ve I'V. Grup 16ko-
tirienler) sentezlenmesini saglar (Sekil 2).

Omega yag asitlerinin fonksiyonlari

Poliansatiire yag asitleri olan omega-6 ve omega-3 yag
asitlerinin membran yapisinin olusumunda c¢ok Onemli
gorevleri vardir. Membranlarin agir1 yikiminda ya da di-
yette asir1 alindiklarinda kanda ve dokularda bir¢ok Ome-
ga-3 ve omega-6 kaynakli metabolitlerin diizeyi artar.

Omega-6 yag asitleri metabolitleri enflamatuvar, hipe-
raljezik, trombotik ve mitojenik ozelliklere sahiptir. Ome-
ga-3 yag asitleri ise antienflamatuvar, analjezik, antitrom-
botik ve antimitojenik 6zellikleri ile omega-6 metabolitle-
rinin etkilerini dizginlerler (Tablo 8).

Tas devri diyetinde w-6: w-3 orani yaklasik 1-4:1
idi. Fakat son 50-100 yilda serum kolesterol diizeylerini
diistirmek amaci ile misir, soya, pamuk, aycgicegi gibi
yaglarin asir1 kullanilmasti, buna karsilik 6zgiir beslenen
hayvanlardan kaynaklanan proteinler (et, balik, siit, yu-
murta) ve semizotu, lahana ve marul gibi yesil sebzele-
rin daha az tiiketilmesi ile bu oran 20-50:1’e kadar ¢1k-
mistir.
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Tablo 8

I. grup prostaglandinler,
IV. Grup I6kotirienler (omega-6)

» Enflamatuvar

lll. grup prostaglandinler, V. Grup I6kotirienler (omega-3),
I. grup prostaglandinler

 Antienflamatuvar

* Hiperaljezik

* Analjezik

» Trombotik

* Antitrombotik

« Vazokonstriktif

» Vazodilatator

* Mitojenik

Sistemik enflamasyon-kronik hastaliklar ve
esansiyel yag asitleri

Sistemik enflamasyon sirasinda kanda alfa-tiimor nekroze
eden faktér (TNF-a), interlokin-6 (IL-6), interleukin
1(b)(IL-1b) gibi sitokinler ile l6kotirien B4 (LTB4), prostag-
landin E2 ve Trombaksan A2 gibi eikosanoidler artar. En-
feksiyon disinda C-reaktif proteinin yiiksek olusu kronik bir
hastalig1 ve/veya yaglhiliga bagli dejenerasyonu gosterir.

Balik yaginin dokosahekzaenoik asidi (DHA) TNF-a,
IL-6, IL-1(b) gibi sitokinler ile 16kotirien B4, prostaglan-
din E2 ve Trombaksan A2 gibi eikosanoidleri inhibe ede-
rek sistemik enflamasyonu suprese eder. Omega-3 yag
asitleri antienflamatuvar, antitrombotik, antiaritmik, anti-
mitojenik hipolipemik, ve vazodilatator etkilere sahiptir.
Bu ozellikleri ile kanser basta olmak iizere koroner kalp
hastaliklari, hipertansiyon, tip 2 diabet, iilseratif kolit, ro-
matoid artrit, depresyon ve kronik obstriiktif akciger has-
talilart olmak iizere bir¢ok hastaligin 6nlenmesinde ve te-
davisinde potansiyel etkiye sahiptir.

Omega Yag Asitleri ve Kanser

Diyetteki yaglar kanser gelisimini ve ilerlemesini etkiler.
Bu baglamda w-6’lar uyarici, omega-3’ler ise baskilayici-
dir. Walk ve arkadaglari 40-76 yaslar1 arasinda degisen
61,471 kadmi incelemis ve tiiketilen yag miktar1 ile meme
kanseri arasinda bir iligki saptayamamuistir. Yani iddia edi-
lenin aksine fazla yag yemek meme kanseri ile iliskisiz
bulunmustur. Bu calismada zeytinyag: ya da kanola yag1
gibi tekli doymamis yag asidi tiiketiminin meme kanseri
rizikosunu azaltti§1, misir ya da aycicegi yagt gibi coklu
doymamis yag asitlerinin meme kanseri rizikosunu artir-
dig1, bunlara karsilik tereyagi, i¢c yagi ve kuyruk yagi gibi
doymus yag asitlerinin ise meme kanseri rizikosunu artir-
madig1 gosterilmisgtir.

Diyette omega-6/omega-3 oraninin yiiksek olmasinin
kanser olugumu ve ilerlemesi iizerine olumsuz etkileri
vardir; Bu baglamda w-6’lar uyarici, omega-3’ler ise bas-
kilayicidir (Tablo 9 ve 10).

* Antimitojenik

Tablo 9

» Transkripsiyon faktor aktivitesini degistirir

+ Gen ekspresyonu sinyal transdiksiyonu yollarini etkiler

«  Ostrojen metabolizmasini bozar

» Serbest radikallerini artirir

* Membran akiskanhgini bozar

 Instlin direncini artirir

Tablo 10

Mekanizma w-6 w-3

Prekanserdz hicrelerin Greme hizi Artinir Azaltir
Yeni tumér olusumunun baslatiimasi Artinr Azaltir
Tumér blyime hizi Artirir Azaltir
TUmor yayihmi Artirir Azaltir

Zeytinyagi

Son yillarda yapilan toplum aragtirmalarina gore zeytin-
yag1 (omega-9’dan zengindir) tiiketiminin fazla oldugu
kisilerde meme, prostat, akciger, larenks, ovaryum ve ko-
lon kanserleri az goriilmektedir.

Deney hayvanlarinda yapilan ¢alismalar zeytinyaginin
kolon kanseri, meme tiimorii, karaciger tiimorii, deri kan-
seri ve promiyelositik 16semi gibi kanserlere karsi koruma
sagladigini gostermistir.

Trans yag asitleri

Bir yag asiti molekiiliinde cifte bag alan karbona bagh
olan hidrojen atomlar1 ayni tarafinda ise buna cis-yag asi-
ti, ters tarafta ise buna trans-yag asiti ad1 verilir.
Margarin ve sicak preslenmis poliansatiire yaglar (mi-
sir, aycicegi, soya, pamuk) iglenirken cis seklinde olan
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Sekil 3. Gis ve trans yag asitleri.

yag molekiillerinin 6nemli bir boliimii bozularak trans yag
asitlerine doniisiir.

Trans yag asitlerinin biitiin dokularda yozlastiric etki-
leri vardir ve cok sayida kronik dejeneratif hastaliga ne-
den olur. Trans yag asidi tiiketimi artisinin meme, kolon
ve prostat kanseri ile iligkili olabilecegi bildirilmistir. Bu
baglamda trans yaglar bir tiimor baskilayicisi olan p53 ge-
ni aktivitesini azaltir. Dogal yaglarda (hayvani yaglar ve
sizma zeytinyag1) ¢ok az trans yag asidi vardir.

Kolesterol diisiiriicii ilaglar-kanser

Statinler bilindigi gibi kolesterol sentezinin (mevalonat)
bir asamada durmasini saglayan ilaglardir. Kolesterol ise
hiicre zarinin vazgecilmez temel yapisal bilesenidir.
Statinler siirekli boliinen ve ¢ogalan kanserli hiicrele-
rin, hiicre zarindaki kolesterol sentezini engelleyerek {ire-
melerini engellerler. Fakat eger bu ilaglar kanserli hiicre-
leri oldiiriiyorsa, saglikli hiicreleri de tahrip edebilirler.
Kolesterol sentezini durduran ilaglar1 sayet organiz-
mada bulunan saglikli olan hiicreleri, dokular1 ve organla-
11 etkilemeden, dogrudan kanserli hiicrelere ve dokulara
yonlendirebilecek olunursa gercekten hasta lehine olumlu
ve miikemmel sonuglar verebilecek sekilde gerceklesebi-

jEl REMN Statinlerin kanser yapici etkileri

» Koenzim Q 10 inhibisyonu (bu madde viicudun enerji
santralidir, ayrica antioksidandir)

* Anjiyogenezisi artirmak.

Sitotoksik dogal katil hiicreleri azaltmak (bdylece kanser
hiicreleri daha az 6liyor)

Skualeni (bir kolesterol ara metaboliti) azaltmak

Dehidroepiandosteronu (testosteronun 6n maddesi)
azaltmak
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lir. Ama heniiz elimizde statinleri sadece kanser hiicreleri-
ne yonlendirecek bir ara¢ maalesef yoktur.

Journal of the American College of Cardiology’ de
Alawi A. Alsheikh-Ali ve arkadaglari tarafindan yayinla-
nan 23 calismalik bir metaanalizde statinler kolesterolii
diisiirdiikce kanser olasilig1 arttig1 saptanmuisgtir.

Statinlerin kanser yapici etkileri etkileri su sekilde
ozetlenmektedir (Tablo 11).

4. KANSER-ET

Onkolojideki 6nemli tartigmalardan biri de proteinli gida-
larin kansere sebep olup olamayacagi ile ilgilidir. Bunla-
rin i¢inde belki de en fazla dikkati ceken ‘kirmizi eti faz-
la yiyenlerde kanserin daha ¢ok goriildiigii’ iddiasidur.

Key ve arkadaslar1 yaslar1 16-89 yil arasinda degisen
76,172 erkek ve kadin ortalama 10 y1l izlenmigler. Bunlar-
dan 27,808’i vejetaryen imis (et-balik). Calismanin so-
nunda 8330 6liim olmug, fakat kirmizi1 et yiyen ve yeme-
yenler arasinda kanserden oliim bakimindan bir farklilik
bulunmamugtir.

Tarim 6ncesi donemde insanlar giiniimiizdekine gore
en az 2-3 kat daha fazla kirmiz et tiiketmelerine fosil in-
celemelerine gore daha az kansere maruz kalmislardir. Pe-
ki bu bulgulara ragmen neden kirmizi et kansere neden
oluyor diye iddia edilmektedir?

Bu celiskiyi ¢6zmek icin yapilan calismalardan birin-
de gercekten de fazla domuz pastirmasi yiyenlerde daha
fazla mesane kanseri oldugu saptanmistir. Ama kanser
olanlarin biiyiik cogunlugunun yedigi domuz pastirmala-
riin ¢ogu islenmis etmis. Islenmemis etler ile kanser ara-
sinda ise boyle bir iligski saptanmamus.

Nitrat ve nitritler 6zellikle sucuk, sosis, salam ve pas-
tirma gibi islenmis et iiriinleri ve balikta koruyucu, renk-
lendirici, lezzet arttiric1 ve mikrobiyal stabiliteyi kontrol
amactyla yaygin olarak kullanilmaktadir. Nitrozamine do-
niisen nitritlerin hayvan modellerinde mesane kanserine
yol acgtig1 gosterilmistir. 40,000 kadin iizerinde yapilan Io-
wa Kadm Sagligi Calismasinda nitrat tiiketimi arttik¢a
mesane ve yumurtalik kanserinin de arttig1 gdzlenmistir.

Nitrath giibrelerin asir1 kullanilmasi nedeni ile sular-
daki nitrat diizeyleri yiikselmistir (> 5 mg/L).

Maalesef Tiirkiye’de cok az igcme suyunda nitrat ol-
climleri yapilmaktadir. N-nitrozamin sigara dumaninda da
bulunur.

Bir bagka sorun da birgok kirmizi et {iriinii icine kan-
serojen soya katilmasidir. Soyanin modern islenme yon-
temleri de nitrat miktarini artirmaktadir.

Etin muhtemel kanser nedenlerinden biri de yiiksek
1silara maruz birakilmasidir. Bu nedenle 1zgara, mangal,
tiitstileme gibi 1sitma yontemleri ile et pisirilmemelidir.
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5. SUT-KANSER

Cin’de geleneksel gidalarini yiyen sadece 10,000 kadin-
dan sadece bir tanesi meme kanserinden oliirken, gelenek-
sel gidalarini 6nemli dlciide azaltip bat1 tipi beslenmeye
baslayan Hong Kong’taki Cinli kadinlarda siklik
34:10,000’ye ¢ikmaktadir. Halbuki Bat tilkelerindeki sik-
lik ise kiyaslanmayacak kadar cok yiiksek olup 1:10 ile
1:20 arasinda degismektedir.

Cin’dekine benzer diisiik meme kanseri siklig1 Japon-
ya’da da (Hatta atom bombasi atilan Nagazaki ve Hirosi-
ma’da da) vardir. Halbuki bat1 iilkelerine go¢ eden Japon-
larda bir iki nesil sonra meme kanseri siklig1, bulundukla-
11 iilkenin beyaz halki kadar yiiksek olmaktadir. Bu siire
geleneksel beslenme seklinin biiyiik olciide terk edildigi
zamana denk diismektedir.

Cin ve Japonya’da prostat kanseri de ¢ok nadir goriil-
mektedir. Bu iilkelerde bazi kanserlerin az goriilmesi do-
gal beslenmeye baglanabilirse de bunu her kanser cesidi
icin soylemek miimkiin degildir. Ornegin Uzakdogu iilke-
lerinde 6sefagus, mide, tiroit, pankreas ve karaciger kan-
serleri daha fazla goriilmektedir. Cin ve Japon diyetlerinin
bat1 diyetlerinden en onemli farklarindan biri yakin za-
manlara kadar nerdeyse siit ve iiriinleri hig tiiketilmemesi-
dir.

Yapilan cok sayida arastirmada siit tiiketimi arttikca
yumurtalik, meme, kalin bagirsak, akciger, mide, pankre-
as ve prostat kanserinin daha fazla goriildiigii saptanmis-
tir.

Siitte bulunan bazi kimyasallar kansere neden olabilir-
se de bu konuda su¢lanan en 6nemli unsur siitte dogal ola-
rak da bulunabilen IGF-1"dir. Biiylimeyi hizlandiran en
onemli etkenlerden biri olan IGF-1 fazlalifinin kansere
neden olmasi miimkiindiir. Nitekim prostat, kolon ve me-
nopoz oncesi meme kanseri ile IGF-1 diizeyleri arasinda
sik1 bir iligki saptanmistir. Yani IGF-1 diizeyleri yiiksel-
dikce bu kanserlerin siklig1 da artmaktadir.

Siit vahsi yasamda sadece hizli biiyiiyen hayvan yav-
rularina verilen bir gidadir. Bu nedenle IGF-1 gibi biiyii-
me faktorlerinden zengin olmasit da dogaldir. Biiytime hi-
zinin diistiigi kigilerin ilave olarak bir biiyiime faktoriinii
almasi o kiside kanser olugmasina yol acabilir.

Siit icenlerde IGF-1 nigin artmaktadir?

Siit icmeyen erigkin bir kigide 170 ng/mL olan kan IGF-1
diizeyi, siit iirlinlerinden zengin gidalarla beslenenlerle
200-210 ng/mL’ye ¢ikmaktadir.Bunu temelde belli bash
bazi nedenleri vardir;

Normalde siit iginde bulunan -IGF-1 de dahil- biiyiime
faktorlerinin ¢ogu sindirim sisteminden gecerken pargala-
nir. Ancak cok az miktar IGF-1 siitiin piht1 kisminin (ka-

zein) icinde korunarak kana geger. Aslinda bu diisiik mik-
tarlarin fazla bir zarar1 yoktur.

Siitiin i¢inde bulunan kiiciik proteinler ve amino asit-
ler insanin kendi IGF-1’ini artirirlar. Siit ya da yogurdun
icine konulan yiiksek miktardaki seker de IGF-1 diizeyini
artirir.

Siit pastorizasyon ve UHT gibi 1s1l islemlere maruz bi-
rakilirsa kazein proteinini parcalayan proteolitik enzimler
tahrip oldugu icin kazein daha fazla biiylime faktoriinii
korur.

Normal kosullarda IGF-1’in diger protein yapisinda
olan hormonlar gibi mide-barsak kanalinda buradaki HCI
ve proteolitik enzimler ile inaktive olmas1 gerekir. Pasto-
rizasyon islemi maalesef siitte dogal olarak bulunan pro-
teolitik enzimleri inaktive eder ve IGF-1’i denatiire ola-
maz ve aktif halde bagirsaktan emilir.

FDA arastiricilar1 1990’da biiytime hormonu verilen
inek siitiiniin pastorizasyonun IGF-1"i tahrip etmedigi as-
linda tam tersine konsantrasyonunu artirdigini saptamis-
lardir. Ayni arastiricilar sindirilemeyen IGF-1"in insanlar-
da bagirsaktan kana gectigini, farelerde ise biiylimeyi hiz-
landirdigini gostermiglerdir.

Hem IGF-1 ve hem de transforme edici biiyiime fak-
toriiniin pastorizasyona dayanikli oldugu gosterilmistir.
Yine betaselliilin adli hormon epidermal biiyiime faktorii
reseptoriinii uyararak kansere yol agabilir. Betaselliilin de
pastorizasyon sirasinda tahrip olmayan bir biiytime hor-
monudur.

Ama en biiyiik tehlike hayvanlarda siit verimini artir-
mak i¢in biiylime hormonunun (rbGH) kullaniimasidir.
Biiyiime hormonu aktifleserek IGF-1 olmakta o da biiyii-
meyi artirmaktadir. Bu durumda IGF-1 viicudumuzun
kullanabilecegi oranlarin cok iistiine cikar.

Fermente siitler kanserden koruyor

Siit ve kanser arsindaki iliskiyi degerlendirirken hastalarin
diger yedigi gidalarin arastirilmazsa elde edilen sonuclar
yaniltici olacaktir.. Yine boyle bir iliskinin olup olmadigi-
n1 degerlendirmede tiiketilen siitiin islenme sekli (¢ig,
kaynatilmis, pastorize, homojenize olup olmadigi vb.) goz
oniine alinmalidir. Ornegin Afrika kabilelerinden Sambu-
rular ve Masailer ¢ok biiyiik oranda tam yagh ¢ig siit tii-
ketirler (giinde 2-5 litre kadar); buna ragmen bu kabileler-
de kanser dahil bir¢ok kronik hastaliga ¢ok az yakalanir-
lar.

Probiyotikler

Eriskin bir insan bagirsaginda 100 trilyon (1,5 kg) fayda-
It bakteri (Probiyotik) bulunur. Bu rakam insan hiicre sa-
yisinin (60 trilyon) yaklasik 2 kat1 kadardir. Bu bakteriler



300 m’ biiyiikliigiinde bir yiizey olusturan mukozay1 bir
tabaka seklinde doger.

Probiyotiklerin gorevleri sunlardir;

e Bagisiklik sistemini giiclendirmek

e Bakteriyel enzimler ile yiyeceklerin sindirimini
kolaylastirmak.

e Vitaminlerin (K vit, biyotin, niasin vb) sentezini
yapmak.

e Bagirsak duvarimi zararli maddelerden korumak ve
bagirsak gecirgenligini azaltmak.

Pastorize-homojenize edilmis siitlerin aksine yogurt
ve kefir gibi fermente edilmis siit iiriinlerinin insan ve
hayvan caligmalarinda kanseri onledigi ya da var olanlari
gerilettigi saptanmugtir. Tabii ki bu siit iiriinleri eksime
ozelligine sahip olmalidir. Bu iiriinlerin pastorize siitler-
den farki probiyotiklerden, enzimlerden ve vitaminlerden
zengin olmasidir. Bir bagka fark da homojenizasyon ol-
madig1 i¢in kansere neden olabilecek biiyiime faktorleri-
nin mide-barsak sivilart ile etkisizlesebilmesidir.

Deneysel ve epidemiyoloik ¢alismalarin birgcogu pro-
biyotiklerin kolon kanserinden korunmada 6nemli bir ro-
lii oldugunu gostermektedir. En 6nemli probiyotik kay-
naklarindan biri olan kefir tiimor olusumunu engellemek-
te ya da var olanin ilerlemesini azaltmaktadir.

6. SEBZE-MEYVE-VITAMIN-MINERAL-KANSER

Taze sebze ve meyve yiyenlerin daha az kansere yakalan-
diklar1 yaygin bir sekilde kabul gormektedir. Nitekim
Block ve arkadaglarinin yaptiklari bir metaanaliz incele-
mesinde 156 calismanin 128’inde taze sebze ve meyve
yemenin kanser riskini azalttig1 goriilmiigtiir. Bu kanserle-
rin baginda mide, osefagus, akciger, agiz, farenks, endo-
metrium, pankreas ve kolon kanserleri gelmektedir. Cig
sebzeler, pismiglerden daha etkilidir.

Sebze ve meyvelerdeki kanser onleyici etkileri bunla-
rin icindeki tek bir besi unsuruna baglamak son derece
yanlistir. Kanserle ilskili oldugu ileri siiriilen baglica besin
unsurlart sunlardir; ditioltionlar, isotiosiyanat, indol-32-
karbinol, allium bilesikleri, isoflavonlar, proteaz inhibi-
torleri, saponinler, fitosteroller, inositol heksafosfatlar, C
vitamini, D-limonen, lutein, folik asit, beta-karoten, liko-
pen, selenyum, E vitamini, flavonoidler ve lifler.

Antioksidanlarla yapilan ¢alismalarda agagidaki nok-
talara dikkat edilmezse yanlis sonuglara varilabilir. Orne-
gin diisiik dozda verilen antioksidanlarla yapilan ¢alisma-
lar yiiksek fakat, toksik olmayan dozda verilenlerle kiyas-
lanmamalidir. Diisiik dozda verilen antioksidanlar bazi
kanser tiirlerinin aktive olmasina yol agabilir. Ornegin A
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vitamini sigara icenlerde kanseri aktive edebilmektedir.

Her antioksidanin etkisi ayn1 degildir. Meslea C vita-
mini s1v1 ortamda A vitamini, beta-karoten ve E vitamin-
leri yagli ortamda etki eder. A Vitamini bazi epitelyal hiic-
relerde farklilagsmasi yaparken, beta-karoten ve E vitami-
ni yapmaz. beta-karoten ve E vitamini melanom hiicrele-
rini farklilagtirirken C vitamini ve A vitamini yapmaz. C
Vitamini hiicrelerinin biiyiimesini inhibe eder, fakat fark-
lilagmay1 etkilemez. Bu nedenle tek bir antioksidan elde
edilen veriler, ¢ok sayida antioksidandan elde edilen veri-
ler ile karsilagtirilmamalidir. Giinde 10-25 gram C vitami-
ni (haftada en az iki kez 1V, diger zamanlarda oral), 800
U E vitamini (alfa-tokoferol) 60 mg beta-karoten erigkin
kanserli hastalar icin iyi bir kombinasyon olabilecegini
ileri siiren arastirmacilar vardir.

Yine hatirlanmast gereken onemli bir nokta antioksi-
danlarin hiicreler tizerindeki etkisi sadece serbest radikal-
ler ile ilgili olmamasidir. Ayrica antioksidanlarin kanser
hiicresi tizerine olan etkisi normal hiicreler gibi degildir.
Retinoidler, C vitamini, beta-karoten ve E vitamini insan
ve hayvanlara verildiginde tumor hiicrelerinde antitimor
aktivite gosterirken normal hiicrelerin tiremesini etkile-
mez. Bunun nedeni iyi bilinmemektedir.

Ornegin normal miktarlarda ve oksijenli ortamda C vi-
tamini bir antioksidandir (serbest oksijen radikallerini te-
mizleyerek doku tahribini engeller). Fakat kanser dokula-
rinin farkli bir metabolizmasi vardir. Bu nedenle bakir ve
demir ile reaksiyona giren antioksidanlar, prooksidan (ok-
sijen radikali olusturucu) haline geger. Bu reaksiyonlar
sonucunda kiiciik miktarlarda hidrojen peroksit (serbest
radikal) olusur.

Sonug olarak C vitamini gibi bazi antioksidanlar fark-
I1 metabolizmalar1 nedeni ile kanser dokusunda nitelik de-
Sistirerek oksidan olurlar. Yani serbest radikal olusturarak
kanser hiicrelerini oldiiriirler. Halbuki saglam dokularda
antioksidan olup onlar1 tahribattan korurlar.

Halbuki kanser hiicreleri oksijensiz ortamda yasarlar
ve antioksidan sistemleri cok zayiftir ve iyi calismaz. Ya-
ni antioksidanlar kanser digindaki saglam dokuyu serbest
radikallerden korurken, kanser dokusunda serbest radikal
olugmasini engellemezler. Boylece radyo ve kemoterapi-
nin etkinligi azalmaz iken saglam dokular da korunur.

Gliikoz molekiiliine benzemesi dolayistyla C vitamini
kanserli dokuya fazla miktarda geger, fakat anaerobik (ok-
sijensiz) ortam nedeni ile antioksidan degil oksidan hale
doniisiir.

Literatiirde bu konu ile ilgili yapilmis yiizlerce arastir-
ma vardir. Bu aragtirmalarin ¢ok biiyiik bir boliimiinde vi-
tamin ve antioksidanlarin koruyucu oldugundan, ¢ok az
bir boliimiinde notr bir etkisinden bahsedilmektedir. Nadir
istisnalar diginda zararl etki gosterilmemistir.

Jatoi ve arkadaslar1 60 yasin iizerindeki akciger kanse-
ri (kiigtik hiicreli degil) ameliyat olmus hastalardan vita-
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LRI  Antioksidanlarin kanser 6nleme mekanizmalari

Antioksidanlar protein kinaz C’yi inhibe ederek asir hiicre
bélinmesini dizginlerler.

Antioksidanlar onkojen aktivasyonunu azaltirlar.

Antioksidanlar farkhlastirmayi artirirlar. Hiicre kadar
Ozellesmisse kanser olasiligl da o kadar azdir.

Antioksidanlar serbest radikalleri temizleyerek kansersiz
dokulari korurlar.

min takviyesi yapilananlarda yasam siiresi 41 ay iken,
takviye almayanlarda bu siire 11 ayda kalmis. Yani vita-
min kullananlar 3 y1l daha fazla yagsamis.

Lamm ve arkadaslari transisyonel hiicreli mesane kan-
serli hastalarin bir boliimiine sadece BCG yapilmais, Diger
gruba ise BCG’ye ek olarak 40,000 IU of A vitamini,
2000 mg vitamini, 400 IU E vitamini, 100 mg of B6 vita-
mini ve 90 mg cinko verilmis. 5 yil sonra yiiksek doz vi-
tamin almayan grupta niiks % 91 iken, alan grupta ise bu-
nun yarisi kadar (%41) oldugunu gostermistir.

Antioksidanlarin kanser onleme mekanizmalar1 sun-
lardir (Tablo 12).

E vitamini

E vitamini iki grup dogal bilesikten olusmustur; 1. Toko-
feroller (alpha, beta, gamma, delta) ve 2. Tokotirienoller
(alpha, beta, gamma, delta). Her ikisinin de ayr1 ayr1 fonk-
siyonlart vardir. Bu nedenle E vitamini dendiginde hangi
fraksiyon ya da fraksiyonlarin kast edildigi bilinmezse ya-
pilan aragtirmalarin sonuglart sagliklt bir sekilde karsilas-
tirllamaz. Maksimum yarar1 saglamak genis bir spektrum
alinmasi ile miimkiindiir.

Eczanelerde satilan E vitamini genellikle alfa- tokofe-
roliin sentetik bir formudur. Gamma-tokoferol dogada en
¢ok bulunan formdur. Bu formun kanser ve Alzheimer’in
onlenmesinde alfa-tokoferolden daha etkili oldugu soy-
lenmektedir. Gamma-tokoferoliin alfa’dan farkli olarak
antienflamatuar etkisi de vardir (PGE2’yi azaltir). Soya,
aycicegi ve misir yaglart gamma- tokoferolden, zeytinya-
g1 ise alfa- tokoferolden zengindir. Fakat sicak preslenmig
soya, aycicegi ve misir yaglarindaki E vitamini biiyiik 61-
ciide tahrip olur.

E vitamini 12 c¢ift-kér plasebeo kontrollii ¢alismay1
iceren bir meta analize gore E vitamini prostat kanserinin
disinda higbir kanserden korumamaktadir. Hatta 2008 de
yapilan bir calismada E vitaminin sigara icenlerde akciger
kanserini arttirdigini gostermistir. Ama tek bir antioksi-
dandan elde edilen veriler ¢ok sayida antioksidan kombi-
nasyonundan elde edilen veriler ile kiyaslanmamalidir. Bu

konuda ek ¢alismalara gereksinim vardir. E vitamini aci-
sindan en iyisi yagli tohumlari, kuruyemisleri ve zeytin-
yagini bol tiiketmektir.

A vitamini-Kanser

70-80’li yillarda antioksidanlarin bir¢ok patolojiyi bu ara-
da kanseri de azaltabilecegi bilgisi her kesimi heyecanlan-
dirdi. Gergekten de bircok deneysel ve epidemiyolojik ca-
lismada beta-karotenin antikanser etkileri gézlenmistir.

Ama epidemiyolojk calismalarda dogal olarak alinan
bate-karoten izole olarak alinmadig: icin etkinin beta ka-
rotene ait olup olmadigini ortaya koymak giictiir. Yani el-
de edilen etki beta-karoten ile birlikte alinan vitamin, mi-
neraller ve diger besleyicilerden bir ya da bir kagina ait
olabilir.

90 yillarda yapilan biiyiik ¢aptaki bazi ¢ift kor plasebo
caligmalara gore beta-karoten ve /veya A vitamininin kan-
serden koruyucu etkisi yoktur. Hatta bunlarin bazilarinda
sigara icen kisilerde akciger kanseri daha fazla goriilmiis-
tiir. Fakat burada alinan beta-karoten miktarmnin diisiik ol-
masl, yani yiiksek olmamasinin kansere yol actig1 iddia
edilmigtir. Sigara icenlerde kansere yol actig1 ileri siiriilen
sey beta-karotenin oksitlenmesidir. Nitekim sigara i¢gme-
yenlerde boyle bir etki olmamaktadir. Unutulmamast ge-
reken bagka bir nokta da dogal olarak alinan beta-karoten
fazlalig1 hi¢cbir zaman kansere sebep olmamaktadir.

Folik asit-Kanser

Folik asit hiicre boliinmesi ve biiyiimesinde kritik 6neme
sahiptir. Ciinkii piirin ve timidin sentezini saglayarak niik-
leik asit sentezini artirir (Sekil 4). Folik asit DNA onarim
mekanizmalari icin de gereklidir. Folatin kanser hiicrele-
rinde etkisiz hale getirilmesi tiimor gelisimini inhibe eder.
Yani antifolat ilaglar hizla boliinen ve biiyiiyen kanser
hiicrelerinin gelisimini bozar. Bu durum folik asit tiiketi-
mi arttikca kanserin azaldigini gosteren epidemiyolojik
calismalar ile paradoks olusturmaktadir. Hayvan caligsma-
larinda da benzer sonuglar alinmistir. Folat eksikligi DNA
kiriklarma, DNA onariminda bozukluklara, mutasyonla-
rin artmasma neden olmaktadir. Folat verildiginde bu
fonksiyonlarin bir boliimii diizelmektedir.

Aslinda sorun zamanlamadadir. Eger erken donemde
neoplastik olusum gerceklesmeden verilirse folat kanseri
onlemekte fakat daha sonra paraneoplastik hiicrelerin bii-
ylimesini hizlandirmaktadir.

Gerek gebelik sirasinda gerekse de iilke capinda yiye-
ceklere ilave olarak konulan folat takviyelerinin kanserle-
ri (0zellikle kolorektal ve meme kanserleri) artirdigina da-
ir giiclii bulgular mevcuttur.

Farmakolojik agidan bakildiginda folik asit metotrek-



Pteridin
Formimino
p-amino glutamik asit
benzoik asit
+
gliitan?ik asit

Dihidropterloat sentaz

Sulfonamidler (-)

Folik asit

Dihidrofolat fediiktaz

Metotreksat (-)
Trimetoprim (-) v

Silfometakzasol (-)

Bakteriler

C vitamini (+)

Tetrahidro- folik asit Bakteriler +

(folinik asit) Memeliler
(aktif sekil)

¥ |

Purin sentezi Timin sentezi

Amino asit sentezi DNA sentezi

Sekil 4. Folik asit metabolizmasi.

sat gibi antifolat ilaglarin etkisini antagonize eder. Sadece
ABD’de 10 milyonun iizerinde metotreksat recete edil-
mektedir. Metotreksat kanserlerin diginda romatoid artrit
ve psoriasis gibi romatizmal hastaliklarin tedavisinde de
cok kullanilmaktadir. Kan folik asit diizeyleri yiikseldikce
hastalarda metotreksatin etkisi de azalmaktadir.

Folik asiti gebelik basgladiktan sonra almanin noral tiip
defektleri acisindan higbir faydast yoktur. Kadmlarin bir-
cogu planlamadan hamile kaldiklarindan folik asitin bu
yondeki koruyucu etkisi olmayacaktir. Bizce kanserden
ve noral tiip defektlerinden korunmak i¢in folik asit table-
ti almak yerine omiir boyunca folik asitten zengin taze
sebze ve meyve tiiketimini tegvik etmek gerekir. Folat
fazlaliginin kansere yol agabilecegi de unutulmamalidir.
Taze sebze ve meyve yiyerek sadece sadece folik asit de-
il ¢ok sayida vitamin, mineral ve flavonoidi de bir arada
almis oluruz.

Likopen-kanser

Likopen kirmizi renkli bir karoten bilesigidir fakat A vita-
minine doniismez. Likopen DNA hasari azaltarak basta
prostat kanseri olmak tizere kolon kanseri ve diger gastro-
intestinal kanserlere karsi koruyucu olmaktadir. En 6nem-
li likopen kaynag1 pismis domatestir (Tablo 13).
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I REKN Cesitli yiyeceklerdeki likopen miktari

Likopen Kaynagi Miktar/100g
» Domates sal¢asi/sosu/gorbasi 20-25 mg

« Kavun 7.8 mg

» Taze domates 3.7 mg

» Kan portakali/kirmizi greyfrut 1.8 mg

Sarimsak-sogan-kanser

Sarimsak, sogan ve ilgili kiikiirtlii bilesikler deney hay-
vanlarinda kalinbagirsak, 6zefagus, mide, akciger, karaci-
ger ve deri kanserlerini azaltmaktadir.

Cesitli epidemiyolojik caligmalara gore sarimsak ve il-
gili kiikiirtlii bilesikler insanda basta sindirim kanali
(ozellikle mide ve kalinbagirsak) olmak iizere cesitli do-
kulardan kaynagin alan kanserleri 6nlemektedir. Ezilmis
sarimsak tiosiilfanatlardan zengindir. Sarimsaktaki tiostil-
fanatlarin %70-80’1 alisindir. Sarimsak ezilmeden yenilir-
se antioksidan etkisini biiyiik 6lciide yitirir.

Epidemiyolojik c¢aligmalarda soganin bircok organ
kanserinin sikliginin azalttig1 gosterilmistir. 10 sogan ce-
sidinin antioksidan ve antikanser 6zellikleri arastirtldigt
bir caligmada soganin karaciger ve kolon kanseri hiicrele-
rinin bilylimesini inhibe ettigi goriilmiigtiir.

Bagka bir calismada giinde yarim bag sogan tiiketimi
mide kanserini % 50 oraninda azaltti§1 gozlenmistir. Faz-
la sogan tiiketimi meme kanserini de azaltmaktadir. Cesit-
li hayvan calismalarinda da soganin kanser rizikosunu
azalttig1 goriilmiistiir.

Zerdecal-kanser

Zerdecal polifenolik bir bilesiktir. 200 mg/giin’liik dozlar-
da antienflamatuvar, antikanserojen ve antiaterojenik ol-
dugu gosterilmistir. Zerdecalin aktif maddesi curcumin
hem kanserin korunmasinda, hem de bazi kanserlerde te-
davi edici olarak kullanilmistir. Zerdecal tiimor hiicreleri-
nin tiremesini engeller ve toksik yan {iriinlerini azatlig1
ileri stirtilmiistiir.

Uziim-kanser

Uziim cekirdegi ve kabugunda bulunan resveratrol DNA
hasarin1 azaltarak kanser olugsum riskini de minimale indi-
rir. Aromotaz inhibitorii olan resveratrol hem endojen 6s-
trojen olusumunu inhibe edici, hem de zayif 6strojen etki-
si ile meme kanseri 6nlenmesinde etkili olmakta oldugu
bildirilmektedir.
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Nar-kanser

Cok sayidaki hayvan ve insan c¢alismasinda narin basta
prostat ve meme olmak {iizere cesitli kanserler iizerine ko-
ruyucu ve hatta tedavi edici olabilecegini gostermektedir.

Kirmizi hiber-kanser

Ac1 kirmiz1 biberdeki “kapsaisin” maddesinin, mitokon-
drilere saldirarak, kanser hiicrelerinin Sliimiini tetikledigi
belirlenmistir. Kapsaisindeki molekiil ailesi vaniloidler,
kanser hiicrelerindeki mitokondrilerin proteinlerine yapi-
sarak “apostosis’i, tetiklemektedir.

Vaniloidler, bunu yaparken, etraftaki saglikli hiicrele-
re zarar vermemektedir. Kapsaisini akciger ve pankreas
kanser hiicrelerinde deneyen bilim adamlari, bu etken
maddenin tiimorlii hiicrenin tam kalbine saldirdigini be-
lirtmektedirler.

Nemli ortamda uzun siire kurutulan kirmizi biberde
kiifler ve onlarin toksinleri (aflatoksin) tiremekte ve kan-
sere (karaciger) neden olabilmektedir. Kaliteli ve saglikli
kirmiz1 biberin nemsiz ortamda kurutulup, daha sonra da
zeytin yagla yaglanarak saklanmasi bu rizikoyu tiimiiyle
ortadan kaldirmaktadir. Satin alinirken kirmizi biberin to-
pak topak olmamasi ve kiif kokmamasina dikkat edilme-
lidir.

Selenyum-kanser

Son yillarda yapilan arastirmalar selenyumun bazi kanser
tiirlerinin korunmasinda ¢ok etkili oldugunu gostermistir.

Selenyumun cesitli fonksiyonlar1 vardir. Bunlarin bir
boliimii kanser ile iligkilidir.

1. Selenyum tiyoredoksin rediiktaz gibi yiikseltgen-
me-indirgenme reaksiyonlarinin enziminin koenzi-
midir. Bu reaksiyonlar apoptozisi hizlandirirlar.

2. Selenyum enfeksiyonlara kars direnci artirir.

3. Selenyum antioksidan bir enzim olan glutatyon pe-
roksidazin koenzimidir.

4. Selenyum dogal katil hiicrelerin olusumunu saglar.

5. Selenyum sitokrom P450 enzimlerini uyararak ba-
z1 kanser molekiillerini temizler.

Kanser olusumuna yol acan mekanizmalardan biri de
enflamasyondur. Selenyum enflamasyona neden olan
prostaglandinlerin aktivitesini azaltir, timor biiytime hizi-
n1 yavaslatir.

Toprak selenyumunun diisiik oldugu ABD’nin Giiney-
dogu bolgesinde yapilan Cift kor-plasebo kontrollu iki ¢a-
lismada selenyum takviyesi deri kanseri haricindeki bir-
cok tiimor sikliginda (prostat, kolon vb) bariz azalmaya
neden olmustur.

Diger caligmalarda ise Selenyumun kolon ve akciger
kanserleri iizerine olumlu etkileri gosterilirken ayni etki
meme kanserinde saptanmamustir.

Baslica selenyum kaynaklar1 kabuklu kuru yemisler,
et, yamurta, karaciger, bira mayast ve mantarlardir.

Lifler-kanser

Yiyeceklerle alinan, gastrointestinal enzimler ile sindirile-
meyen cesitli bitkisel diyet unsurlarina lif denir. Lifller,
suda eriyebilme 6zelliklerine gore iki ana grupta toplana-
bilir. Insanlarda ligninler, seliiloz ve bazi hemiseliiloz gi-
bi matriks veya yapisal lifler suda c¢oziinmezler; pektin,
sakizlar, miisinler ve bazi1 hemiseliilozlar gibi dogal jel
formundaki lifler ise suda c¢oziinebilirler.

Islenmemis tahillar, kepekli un, nisastadan fakir yap-
rakli ve koklii sebzeler, meyveler, fasulye ve findik fayda-
It ve en 6nemli lif kaynaklaridir. Yesil sebze lifleri, retinol,
askorbik asit, demir, kalsiyum, selenyum ve potasyum gi-
bi esansiyel mikrobesinleri de saglarlar.

Liften zengin diyet, miktarina gére daha diisiik kaloriye
sahiptir. Bundan dolay1 doygunluga daha az kalori tiikketimi
ile ulasilir. Yiiksel lifli diyet digki miktarini artirir ve koles-
terol diizeyini diisiirtir. Lifli besinler seker emilimini gecik-
tirir. Bu ylizden hiperinsiilinemi, buna bagli olarak metabo-
lik sendrom (insiilin direnci) olusmaz. Metabolik sendrom
giintimiizde kalp hastaliklar1, obezite, diyabet, kanser ve ro-
matizmal hastaliklar gibi bircok kronik dejeneratif hastali-
gin temel nedeni olarak kabul edilmektedir.

Avci-toplayici gruplarda giinliik lif tiiketimi 100 g ka-
dardir. Rafine gidalart asirt tiiketenlerde bu miktar 5 gra-
min1 altina diismiistiir. Giiniimiizde alinmasi gereken giin-
liik lif miktarmin en az 20-30 g olmas1 Onerilmektedir.
Baslica lif kaynaklar: tam ekmek (koy ekmegi), meyveler,
sebzeler ve baklagillerdir. Modern diyetler ile ¢ok miktar-
da tiiketilen rafine gidalarin lif ve posa miktari ise son de-
rece diisiiktiir.

Liften zengin gidalarla beslenen kisilerde meme ve
kolorektal kanserlerler oldukca az goriiliir. Lifli gidalarin
kansere kars1 koruyucu etkisi sadece liflere degil o lifli gi-
dada bulunan vitamin, mineral ve diger besleyicilere de
baglidir.

Klorofil-kanser

Biitiin yesil bitkiler klorofil icerir. Zaten rengi veren de klo-
rofildir. Klorofin ve tiirevleri (klorofilin gibi) kanserojen
olan polisiklik aromatik hidrokarbonlar1 (yakitlarin tam
yanmamasi sonucu olusur), heterosiklik aminleri (kizartma
sonucu olusur) ve aflatoksini (yiyeceklerde sicak ve nemli
ortamda iireyen mantar) baglarlar. Klorofil-kanserojen
kompleksi bagirsaklardan iyi emilemez ve diski ile atilir.
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Sekil 5. C vitamini ve gliikoz yapilarinin kiyaslanmasi.

7. C VITAMINi-KANSER

Bilindigi gibi her kronik hastada C vitamini diizeyleri ¢ok
diisiiktiir. Fakat bunlarin arasinda kanser hastalarinin dii-
zeyleri genellikle en diisiikler icindedir. Ciinkii kanser
hiicreleri C vitaminini tipki bir vantuz gibi iclerine ceker
ve viicudun zaten az olan C vitamini depolarini iyice tii-
ketirler. Peki kanser hiicreleri C vitaminini severler mi?
Aslinda hayir. Ama onu gliikoz zannederler. Ciinkii C vi-
tamininin yapisi gliikkoza cok benzer (Sekil 5).

Bu nedenle kanser hiicreleri C vitaminini gliikoz zan-
nederek iclerine ¢ekerler. Yani eger kanda c¢ok yiiksek
miktarda askorbik asit varsa, kanserli dokuya gegen C vi-
tamini miktar1 da artar.

Bir antioksidan C vitamini kanser hiicrelerinin
tahribatini engeller mi?

Kanser tedavisinde kullanilan kemoterapi ve radyoterapi
serbest radikalleri artirarak kanser hiicrelerini tahrip eder-
ler. Bircok aragtirmaciya gore C vitamini gibi antioksi-
danlar kanser hiicrelerinin tahribatin1 engellerler ve bu
yiizden kanser tedavisi sirasinda kesinlikle kullanilmama-
lidirlar.

Bu durum birgok vitamin ve mineral eksikligine yol
acar. Viicut direnci diiser, hasta cabuk yorulur ve sik sik
agir enfeksiyonlar gecirmeye baglar. Bu komplikasyonlar
hastanin hayatini tehdit eder ya da en azindan yasam kali-
tesini ciddi bir sekilde bozar.

C vitamini kanserli hastalar icin tehlikeli midir?

Normal miktarlarda ve oksijenli ortamda C vitamini bir
antioksidandir (serbest oksijen radikallerini temizleyerek
doku tahribini engeller). Fakat kanser dokusunun farkli
metabolizmasi nedeni ile yiiksek dozdaki C vitamini hiic-
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re icindeki bakir ve demir ile reaksiyona girerek prooksi-
dan (oksijen radikali olusturucu) haline gecer. Bu reaksi-
yonlar sonucunda kii¢iik miktarlarda hidrojen peroksit de-
nilen serbest radikal olusur. Kanser hiicresinde katalaz de-
nilen antioksidan miktar1 cok diisiiktiir. Bu nedenle perok-
sitler kanserli hiicreleri eritirler.

Sonug olarak C vitamini gibi antioksidanlar farkli me-
tabolizmalari nedeni ile kanser dokusunda nitelik degisti-
rerek prooksidan olurlar. Yani serbest radikal olusturarak
kanser hiicrelerini oldiiriirler. Halbuki saglam dokularda
antioksidan olup onlar1 tahribattan korurlar.

C vitamini kanser iligkisini ortaya koyan
caligmalar

C vitamininin kanserden koruyucu ya da tedavi edici etki-
si lizerine yiizlerce hayvan, insan ve hiicre kiiltiirii ¢alis-
mas1 yapilmis ve bu aragtirmalarin bircogunda C vitami-
ninin anti-kanser 6zelliklerinin alt1 ¢izilmistir.

Yetmisli yillarin baglarinda Ewan Cameron ve iki No-
bel odiillii Prof. Dr. Linus Pauling yiizlerce terminal do-
nemdeki kanserli hastaya giinde 10 gram C vitaminini 10
giin siire ile damardan, oliinceye kadar da agizdan vermis-
ler. Bu hastalarin yagam siirelerini 1000 kadar C vitamini
almayan fakat ayni agirliktaki kanser hastalarinkiyle ki-
yaslamislar. Sonugta C vitamini alan kanser hastalarinin
almayanlardan 150 ile 300 giin daha uzun yasadigin tes-
pit etmislerdir.

Heyecan uyandiran bu ¢alismaya ¢ift-kor plasebo kon-
trollii olmadig: icin, klasik onkoloji camiasindan ciddi iti-
razlar gelmigtir. 1979 yilinda son dénem kanserli hastalar
tizerinde yapilan ¢ift kor plasebo kontrollii olan bir arag-
tirmada tinlii Mayo Kliniginde 60 hastaya 10 gram oral C
vitamini, 63 hastaya ise plasebo verilmis, fakat her iki
gruptaki haslar da ortalama 6 hafta i¢inde 6lmiislerdir.

5-6 y1l sonra ayn1 arastirmacilar benzer bir ¢calismay1 da-
ha 6nce kemoterapi almamig 100 kolon kanseri hastasinda
da tekrarlamislar. Sonug yine aynmi ¢ikmis; yani C vitamini
yine etkisizmig ve hastalar yine kisa siirede kaybedilmis.

Klasik tip Diinyast i¢in artik mesele kapanmusti. Cesit-
li bilim adamlar1 Mayo klinigindeki ¢alismalarin Came-
ron ve Pauling’inkilerden farkli oldugunu soyledilerse de
fazla etkili olamamuiglardir. Peki fark neredeydi?

C vitamininin intravendz ya da agizdan
alinmalarinin etkisi birbirinden cok farkli mi?

Fark suradaydi. Mayo klinigi calismalarinda damardan C
vitamini verilmemisti.C vitamininin kanser hiicrelerini
tahrip edebilmesi icin kan seviyesinin 1000 pmol/L’nin
tizerinde olmasi gerekir. Ancak bu seviyenin iizerinde
kanser hiicrelerine toksik serbest radikaller, askrobil radi-
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Tablo 14

Tablo 15

» Kanser hiicrelerini tahrip ederek éldurdr (nekroz).

Verilen miktar C vitamini kan seviyesi N . - .

» Kanser hicrelerinde programlanmis élimi (apopitoz)
3 gram 1760 pmol/L hizlandirir.
5 gram 2870 pmol/L +  Kollajen (bag dokusu) olusumunu artirarak kanserli dokuyu
18 (e 5580 pmol/L saglamca sarar, boylece metastazi (sigramayi) engeller.

» Hiyalurinidazi inhibe eder. Hiyalurinidaz bag dokusunu
SR 13 2ty el - parcalar; metastazi artirir. C vitamini bunu 6nler.
100 gram 15 380 pmol/L

kalleri olusabilir. Bu oksidatif hasar normal hiicrelerin an-
tioksidan sistemleri ile tamir edilebilirken, anaerobik me-
tabolizmaya sahip olamayan kanser hiicresi bunu yapa-
maz.

Agizdan alinan C vitamini bu yiiksek seviyeleri
saglayabilir mi?

Giinde 5-9 porsiyon taze sebze ve meyve yaklasik 300mg
C vitamini icerir ve bu miktardaki meyve C vitamini kan
seviyesini en fazla 70 ile 85 pmol/L civarina ¢ikarir.

Giinde 6 kez 3 gram oral C vitamini (toplam 18 gram)
alan kiside bile bu degerler 220 pmol/L’in {izerine ¢ikmaz.
Giinde 20 gramin iizerindeki C vitamini gaz ¢ikarma, ka-
rin agrisi, ishal gibi mide-bagirsak yakinmalarini artirir.
Yani agizdan daha fazla vermek pratikte cok miimkiin de-
Sildir.

Damardan verilen C vitamini ile kanser hiicre-
lerinin dlmesini saglayacak kan diizeylerine
erismek (1000 pmol/L’nin iizeri) miimkiin mii?

C vitamininin farmakolojik etkileri ile ilgili yapilan bir
aragtirmada Padayatty ve arkadagslar1 bu durumu iyice net-
lestirmiglerdir.

Aragtiricilar degisik miktarlardaki C vitamini damar-
dan saglikli goniilliilere verdiklerinde (dakikada 250 mg
olacak sekilde) asagidaki kan seviyeleri elde etmislerdir
(Tablo 14). Bu verilere gore 3 gram intravendz C vitami-
ni ile kanser hiicrelerinin 6lmesini saglayacak kan diizey-
lerine (1000 pmol/L’nin {izeri) erismek miimkiindiir.

C vitamini kanser hiicrelerini nasil tahrip ediyor?

C vitamini (askorbik asit) kanda dehidroaskorbik asite do-
niisiir ve gliikoz transport proteini ile hiicre igine girer ve
¢ikar. Dehidroaskorbik asit kanser hiicresinin igine girdi-
ginde gliitatyon aracilig1 ile tekrar askorbik asite doner.
Bu askorbik asit hiicre digina ¢ikamaz. Bu askorbik asit

«  Agn esigini dusurdr.

* Efora tahammdll artirir.

« Bagisikhigi guclendirerek kanserli hastay! enfeksiyonlardan
korur.

« C vitamini enfeksiyon karsi savasan hicrelerin sayisini ve
alfa-interferon dizeyini artirir. Bdylece kanser hicrelerinin
ortadan kaldiriimasina yardimci olur.

»  C vitamini antienflamatuvar ve kemikte kalsiyum biriktirici
etkileri ile agri esigini azaltir.

»  C vitamini enerjiyi artirarak kisinin kendini iyi hissetmesine
saglar.

dehidroaskorbik asite doniisiir ve bu sirada bir oksijen ra-
dikali olan hidrojen peroksit a¢iga cikar. Hidrojen perok-
sit kanser hiicrelerini tahrip eder.

Casciari ve arkadaslart yaptiklari arastirmada C vita-
mini kan seviyesi 11,200 pmol/L iken hastalarin
%42.9’unda tiimor hiicresi apopitozu, %24.4’iinde ise tii-
mor hiicresi nekrozu saptamiglardir. C vitamini kan sevi-
yesi 37,700 pmol/L’ye cikinca bu oranlarin sirasi ile
%57.6 ile %33.1°e yiikseldigi gormiisler.

C vitamininin kanser iizerine olan etkileri

C vitamini kollajen (bag dokusu elemani) sentezini artirir.
Kanser hiicrelerinin biiytimesine ket vurur. Erken apopto-
za (programli hiicre 6liimii) ve nekroza (programsiz—pato-
lojik-hiicre 6liimii) yol acar (Tablo 15). Kanser hiicreleri
kollajenaz salgilarlar. Kollejenaz hiicre ya da dokular ara-
sindaki kollajeni (bag dokusunun temel maddesi) eritir.
Hiicreleri saran bazal zar kollajenden yapilmistir. Eger ba-
zal zar parcalanirsa kanser hiicreleri saglam dokulari isti-
la ederler (metastaz). C vitamini kollajen sentezini artira-
rak bazal zar1 saglamlagtirir ve mekanik olarak biitiinligii-
nii korur. Boylece kanser hiicrelerinin istilasi onlenmig
olur.

C vitamini hemokromotozisli hastalarda demir biriki-
mini ve G6PD yetersizliginde ise hemolizi artirabilir. Bu
nedenle hemokromotozis ve G6PD yetersizligi olan has-
talarda C vitamini kullaniimamalidir.

Yiiksek doz C vitamini alma baz1 bagirsak-mide ya-



R C vitamininin hayat kalitesi Gizerine olan etkileri
Tedaviden énce
Global Saglik skalasi
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Tedaviden 1 hafta sonra istatistiksel anlamlilik (p)

Global Saghk 36118 55+16 0.001
Fonksiyonel Skala
Fiziksel 66120 7215 0.037
Rol 5931 73+22 0.002
Emosyonel 68124 78+19 0.001
Bilssel 69123 80116 0.002
Sosyal 62134 7124 0.050
Semptom Skalasi
Yorgunluk 52124 40+19 0.001
Kusma/bulanti 2425 11£15 0.001
Agri 30+32 2125 0.013
Nefes darligi 23128 15420 0.050
Uyku bozuklugu 32135 2625 0.029
istah kaybi 50+43 3129 0.005
Kabizlik 19426 16425 0.390
ishal 16224 1118 0.218
Ekonomik yuk 25127 23124 0.914

kinmalarina neden olabilir, ama doz azaltilirsa bunlar kay-
bolur. Ailede tas1 hikayesi olanlarda bobrek tasi olugmasi-
n1 biraz artirabilirse de uzun yillardan beri yiiksek doz C
vitamini kullanan saglik merkezlerinde tas riskinin fazla
olmadig: tespit edilmistir.

Yiiksek Doz C Vitamini Son Donem Kanser
Hastalarinda Hayat Kalitesini Artiriyor

Son yillarda klasik kanser tedavilerinin yaninda kanserde
yasam kalitesini artiracak onlemler {izerinde daha fazla
durulmaya baslandi. Giiney Kore’den Yeom ve arkadasla-
r1 damardan verilen damar i¢inden (IV) verilen C vitami-
nin kanser hastalarinin yagam kalitesini artirip artirmadi-
gini1 arastirdilar.

Calismaya degisik kanserlere maruz kalip kemoterapi
gormiis 20 erkek 19 kadin toplam 39 son donem kanser
hastast alinmistir (Tablo 16). Hastalara 1 hafta boyunca
damardan (ii¢ giinde bir onar gram ve agizdan (giinde dor-
der gram) C vitamini verilmis ve tedavi bittikten bir hafta
sonra hayat kalitesi ile ilgili parametreler tedaviye bagla-
madan Oncekilerle karsilagtirilmistir. Hayat kalitesi the
European Organization for Research and Treatment of
cancer (EORTC) kurulusunun belirledigi parametrelere
gore Ol¢iilmiis. Uygulama sirast ve sonrasinda C vitamini
fazlalig ile ilgili olabilecek higbir yan etki goriilmemis.

C vitamininden sonra Global saglik skalas1 36t£18’ten
55%16’e degiserek bariz yiikselmistir (p=0.001). Fonksi-
yonel skalada (fiziksel, rol, emosyonel, biligsel ve sosyal
skorlar) da anlamli artiglar olmustur. Ote yandan yorgun-

luk, kusma/bulanti, agri, nefes darlig1, uyku bozuklugu ve
istah kaybi yakinmalarda belirgin azalma olmus, buna
karsilik kabizlik ve ishal yakinmalarinda bir azalma olma-
mistir.

Bu arastirmadan da anlasildig: gibi C vitamini son do-
nem kanser hastalarinin hayat kalitesini yiikseltmede
ucuz, giivenilir ve etkili bir aragtir.

8. D VITAMINi-GUNES-KANSER

Son yillardaki en 6nemli bilimsel gelismelerden biri de D
vitamini eksikligi ile kanser arasindaki iligkinin gosteril-
mesidir. Ger¢ekten de serum 25(OH)D vitamini diizeyleri
diisiik olan kisilerde ya da giines 1s181indan fakir cografik
bolgelerde yasayanlarda daha cok kanser goriilmektedir
(Tablo 17). Gergekten de basta prostat, meme ve pankre-
as kanseri olmak iizere bir¢ok kanserin gelismesinde D vi-

D vitamini eksikliginin iligkili oldugu kanserler
* Meme + Mide
» Kolon + Safra kesesi
« Endometrium » Pankreas
* Yemek borusu * Prostat
* Yumurtalik * Rektum
» Hodgkin lenfoma * Bobrek
» Hodgkin-disi lenfoma + Testis
* Mesane * Vulva
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Tablo 18

* Antiproliferatiftir

* Hucresel matlrasyonu saglar

+ Apopitozis (programlanmis hiicre 6limu) gecikmesini énler

» Antienfamatuardir

tamini eksikliginin 6nemli bir roliiniin oldugunu gosteren
yiizlerce arastirma bulmak miimkiindiir.

D vitamininin antikanser etkilerini ¢esitli sekillerde
gostermektedir (Tablo 18).

Tiirkiye-D vitamini yetersizligi

Ulkemiz 1liman kusakta giinesli bir iilkedir. O zaman iil-
kemiz insanlarinda D vitamini yetersizligi ¢cok beklenen
bir durum olmasa gerektir. Acaba dyle mi?

Normal kosullar altinda insan viicudunda bulunan D
vitamininin yaklasik % 90-95'1 giines 1sinlarinin etkisi ile
deride sentezlenir. Ozellikle igine katilmadikga (siit, for-
miil mama vb) yiyecekler ile alinan D vitamini miktarinin
biiyiik bir 6nemi yoktur.

Eger yetersiz giines 1s181ina maruz kalirsak D vitamini
yetersizliinin gelismemesi de kaginilmaz olacaktir. Ma-
alesef Tiirkiye’deki kadinlarin %67 ile %100’iinde degi-
sik derecede D vitamini yetersizligi mevcuttur (Tablo 19).
Bu oranlarin bu kadar yiiksek olmasinda toplumsal yapi-
mizdaki degisikliklerde onemli rol oynamaktadir.Erkek-
lerdeki oranlar daha diisiik olabilirse de bizce onlarda da
¢ok diisiik oldugunu sanmiyoruz. Ama su bir gercek ki an-
nelerinin D vitamini diizeyi diisiik ise bebeklerde de (er-
kek ya da kiz) diisiik olmaktadir.

Yeterli giineglenemeyen ya da baska bir kaynaktan D
vitamini alamayanlara D vitamini takviyesi yapmak sart-
tir. Bu takviye ideal olani kan D vitamini diizeyine baki-
larak yapilmalidir. D vitamininin normal kan seviyeleri 40
ile 120ng/dL arasindadir (Tablo 20). Maalesef bircok la-
boratuar alt sinir1 10-20ng/dL gibi ¢ok diisiik diizeyde tut-
tugu i¢in D vitamini yetersizliginin boyutlar1 gozden kac-
maktadir. En iyisi diizeyleri 100 ng/dL dolaylarinda tut-
maktir.

Tablo 19

Tablo 20

Yetersizligin derecesi Kan 25(0OH) D vitamini diizeyi

Agir derecede D vitamini <5 ng/dL (<12.5 nmol/L)

yetersizligi

Orta derecede D vitamini
yetersizligi

5-10 ng/dL ( 12.5-25 nmol/L

Marjinal D vitamini yetersizligi ~ 10-16ng/dL (25-40 nmol/L)
16-40ng/dL (40-100 nmol/L)

40-120ng/dL (100-300 nmol/L)

Gizli D vitamini yetersizligi

Normal

Konunun 6nemi yeteri kadar iyi kavranmadigi i¢in
kanser hastalarinin bircogunda, D vitamini eksikligi ile
kanser arasindaki iligkiyi gosteren yiizlerce arastirmaya
ragmen maalesef rutin olarak D vitamini diizeyleri kontrol
edilmemektedir.

Giinliik fizyolojik D vitamini miktari

ABD’deki ‘Food and Nutrition Board’ 1997 yilinda yap-
t1g1 bir yayinda cocuklara 400iU/giin, eriskinlere
2001U/giin ve yaslilara 400 1U/giin D vitamini verilmesi-
ni onermektedir. Fakat Diinyanin en 6nemli D vitamini
uzmanlar1 giinliik fizyolojik D vitamini ihtiyacinin ¢ok
diisiik kaldigini, bu rakamlarin en az 10 kat1 daha fazla ya-
ni yaklagik 4000 1U/giin olmasi gerektigini soylemekte-
dirler.

Giineslenme siiresi/giineslenme yiizeyi/
D vitamini sentezi

Unlii arastirict Holick 6gleyin fazla uzun olmayan bir sii-
re glineslenen bir kisinin viicudunda 10,000 ile 25,000 TU
D vitamini sentezlendigini gostermistir. Adam ve arkadas-
lar1 6gleleyin 30 dakika siire ile giineslenen beyaz bir ki-
sinin viicudundaki D vitamini sentezinin 50,000 IU/giin’e
kadar artabildigini gostermislerdir. Benzer 3 calismada da
benzer sonuclar elde edilmis ve kisa siire giinese maruz
kalanlarda en az 8,000 ile 10,000 IU/giin D vitamini sen-
tezlendigi saptanmustir.

istanbul 2000  Ankara 2002 izmit 2002 istanbul 2005
Mevsim (olgu sayisi) Yaz (48) Guz (50) ilkbahar (78) Kis (44)
D vitamini diizeyi <40ng/ dL'nin altinda olanlar %67 %85 %95 %100
D vitamini diizeyi <25ng/ dL'nin altinda olanlar %54 %46 %80 %100



Mayo ile giineslenen bir kiside 20 dakika sonra en az
10,000 IU D vitamini iiretilmekte, yapim maksimuma
ulastiktan sonra artik daha fazla aktif D vitamini metabo-
liti sentezlenmemektedir. Ciinkii D vitamini Onciileri
inaktive olmaktadir. Yani fazla giineslenmek ile D hiper-
vitaminozu olmamaktadir.

Ozetle ¢ocuklar icin giinliik 1000 iinite, eriskinler i¢in
2000 tinite giivenli dozlardir. Kanaatimizce biiyiik ¢cocuk-
lar ve erigkinler i¢in pratik bir yol kis mevsiminin bagin-
da ve sonunda 300.000 U depo D vitamini almak, diger
mevsimlerde bol bol giineslenmek olabilir.

Kronik hastaliklar1 olanlarda (kanser, romatizmal has-
taliklar, astim, anfizem, kistik fibroz, otoimmiin hastalik-
lar, miiltipl skleroz, koroner kalp hastalig1, osteoporoz vb)
daha yiiksek dozlar gerekebilir. Ama daha yiiksek dozlar
sakincali olabileceginden kan seviyelerine bakildiktan
sonra arak hekimler tarafindan ayarlanmalidir.

9. ENFLAMASYON-ENFEKSIYON-KRONIK
ILTIHABI HASTALIKLAR-KANSER

Kanser ile iltihap (enflamasyon) arasindaki iligki ilk ola-
rak 1863 te iinlii patolog Rudolf Virchow ortaya konmusg-
tur. Giinilimiizde biitiin kanserlerin iigte birinin enfeksiyon
ve/veya kronik iltihabi hastaliklara bagh oldugu ileri sii-
riilmiistiir.

Iltihabi maddeler (sitokinler, eikosanoidler) tiimdorle-
rin biiylimesini, ilerlemesine neden olduklar1 gibi bagisik-
lik sistemini de zayiflatirlar. iltihabi maddelerin azaltil-
masi kanser gelisimini yavaslatir. Kanserde iltihabi mad-
delerin artmasi atese benzin dokiilmesine benzer. Timo-
riin ilerlemesine neden olur.

Baglica iltihabi maddeler, sitokinler (TNF-a., Interls-
kin-1(b), Interlokin-6, eikosanoidler (II. Grup prostaglan-
dinler, I'V. Grup lokotirienler ve niikleer-faktor kappa-be-
tadir (NF-xB).

NF-«kB apoptozisi bloke ederek tiimoriin biiyiimesini
hizlandirir. Tiimor ortaminda NF-kB aktivasyonu artar.
NF-kB aktivasyonu kemoterapi ilaglarina direng olustu-
Tur.

Aspirin gibi steroid dig1 antienflamatuvar ilaglar, ome-
ga-3 yag asitleri, D vitamini ve ¢ok sayida baharat, ot ve
meyve (Tablo 21) iltihabi onleyerek kanser olusumunu
azaltirlar.

Enflamasyonu azaltan en 6nemli etkenler D vitamini
diizeylerini yiikseltmek, tiiketilen omega-3 yag asitlerini
artirmak, omega-6 yag asitlerini ise artirmaktir (Bkz Yag-
lar ve kanser).
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LE:!SPA iltihap maddelerini azaltan baharatlar

* Zerdegal (Curcuma longa)

1369

* Kimyon (Cuminum cyminum )

« Karabiber (Piper nigrum)

« Tarcin (Cinnamomum zeylanicum)

* Tejpat (Cinnamom tamala)

* Kignis (Coriandrum sativum)

» Kirmizi biber (Capsicum frutescens)

« Karanfil (Syzygium aromaticum)

« Zencefil, Ginger (Zingiber officinale)

» Fennel (Foeniculum vulgare)

« Siyah kimyon (Black cumin )

* Nane (Mentha piperta)

» Kakule (Amomum subulatum)

» Susam (Sesamum indicum)

« Kéri yapragi (Murraya koenigii)

« Seytantersi, cadirusagi otu. (Ferula narthex)

» Nar (Punica granatum)

« Hindistan cevizi (Myristica Fragrans)

 Safran (Corcus sativus)

» Mercankésk, yabani mercankdsk

« Farekulagi (Origanum vulgare)

* Kisnis (Coriandrum Sativum)

 Dereotu (Anethum graveolens)

» Kafur (Cinnamomum camphor)

* Meyankoku (Glycyrrhiza glabra)

» Karaman kimyonu (Carum carvi)

» Hardal (Brassica juncea)

» Demirhindi (Tamarindus indica)

« Biberiye (Rosmarinus officinalis)

» Sogan (Allium fistulosum)

» Maydanoz (Petroselinum crispum)

» Cemenotu (Trigonella foneum-gracium)

» Keten tohumu (Linum usitatissimum)

« Til (Sesamum indicum)

* Tulsi (Ocimum basilicum)

» Sarimsak (Allium sativum)

» Badem (Amygdalus communis)

» Mahun cevizi (Anacardium occidentale)

« Ceviz (Juglans nigra)

« Hindistan cevizi kabugu (Myristica fragrans)

» Mango (Magnifera indica)

* Erik (Prunus domestica)

« Uziim (Vitis vinifera)

 Pekan cevizi (Carya illinoensis)

« incir (Ficus Carica)

* Limon ¢imi (Cymbogogon flexuosus)
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10. BITKISEL OSTROJENLER-KANSER

Bilindigi gibi ostrojenler seks organlarinin gelisimini ve
islevlerini olgunlastirma, kemikleri giiclendirme, cildi ta-
zeleme, damarlarin esnekligini saglama ve ruh saghigini
koruma 6nemli iglevlere sahiptirler. Fakat 6strojeninin azi
gibi fazlasi da zararlidir. Ornegin meme, ovaryum ve en-
dometrium kanserleri biiyiik 6lctide Ostrojen fazlaligi ile
iliskilidir.

Ozellikle son 40-50 yildir giiniimiiz kadinlar1 daha es-
kiye oranla ¢ok daha fazla dstrojene maruz kalmaktadir-
lar. Bunun baglica nedenleri, erken ergenlige girme, geg
menopoza girme, az ¢ocuk dogurma, az emzirme, fazla
dogum kontrol hap1 kullanma ve menopozda hormon (6s-
trojen) tedavisi gormedir. Bunlar icinde belki de en biiyiik
tehlikeyi dogum kontrolii ve menopoz sirasinda kullani-
lan hormon preparatlari olusturmaktadir.

35 yasindan sonra Ostrojen miktarlart diismeye baglar.
Menopoz sirasinda ise iyice azalir. Menopoza girmis bir
kadinda ates basmasi, terleme, carpinti, unutkanlik, hal-
sizlik, ¢abuk sinirlenme uykusuzluk, cinsel istekte (libido)
azalma, vajina ve deride kuruluk ve idrar kacirma gibi
bulgularin bir boliimii dstrojenin azalmasi ile iligkili ola-
bilir ama bu belirtilerin tiimiinii dstrojen eksikligine bag-
lamak kesinlikle yanlistir. Dogal beslenen kadinlarda me-
nopoz donemi ¢ok hafif belirtilerle gecer. Mesela Uzak
Dogu iilkelerindeki kadinlarin cogu ates basmast belirtisi-
ni yasamazlar bile. Hatta bu iilkelerin konugma dillerinde
menopoz kelimesinin karsilig1 bile yoktur.

Hekimlerin ¢ogu fizyolojik oldugunu kabul etseler de
menopozdaki kadinlari, 6strojen preparatlari vererek (rep-
lasman tedavisi) gercek bir hastaymis gibi tedavi ederler.
Halbuki son on yilda yapilan ¢ok sayida calismada hor-
mon replasman tedavisinin bagta meme, ovaryum, endo-
metrium ve karacigerde olmak iizere cesitli kanserler yol
actif1 gosterilmisgtir.

Britanya’da bir milyon kadin iizeride yapilan bir arag-
tirmada (One Million Women Study) kombine hormon
(6strojen + progesteron) kullananlarda hormon tedavisi
almayanlara gore osteoporoz %33 ve kalinbagirsak kanse-
rini %38 oraninda daha az goriilmiistiir. Fakat buna karsi-
lik meme kanseri oran1 %25, koroner kalp hastalig1 orani
%22, felg orant %40 ve bunama orant %100 daha fazla
saptanmuigtir.

Biitiin bu bulgularin 15181 altinda Diinya Saghk Orgii-
tii 29 Temmuz 2005 tarih ve 167 sayili basin bildirisinde
hormon replasman tedavisinin kansere neden olabilecegi-
ni biitiin Diinya insanlarina duyurmustur.

Hormon replasman tedavisinin verebilecegi zararlari
ortadan kaldirmak icin en akilli yol bunlart kullanmamak-
tir. Fakat acaba bu preparatlarin faydali 6zellikleri bitkisel
ostrojenler ile saglanabilir mi?

i~ Fitodstrojenden zengin gidalar

* Elma

« Baklagiller, bezelye

» Asparagus

* Brokoli, karnabahar

* Lahana (kirmizi, beyaz, kara)

 Bugday riseymi

» Cavdar, misir, yulaf, arpa

» Esmer piring

* Yesil biber

« Kiraz, visne

« Sarimsak

» Sogan

» St

* Kabak c¢ekirdegi

* Zeytin yagi

* Armut

» Keten tohumu

* Havug

» Deniz bérlcesi, yosunlar

* Aycicegi
» Soya urtnleri (fermente)

* Nar

» Kirmizi Yonca

» Adacayi

* Rezene

» Meyan koku

Bitkisel ostrojenler (fitoostrojenler) insan viicudunda
yapilan ostrojenlere ¢ok benzerler fakat etkileri onlardan
100 kat kadar daha zayiftir. Bitkisel ostrojenler insan vii-
cudunda yapilan Gstrojenlerle yarigmaya girerek onlarin
reseptorlerine yapismasini engellerler; boylece etkilerinin
azalmasima neden olurlar. Kendilerinin zayif da olsa 0s-
trojenik etkileri oldugundan &strojen eksikligini de kom-
panse ederler. Yani fitodstrojenler asir1 dstrojen etkisini
azalttiklar1 gibi, Ostrojen azliginda da Ostrojen etkisi gos-
terirler.

Iki grup bitkisel dstrojen mevcuttur (Tablo 22).
1) Izoflavonlar

2) Lignanlar

Izoflavonlar en ¢ok soyada bulunur. Diger baklagiller



de soya kadar olmamakla birlikte izoflavonlardan zengin-
dir. Diger bitkilerdeki izoflavon miktari ise diisiiktiir.

Lignanlar ise ¢ok keten tohumunda bulunur. Keten to-
humu bir¢ok bitkiden 75-800 kat daha fazla lignan igerir.
Lignanlarin kanser korunmasinda izoflavonoidden daha
etkili oldugu soylenmektedir.

Testosteron 5-alfa rediiktaz isimli enzim ile ¢evre do-
kularinda dehidrotestosterona (DHT) doniigiir. DHT, tes-
tosterondan 5 kez daha giicliidiir. Asir1t DHT, hormona du-
yarli organlardaki (meme, uterus, prostat vb) hiicrelerin
denetimsiz bir sekilde ¢ogalmasina yol acar. Asirt dehid-
rotestosteron prostat kanseri riskini artirir. Lignanlar 5-al-
fa rediiktazin etkinligini dolayisiyla da testosteronun de-
hidrotestosterona doniismesini azaltirlar. Lignanlar testos-
teronun androstenodiona doniismesini yavaslatarak yu-
murtalik kanseri olasiliint azaltir.

Soya

Soya keten tohumundan da meshur bir fitoostrojendir. Ay-
n1 zamanda bilinen en zengin izoflavonoid kaynagidir.
Aslinda soyanin gohreti bitkisel dstrojen olmaktan ¢ok
oteki ozelliklerinden kaynaklanmaktadir. Son elli yildir
soyanin ¢ok saglikli yiyecek oldugu ile ilgili medyada
belki de milyonlarca yazi ¢ikti. “Kirmizi etten daha ucuz

CLINTS

ve saglikl et”, “alerji yapmayan siit”, “kanserden koruyan
yiyecek”, “ucuz protein kaynagi”, “anne siitiinden daha
iyi bebek mamas1”, gibi basliklar diisiiniildiigiinde yiizy1-
lin en mucizevi besini soyadir! Market tezgdhlarini soya
siitii, soya protein tozlari, soya peyniri, soya yaglari, soya
fistiklari, taklit soya et, sucuk, sosis gibi sarkiiteri tiriinle-
ri ile doldurmaktadir.

Gida sanayicileri Uzakdogulularin uzun 6miirlii ol-
masini soya tiiketmelerine baglamaktadirlar. Ger¢ekten
de Uzakdogu’da, ozellikle eski Cin uygarliklarinda so-
yaya ¢ok deger verilmistir. Hatta Cin’de Chou hane-
danlig1 doneminde soya fasulyesi; ¢avdar, bugday, dari
ve piring ile birlikte 5 kutsal tahildan biri olarak anil-
mistir.

Daha erken doneme ait graviirler soyanin bir yiyecek
olarak degil bir miinavebe bitkisi (azot kaynagi) olarak
kullanildigin1 ve ancak kitlik zamanlarinda yenildigini
gostermektedir. Soyanin bolluk zamanlarinda da bir yiye-
cek olarak kullanilmas1 Chou hanedaninin son dénemle-
rinde (MO 1134 - 246) fermantasyon tekniklerinin bulun-
masindan sonra miimkiin olmustur ama yine de higbir za-
man ana yiyecek olmamustir.

Son iki bin sene icerisinde ise soya Uzakdogu’da an-
cak fermente edildikten sonra tiiketilmistir. Fermantasyon
uygulanan soyali gidalar da mizo, soya sosu, tofu ve tem-
peh gibi birkac ¢esit gidadan ibarettir. Fermantasyon sira-
sinda soyanin biitiin olumsuz 6zellikleri minimale inmek-
tedir.
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Yani Cinliler, Koreliler, Vietnamlilar ve Japonlar biz-
lerin sandig1 gibi higbir zaman soyadan yapilan peynirler,
soyal1 tatlilar, soya siitleri ya da taklit soya sarkiiteri etle-
ri tiiketmemislerdir.

Giintimiizde insanlar ne kadar soya yediklerinin de
farkinda degillerdir. Buna sagsmamak gerekir ¢iinkii her-
hangi bir markete gittigimizde raftan aldigimiz birgok pa-
ket gidanin (salam, sosis, sucuk, kofte, hazir et sulari, ha-
z1r pilavlar, hazir corbalar, hazir salata soslari, paket cips-
ler, paket biskiiviler, paket cikolatalar vs.) igcerisinde soya
ya da soya yag1 vardir.

Aslinda giiniimiizde de Cin’de tiiketilen soya miktar1
abartildig1 gibi fazla degildir. 1998’de yayinlanan bir
arastirmaya gore giinliik soya proteini tiiketimi iki cay ka-
sigindan daha azdir (erkekler icin 8 gram, kadmlar icin 7
gram). Unlii “Cornell Cin Calismasi”na gore Cin’deki
baklagil tiiketimi O ile 58 gram arasinda degismektedir
(ortalama 12 gram). Yine 1930 yilinda yapilan bir arastir-
maya gore Cinlilerin diyetinde domuz eti toplam kalorinin
% 65’ini olustururken soyanin buradaki payr sadece
9%1.5’tir. Halbuki Amerikan hiikiimetinin kalp-damar has-
taliklarindan korunmak i¢in halka tavsiye ettigi giinliik en
az yenilmesi gereken soya miktart bunun neredeyse 3
mislidir.

Cinliler fermente olmayan soya yememislerdir. Bunun
en 6nemli nedeni soyada tripsin enzimi gibi protein sindi-
rimini saglayan maddelerin etkisini azaltan toksinlerin bu-
lunmasidir. Ayrica icerdigi fitatlar kalsiyum, demir ve ¢in-
ko gibi hayati minerallerin emilimini azaltirlar. Soyanin
fermantasyonu soyanin birgok olumsuz etkisini giderebil-
mektedir.

Ama piyasada satilan ve yiizlerce yiyecegin icinde bu-
lunan soyanin (tofu, soya siitii, soya yogurdu, soya don-
durmasi, soya proteininden yapilmis salam, sosis gibi et
cesitleri) cogu fermente degildir.

Soyanin fermente iiriinleri de tamamen masum degil-
dir ve fermantasyon siiresi uzadik¢a ostrojen miktar1 da
artmaktadir. Bu nedenle bagsta hamileler, cocuklar ve kan-
serliler olmak iizere herkes soya preparatlarindan uzak tu-
tulmalidirlar.

Soyanin diger zararlart arasinda D vitamini eksikligi,
osteoporoz, hazimsizlik, bagisiklik yetersizligi, bunama,
kanser ve kalp kasi hastaligt da vardir.

Soya-kanser

Uzakdogu Asya iilkelerinde gogiis, prostat ve kalin bagir-
sak gibi kanserlerin daha az goriilmesi bu iilkelerdeki faz-
la soya tiiketimine baglanmaktadir. Bu iddianin dogrulu-
gunu savunanlar soyanin kanserden onleyici etkisini iger-
digi izoflavonlarin zayif 6strojen etkisine baglanmaktadir.
Gergekten de soya izoflovanlari belli miktarlarda tiiketil-
diklerinde viicutta yapilan Ostrojenlerin giiclii etkilerini
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jEl <l Soya proteini izolati Uretimi yapilirken eklenen ya da yapim sirasinda olugan toksinler

Madde Ozellik

Nitritler Kanserojen

Lizinoalanin Bir toksin

Aliminyum Soyall mamalarda siitll olanlara goére 10 kat daha fazla

Serbest glitamik asit ya da Mono-Sodyum-Glutamat (MSG)

Soyali mamalarda ¢ok yiksek

Flor Bilesikleri

zayiflatarak meme ve endometrium kanserlerinin tehlike-
sini azaltabilirler.

Halbuki Uzakdogu iilkelerinde 6sefagus, mide, tiroit,
pankreas ve karaciger kanserlerinin daha fazla goriilmek-
tedir. Soya tiiketiminin baz1 kanserleri azaltirken bazilari-
n1 artirmasint izah etmek giictiir. Bu paradoks bahsedilen
iilkelerdeki diger beslenme gelenekleri (asir1 tuz, tiitsiile-
me) ile iligkili olabilir.

1994 yilinda Mark Messina’nin yaptig1 bir meta anali-
ze gore 26 hayvan calismasimin %65’inde soya kansere
kars1 koruyucu oldugu digerlerinde ise etkisiz oldugu ya
da kansere yol actig1 saptanmistir. Ayni arastiriclya gore
insan ¢aligmalarinin sonuglari ise daha da belirsizdir. Bu
calismalarin bazilarinda soya tiiketimi ile kanser olasilig1
arasinda ters bir orant1 saptanirken, calismalarin ¢cogunda
boyle bir iliski bulunmamus, hata soyanin kansere yol ag-
t181 saptanmugtir.

Son on yilda yapilan bir¢cok ¢alismada soyadan zengin
gida ile beslenmenin meme, mide, kalin bagirsak ve ute-
rus kanserlerine karsi koruyucu olmadig: hatta bu organ-
lardaki kanserleri arttirdigin1 gostermektedir.

Soyanin igerdigi bitkisel Ostrojenler fazla tiiketilirse
bazi kanserleri onledigi gibi bazilara sebep olabilir de.
Bu bilgilerin 15181 altinda ‘soya kanseri onler’ iddiasi agi-
11 tiiketim halinde tehlike yaratabilir.

Bir ndrotoksin

Bir bagka unsur da tiiketilen soyanin fermente olup ol-
madi8idir. Bilindigi gibi Uzakdogulular soyanin gelenek-
sel fermente sekillerini tiiketirler. Halbuki Bati Diin-
ya’sinda geleneksel soyali yiyecekler yerine, islenmis so-
yal1 yiyecekler yenir. Bir¢ok tiiketici salam, sosis, kiyma,
sucuk, pastirma gibi et iiriinlerinden bilmeden fazla mik-
tarda soya alabilirler. Soya icin belirlenen bir dozun olma-
mast tehlikeyi biiyiik 6l¢iide artirmaktadir.

Soya proteini izolati iiretimi yapilirken eklenen ya da
yapimi sirasinda cesitli toksinler olusur (Tablo 23). Bun-
lardan nitritler ve flor kanserojendir. Halbuki geleneksel
fermente soyada bu toksinler yoktur.

11. TOKSIK MADDELER-KANSER

Yiyecek ve iceceklerde dogal olusan mutajen
ve kanserojenler

Bircok mutajen ve kanserojenler dogal olarak yiyecek ve
iceceklerde olugmaktadir (Tablo 24). Savunma sistemleri
saglam olan kisiler yiyecek ve iceceklerde dogal bulunan
bu maddeleri asir1 olmadiklar siirece tolere edebilirler.
Saglikli beslenen kisilerin bunlardan korkmasi gerekmez.

BELIC-Z  Yiyecek ve iceceklerde dogal olusan mutajen ve kanserojenler

Mutajen Bulundugu yiyecekler Mutajen Bulundugu yiyecekler
Asetaldehit Elma, ekmek, kahve, Etil karbamat Ekmek, kirmizi sarap, kéfte
domates Furan Ekmek, sogan, mantar, patates,

Akrilamid Ekmek, kofte kofte, kahve, kereviz
Aflatoksin Kabuklu kuru yemisler Furfural Ekmek, kahve, kabuklu kuru
Alil izotiyosiyanat Brokoli, hardal yemis, tatl patates, kofte
Benzaldehit Elma, domates Heterosiklik aminler Rosto, hindi, 1zgara balik
Benzen Tereyag, kahve, rosto Hidrazinler Mantar
Benzopiren Ekmek, kahve, kofte Hidrojen peroksit Kahve, domates
Benzofuran Kahve Hidrokinon Kahve
Benzil asetat Cay 4-metilkatesol Kahve
Estragol Elma Metil eugenol Targin, kabak tatlisi
Etil alkol Ekmek, sarap, kofte Psoralen Maydanoz, kereviz
Etil akrilat Ananas Safrol Karabiber, kabak

Etil benzen Kahve



el Tuz tiiketimi-cinsiyet-kanser iligkisi

<6 g/giin 12-15 g/ giin
Kadin 1/2000 1/1300
Erkek 1/1000 1/500

Aflatoksin-kanser

Bulgur, musir, yer fistig1, piring, bugday, findik, pulbiber,
stit tozu ve diger yagh tohumlarda az miktarda aflotoksin
olugsa da bu zararl degildir. Bu yiyecekler uygun sicaklik
ve nem ortaminda tutulmazsa aflotoksin miktar: artar ve
kansere yol agabilir.

Yiiksek miktarda aflatoksin iceren gidalar1 yiyenlerde
karaciger kanseri sik goriilmektedir. 60’11 yillarda siit tozu
ile okullarda yapilan kampanyalar karaciger kanserini ar-
tirdi81 icin terk edilmistir.

Insanlarda ve hayvanlarda yapilan cesitli caligmalarda
diyetteki aflatoksin miktarlarinin azaltilmasinin DNA bo-
zukluklarmi ve dolayisiyla da kanser oranlarini azalttig1
gosterilmisgtir.

Tuz-kanser

Tuz tiiketiminin yliksek oldugu Japonya’da 40-59 yaslari
arasinda 20,381°1 kadin 39,065 kiside yapilan ve 11 yil sii-
ren arastirmaya gore kullanilan tuz miktar1 arttikga mide
kanseri olasili1 da artmaktadir (Tablo 25).

Yiyeceklerin icinde dogal olarak bulunan tuz viicudu-
muzun ihtiyacin karsilar. Tencere yemekleri i¢ine az mik-
tarda tuz katilabilir (giinde 1 grami asmamali). Yemekle-
rin ve salatalarin tizerine tuz serpmeyin. Az tuz sizi halsiz
birakiyorsa tuzu biraz artirin. Tiirkiye'nin en biiyiik tuzu-
nu karstlayan Tuz Golii maalesef kanalizasyonlar ve kir-
letici sularla kirletilmigtir. Tursu kurdugunuz kaya tuzu
daha az kirlidir.

Nitrat-Kanser

Nitrath giibrelerin asir1 kullanilmasi nedeni ile sulardaki
nitrat diizeyleri yiikselmistir (> 5 mg/L). Soyanin modern
islenme yontemleri de nitrat miktarini artirmaktadir.

Nitrat ve nitritler 6zellikle sucuk, sosis, salam ve pas-
tirma gibi iglenmis et iirlinleri ve balikta koruyucu, renk-
lendirici, lezzet arttirict ve mikrobiyal stabiliteyi kontrol
amactyla yaygin olarak kullanilmaktadir.

Nitratlar bagirsakta hizla kanser yapma giicii fazla
olan N-nitroso bilesiklerine doniisiir. 40000 kadin iizerin-
de yapilan Iowa Kadin Saglig1 Calismasinda nitrat tiiketi-
mi arttikga mesane ve yumurtalik kanserinin arttig1 goriil-
muistir.
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Alkol-kanser

Uzun siire agirt alkol kullananlarda daha fazla karaciger,
osefagus, agiz, girtlak, meme, prostat ve kalinbagirsak
kanserleri daha fazla goriilmektedir.

Ekmek-Kanser

Diinyada engok ekmek tiiketen iilke kisi basina giinde iki
ekmek (400 g) ile Tiirkiye’dir. Beyaz ekmek zaten yiiksek
glisemik endeksi ile kanser rizikosunu artirmaktadir. Ama
daha biiyiik tehlike ekmegin i¢ine konulan kimyasal mad-
delerdir. Kalitesiz sarims1 bugdaydan beyaz un elde etmek
icin benzoil peroksit (E928) ve potasyum bromat (E924)
gibi zararli maddeler kullanilmaktadir. Bu maddelerin
hepsi kanserojendir.

Flor-Kanser

Yapilan calismalarin cogunda su florlanmasi yapilan bol-
gelerde kanserin daha fazla goriildiigiinii gostermektedir.
Kiiciik cocuklarin dis fircalarken macunu yutmasi da kan-
ser tehlikesini artirmaktadir. Maalesef tilkemizde florsuz
dis macunu bulunmamaktadir. Bu nedenle korunmak icin
cocugun yasi ilerleyinceye kadar diglerini macunsuz ola-
rak firgalamak gerekir.

Akrilamid-Kanser

Cogunlukla hazir ve kizartilmig gidalarda bulunan akrila-
mid adli kimyasal maddenin ile kanser arasinda dogrudan
bir baglant1 saptanmistir. Pigsirme ve kizartma sirasinda
ortaya c¢ikan akrilamid, 6zellikle fast-food restoranlarin-
daki gidalarda, cips, biskiivi, kahvalti1 gevrekleri, kahve ve
kizarmis patateste bulunuyor.

Pisirme-Kanser

Yemekler kendi suyunda agir agir pisirilmeli; geleneksel
yontemler (bugulama, buharda pisirme) yaninda turbo fi-
rinlar da kullanilabilir. Boylece besin 6geleri fazla zarar
gormez. Hizli pisirme yontemleri (mikrodalga gibi) besin
kayiplarma yol agar; ayrica kanserojen olabilirler.

41,836 kisi tizerinde yapilan Iowa Kadin Saghig: Ca-
lismasi’nda fazla 1zgara ya da fazla kizartma yiyenlerdeki
meme kanseri riski az pigmis et yiyenlere gore 4.6 kat da-
ha fazla bulunmustur.

Yiyeceklerin yiiksek 1silarla muamele edilmesi gen
miitasyonuna neden olan heterosiklik aminlerin olugmasi-
na yol acar. Heterosiklik aminler ile prostat, gogiis, kalin
bagirsak, yemek borusu, akciger, karaciger ve diger kan-
serler arasinda iligki saptanmistir
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Teflonun hammaddesi igerisinde yer alan kimyasallar-
dan PFOA’nin (PerFluoroOktanoik Asit) kanserojen oldu-
gu ileri siirtilmiistiir. Hayvan deneylerinde PFOA’nin kan-
ser yaptig1 kamtlanmistir. Uretici firma olan DuPont'un
PFOA'min zararlarina iligkin uyarilara iriinlerinde yer
vermedigi i¢in hakkinda mahkeme agilmistir.

Maliyeti diisiirmek ve daha ¢ok kar elde edebilmek
icin dretilen “cok ince” plastik bardak ve tabaklar 70-90
derece sicakligindaki sivilar icine kondugunda tehlike ya-
ratir. Sicak sivi, plastik malzemeyi eritir. Toksik maddeler
ilk 6nce s1viya sonra agiz yoluyla viicuda gecer ve kanse-
re yol agabilir.

Kagit bardaklar icin toksinlerin sicak suya gecme ihti-
mali diisiiktiir. Ozellikle ABD, Ingiltere ve Avrupa Birli-
gi’nde yaygin olarak plastik bardak yerine kagit bardak
kullaniliyor.

Diinya zimba telli poset ¢aylar1 terk etmesine ragmen
(zimba yerine posete, ip, dogal yapistiric1 ya da dikis ile
tutturuluyor) Tiirkiye’de hala metal zzimbali poset caylari
satilmaktadir. Metal zimbali poset cay, sicak suyun igine
girdiginde ve uzun siire bekletildiinde, cay posetindeki
metal ¢oziinmekte, bu da viicutta metal birikimine yol ac-
maktadir. Viicutta biriken agir metal iyonlar ise karaci-
ger, beyin, akcigerde cesitli sorunlara ve kansere neden
olmaktadir.

Aliiminyum folyo ve stre¢ film bazi maddelerle bir
araya geldiginde reaksiyona gegip c¢oziinmektedir. Ozel-
likle uzun siire aliiminyum folyoda kalan sicak, sulu, asit-
li yiyecekler asinmaya neden olabilir. Bu malzemelerin
siirekli kullanimi halinde ise Alzheimer ve kanser gibi bir-
¢ok ciddi saglik sorununa neden olabilir.

12. NE YAPMALI?

Beslenme ile ilgili basit 6nlemler alarak, bilincli beslene-
rek kendimizi ve ¢ocuklarimizi kanserden miimkiin oldu-
gunca koruyabiliriz. En azindan en 6nemli nedenlerden
birini ortadan kaldirmis oluruz.

Seker

e Un ve seker gibi hizli emilen (glisemik endeksi yiik-
sek) sekerlerden kaginarak instilin direncini yenin.

e Bu nedenle ekmek, misir, cavdar, makarna, piring vb.
gibi tahillar ve bunlar ile yapilan yemekler ve hamur
isleri yenmemeli ya da iyice azaltilmahdir. Az yemek
sart1 ile beyaz ekmek yerine tam bugday ekmegi (kdy
ekmegi), kepek ekmegi, cavdar ekmegi, yulaf ekmegi
ve pirin¢ yerine bulgur yenilebilir.

» Rafine sekerler (¢ay sekeri, friiktoz vb) ve bunlarla ya-
pilan yiyecekler (recel, pasta, biskiiviler, gofretler,
baklava, revani, kadayif vb) yasaktir. Kendi sekeri ile

yapilan koy pekmezleri ve Maras usulii az sekerli don-
durmalar az miktarda yenilebilir.

» Bal halis ise sifa verir. Glinde bir iki cay kasig1 yeni-
lebilir. Alelade ballar, her cesit recel ve pekmez asir1
seker icerdiginden yenilmemelidir. Piyasadaki ballarin
en az %95’1 sahtedir.

» Haftada bir iki kere orta boy, siitsiiz ve kakao orant
yiiksek (bitter) ve kaliteli ¢ikolata yenilebilir. Siitlii ¢i-
kolatalarin (kahve rengi) seker icerigi cok yiiksektir.

» Higbir sekilde tatlandiric1 (aspartam, sakarin vb) ve
tatlandiric1 igeren yiyecek ve icecek tiiketmeyin

Yaglar

* Yag kisitlamast viicut igin zararlidir. Mitkemmel bir
gida olan anne siitiiniin kalorisinin %50’sinden fazlasi
yaglardan gelir. Bu yaglarin biiyiik boliimiinii doymus
yaglar ve kolesterol olusturur. Sanilanin aksine yagi
az, dolayistyla sekeri fazla yiyecekler insanlart daha
cok aciktirir ve daha cok sigsmanlatir.

» Sanayi tipi bitkisel kokenli yaglar (margarin, aygicegi,
soya, misir vb) iiretimleri sirasinda yiiksek 1s1l igslem-
lere ve basinca maruz kalirlar. Trans yag asitleri oran-
lar1 ve omega-6 oranlart yiiksektir. Bu nedenle ¢ok sa-
yida dejeneratif hastaliga ve kansere neden olurlar.
Kolesterol icermemeleri bir iistiinliik degil zaaftir. Ke-
sinlikle tiiketilmemelidirler. Sizma zeytinyagir mii-
kemmel bir yagdir. Tercihen salatalarda ve soguk ye-
meklerde (zeytinyaglilar) kullanilmamalidir.

* Riviera zeytin yagi, findik yagi ve kanola gibi sicak
preslenmis yaglar ancak ikinci segenek olarak kullani-
labilir.

o Tereyagi, i¢ yagt ve kuyruk yag: gibi hayvani yaglar
(doymus yaglar) 1stya olduk¢a dayanikli miikemmel
yaglardir. Sicak yemeklerde tercih edilmelidirler.
Trans yag asitleri oranlar diisiiktiir. Miimkiinse 6zgiir
otlayan hayvanlarin yaglar tiikketilmelidir. Tereyaginin
piyasadaki sahtelerine dikkat edilmelidir (margarin
tizerine giydirilmig). Sahtesi disarida birakildiginda
geg erir, bicakta fazla leke birakir.

» Balikyag (fish oil) en 6nemli omega-3 kaynagidir. Be-
beginden, hamilesinden, gencine ve yaslisina kadar her-
kes kullanmalidir. Giinde en az 500 mg aktif madde
(EPA+ DHEA) kullanilmalidir. Kronik hastaliklarda bu
miktar hekim kontroliinde 1.5-2 grama kadar ¢ikartil-
malidir. Balikyagi sismanlatmaz; yaz-kig kullanilabilir.
Morina karacigeri yaginda (cod liver oil) ayrica D vita-
mini ve A vitamini icerdigi de unutulmamalidir.

Proteinler

* Uzun Omiirlii ve homojenize siitlerden miimkiin oldu-
gunca kacinmn.Bulursaniz mandira siitii icin. Siit yeri-



ne klasik usulle yapilmuis siit iiriinleri (yogurt, peynir,
kefir) tiiketin. Eksimeyen yogurdu, kaymak baglama-
yan siitii tilketmeyin. En iyisi yogurdunuzu, evde ken-
diniz yapin.

Tercihen yemlenen degil, otlayan hayvan etleri yen-
melidir. Paketlenmis ve katki maddesi katilmis et
iiriinleri (salam, sosis, sucuk, pastirma) yenmemelidir.
Klasik usulle yapilmis sucuk, kavurma, pastirma vb
gibi et iiriinleri serbestge yenilebilir.

Iddia edilenin aksine kirmizi et yemek koroner kalp
hastaligina neden olmaz. Etin az yenmesi B12 vitami-
ni, karnitin, koenzim Q10 ve baz1 esansiyel amino asit
eksikliklerine yol agabilir. Bu eksiklikler bagka diger
organlariizin yaninda kalbinize de zarar verir.

Ozgiir dolagan hayvanlarin etini ve yumurtasini yiyin.
Sakatatlar hayvani gidalarm en degerli boliimleridir.
Yasaklanmalar1 dogru degildir. Fakat veteriner gozeti-
minde kesilmis hayvanlarin sakatat: yenmelidir.
Fermantasyon {iriinleri (turgu, yogurt, peynir, sarap,
boza, sirke, kefir) bagirsak florasinda bulunan probi-
yotikleri artirirlar.

Sehze-meyve-vitamin-kuruyemis-baharat

Bol taze sebze ve meyve yenmelidir.

Sebzeler daha cok ¢ig tiiketilmelidir (6zellikle salata
tarzinda). Koyu yesil yapraklilar K vitamini, kalsiyum
ve magnezyumdan zengindir (osteoporozun onlenme-
si!) ve ayrica omega-3 yag asidi igerir.

Dogal yetistikleri icin yabani otlar (ebegiimeci, kuzu-
kulagi, 1sirgan otu, semizotu, labada vb) miikemmel-
dir. Semiz otu sebzeler i¢inde en 6nemli omega-3 kay-
nagidir.

Patates yiiksek seker icerdiginden yenilmemelidir. Ki-
zartmasi ise hig tiiketilmemelidir.

Zerdecal, kimyon, karabiber, tar¢in, kisnis, kirmiz1 bi-
ber, karanfil, zencefil, ginger, nane, kakule, susam,
safran kafur, meyankokii, hardal demirhindi, biberiye,
corek otu gibi baharatlarin kullanilmasinin kanser ko-
runmasinda 6nemli rolleri vardir.

Sarimsak hiicreleri paslanmaktan koruyan (antioksi-
dan) en 6nemli yiyeceklerden biridir. Her giin en az iki
dis yenilmeli. Sarimsagi ezin (yutmayin) ve en gec 1
saat icinde tiiketin. Sarimsak haplarinin kokusu yoktur
fakat dogal sekli kadar faydali degildir. Sogan da en az
sarimsak kadar degerlidir.

Kayisi, tiziim, muz, gibi seker igerigi yiiksek meyveler
yasak olmamakla birlikte sinirli yenmelidir. Az sekerli
meyveler daha ¢ok yenilebilir (tazesi tercih edilmeli).
Nohut, fasulye, mercimek, bezelye, boriilce vb hafta-
da 2-3 kereden fazla yenmemelidir. Baklagiller 12 sa-
atte bir suyu degistirilmek {izere 48 saat suda bekletil-
meli ve agir ateste (miimkiinse giivecte) pisirilmeli.
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» Giinde iki dig sarimsak ve/veya 1 bag kuru sogan tiiketin.

e Kabuklu kuruyemisler ceviz, findik, fistik, ay¢icegi,
kabak cekirdegi, badem vb. kuruyemisler yenilebilir;
lif ve minerallerden zengindir. Ceviz omega-3’den
zengindir. Giinde 1-2 avug¢ (50-100 gram kadar) ol-
dukca yararlidir. Kuruyemisler asirt yenilmedikge sis-
manlatmaz. Cig ve az tuzlu olani tercih edilmelidir.

o Kefir, yogurt, tursu, sirke, nar eksisi ve boza gibi pro-
biyotiklerden (faydali mikroplar) zengin gidalarla bes-
lenin.

» Filizler= Cimler (bugday, mercimek, nohut, fasulye
vb), yosunlar (klorella, spirullina, deniz kadayift) ve
deniz boriilcesi yiiksek klorofil icerikleri ile kansere
kars1 koruyucudur.

Bitkisel dstrojenler

» Soya soylendigi gibi saglikli bir yiyecek degildir. Bas-
lica yan etkileri sunlardir; Protein sindirimini bozar,
bagirsaktan kalsiyum, demir ve ¢inko emilimini azal-
tir (fitatlar), tiroit hormonu sentezini bozar, erken er-
genlik belirtilerine, kisirliga ve adet diizensizliklerine
neden olur; D vitamini eksikligi, osteoporoz, hazim-
sizlik, bagisiklik yetersizligi, kanser ve kalp kasi has-
taligina yol agabilir.

e Piyasada satilan ve yiizlerce yiyecegin i¢inde bulunan
soyanin (tofu, soya siitii, soya yogurdu, soya dondur-
masl, soya proteininden yapilmis salam, sosis gibi et
cesitleri) cogu fermente degildir. Paketinin iizerinde
acikca yazmamasina karsin birgok hazir gidanin iceri-
sinde giydirilmis olarak soya bulunmaktadir.

e Bagta hamileler, cocuklar ve kanserliler olmak iizere
herkes soya preparatlarindan uzak tutulmalidirlar. So-
ya ¢ok az yenilmeli, miso, soya sal¢asi, natto, tempeh
vb gibi fermente soya iiriinleri rahatlikla yenilebilir.
Soya filizi ise yenmemelidir.

e Keten tohumu balik yagindan sonra ikinci onemli
omega-3 kaynagidir. Once hafifce kavurun ve kahve
degirmeninde 6giittiikten sonra giinde 1 tatli kasig1 ye-
meklere, yogurda veya salatalara serpin. Keten tohu-
munun lif oran1 da yiiksektir. Menopozdaki kadinlarin
giinde 2-3 tatli kasig: tiiketilmesi Onerilir.

Cay-kahve-mesrubat-su

 Biitiin cay cesitleri cok yararhdir, fakat sekersiz igil-
melidir. Caylar 5-10 dakika demlendikten sonra he-
men tiiketilmelidir. Daha fazla beklerse antioksidan
degeri azalir. Makine ¢aylari icilmemeli. Sarkitma cay
tercih edilmemelidir.

*  Yesil cayda bol miktarda katesinler ad1 verilen flavo-
noidler bulunur. Siyah cay yesil caymn harmanlanmasi
ile elde edilir. Yesil cay (katesinler) ile siyah ¢ayin (te-
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aflavinler) antioksidan kapasitesi arasinda bir fark bu-
lunamamugtr.

» Kahve-nestkahve-kapucino biiyiik 6l¢iide yasaktir; fa-
kat arada bir icilebilir. Giinde 1-2 fincan klasik usulle
yapilmug Tiirk kahvesi tiiketilebilir.

« 1I¢me suyu olarak ilk secenek cesitli minerallerden
zengin olan dogal kaynak sularidir. Sular agir metaller
ve toksinlerle bulagmis olabilir. Eger bu tahliller yapil-
mamigsa suyunuzu filtreden gecirin. Eger bunlar ol-
muyorsa kerhen islenmis sular1 kullanabilirsiniz.

e Sanayi tipi mesrubatin her tiirliisii yasaktir. Evde yapi-
lan taze meyve suyu (posasi ile birlikte) icilebilir.
Mesrubat olarak ayran, kefir, boza, salgam suyu veya
meyan kokii suyu igin.

Genel dgiitler

e Streslerden uzak durun

e Cevresel toksinlerden ve sigaradan uzak durun, cocuk-
larinizt bu ortamlara sokmayin.

e Yeteri derecede egzersiz yapin

e Tuzu azaltin, miimkiinse kaya tuzunu kullanin.

Isitma-Pisirme kaplari

* Yiyeceklerinizin biiyiik bir boliimiinii ¢ig olarak tiike-
tin. Etler ve diger yemekler kendi suyunda agir agir pi-
sirilmeli; geleneksel yontemler (bugulama, buharda
pisirme) yaninda turbo firinlar da kullanilabilir. Boy-
lece besin dgeleri fazla zarar gérmez.

e Kizartmalardan, tiitsiilerden ve mikrodalga firindan
miimkiin oldugunca kaginin.

« 1llaki kizartma yenilecekse tereyagi, zeytinyagi, veya
findik yagi ile yapilmali.

e Kizartmalarin zararli etkilerini azaltmak istiyorsaniz
yaninda sarimsaklt yogurt ve yesillik yiyin.

e Teflon, aliiminyum ve kalaysiz bakir kaplar kullanma-
yin.

» Sicak yemeklerin aliiminyum folyo ve streg ile temas
etmesine izin vermeyin.

e Maliyeti diistirmek ve daha ¢ok kar elde edebilmek
icin iiretilen “cok ince” plastik bardak ve tabaklar 70-
90 derece sicakligindaki sivilar i¢ine kondugunda teh-
like yaratir. Sicak sivi, plastik malzemeyi eritir. Toksik
maddeler ilk once siviya sonra agiz yoluyla viicuda
gecer ve kansere yol agabilir. Kagit bardaklar i¢in tok-
sinlerin sicak suya ge¢cme ihtimali diigiiktiir.

» Diinya zimba telli poset caylar terk etmesine ragmen
(zimba yerine posete, ip, dogal yapistirict ya da dikis
ile tutturuluyor) Tiirkiye’de hala metal zimbali poset
caylari satiliyor. Metal zimbali poset ¢ay, sicak suyun

icine girdiginde ve uzun siire bekletildiginde, ¢ay po-
setindeki metal ¢oziiniiyor. Bu da viicutta metal biriki-
mine yol agiyor. Viicutta biriken agir metal iyonlart
karaciger, beyin, akcigerde cesitli sorunlara ve kanse-
re neden oluyor.

Dis temizligi

Her yemekten sonra, miimkiin degilse yatmadan 6nce
disinizi 2-3 dakika fir¢alayiniz ve macunu yutmayiniz
Cocuklarda yutmayacaklarindan emin oluncaya kadar
florlu dis macunu kullanmayiniz.

Sodyum floriir toksik oldugu i¢in ¢ocuklara flor table-
ti takviye etmeyin.

Yiyecek ve iceceklerdeki flor (kalsiyum floriir) dogal
olup, toksik degildir.

Florun dis ¢iiriiklerini azaltmadigin1 gosteren cok sa-
yida aragtirma vardir.

Dis ciiriiklerinin en 6nemli nedeninin unlu ve sekerli
gidalar oldugunu unutmayin.

Yari sert ve sert gidalar1 yemenin ¢ocuklardaki dis ge-
lisimini olumlu yonde etkiledigini ve stvi gidalarin ise
saglam dis gelisimini 6nledigini unutmayin.

Hareket

Giinde en az yarim saat hizli yiiriiylis yapilmali ya da
yavas kosulmali ve merdivenler ¢ift cift ¢ikilmali.
Giinde en az 3-5 dakika kiiltiir fizik hareketleri yapil-
mal1 (6zellikle bel ve boyun kaslarini ¢alistirin).
Yorgun diisiiren hareketlerden kaginilmali. Egzersiz
agirhigi tedricen artirilmali.

Hedefinizi iyi secin. Birkag dakikada olsa her giin ya-
pabileceginiz egzersizleri yapin.

Hava kirliligi olan yerlerden miimkiin oldugunca
uzaklagin.

Derin temiz hava soluyarak hiicrelerinizdeki oksijeni
artirarak onlar1 genglestirin.

Giineslenme

Amag giines 15181n1 yavas ve dengeli bir sekilde almak
ya da haglanmamaktir. Siirekli ve dengeli olarak giineg
1sinlarina maruz kalanlarda kanser riski ¢ok diigiiktiir.
Yazin mayo ile giineslenirken baslangigta giineste 10-
15 dakikadan fazla kalmayimn (6zellikle 11.00-15.00
arasi). Diger zamanlarda golgede oturun, ya da uzun
kollu ve bacaklarinizi orten giyecekler giyin. Baginiz-
da genis bir sapka olsun. Bronzlastikca giinler ve haf-
talar icinde giineste kalma siirenizi arttirabilirsiniz.
Eger yag siiriilecekse, 10-15 dakika giineslendikten
sonra yapilmali ve yeterli D vitamini sentezine izin
verilmelidir.



» Kisin giinesli havalarda yiiz ve eller acik en az yarim
saat (gozliiksiiz olarak) giinese maruz kalinmali (yazin
aksine, 1simnlar egik geldiginden tercihen 11.00-13.00
arast).

* Bunlar1 yapamiyorsaniz kan diizeyinizi 40-120ng/dL
arasinda tutacak sekilde D vitamini takviyesi aliniz
(En iyisi 100ng/dL diizeylerinde kalmaktir).
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