
1. G‹R‹fi

Hayat›m›z› sürdürebilmemiz için hücrelerimizin sürekli
yenilenmesi yani bölünüp ço¤almalar› gerekir. Yaflam sü-
resini dolduran hücreler vücuttan at›l›rlarken yerlerine ye-
nileri gelir. Bu denge genlerin kontrolü alt›ndad›r. Baz›
genler hücrelerin bölünüp ço¤almas›n› sa¤larken, baz›lar›
da afl›r› hücre üremesini dizginlerler. Çocukluk ça¤› d›fl›n-
da yafllanan hücrelerle yeni yap›lanlar hemen hemen bir-
birine eflittir. Afl›r› hücre üremesinin dizginlenememesine,
yani y›k›mdan çok yap›m olmas›na kanser denir. 

Kanser oluflum mekanizmalar›

Beslenme hava kirlili¤i, radyasyon, sigara, evre kirlili¤i,
g›da katk› maddeleri ve çeflitli toksinler yapt›klar› hasarla
gen fonksiyonlar›n› bozarlar (mütasyon) ve hücreler afl›r›
flekilde ürerler. Hücrelerin afl›r› flekilde üremesini dizgin-
leyen genler ise aktiviteleri azald›¤› ya da bu afl›r›l›klarla
bafl edemedi¤i için kanser oluflur. 

Diyetteki mutajenik ya da kanserojen ajanlar DNA’ya
ba¤lanarak onu hasara u¤rat›rlar. Hasar kritik bir düzeye
ulafl›nca normal hücreler kanserli hücreler haline dönüflür.
DNA onar›m enzimleri ve di¤er gen koruyucu mekaniz-
malar 24 saat içinde hasar›n %90’›n› temizler. En mükem-
mel DNA onar›m mekanizmalar› insanlarda bulunur. 

Her insan hücresinde günde 10.000 mütasyon olur.
E¤er DNA onar›m enzimleri yoksa ya da yetersiz çal›fl›-
yorlarsa bu mütasyonlar h›zla kansere yol açarlar. Hücre-
lerin DNA onar›m kapasiteleri s›n›rl›d›r. Bu nedenle gen

koruyucu mekanizmalar son derece önemlidir. Genlerin
korunmas› büyük ölçüde beslenme ile sa¤lanabilir. 

Kanser-ölüm oranlar›

Kanserler organlar›n ifllevlerini bozarak yaflam›m›z› tehli-
keye atarlar. Kanser tüm dünyada en çok ölüme neden
olan iki hastal›ktan biridir (di¤eri koroner kalp hastal›¤›-
d›r). ABD’de bir yüz y›lda Kanserden ölüm oran› 8 kat
artm›flt›r (Tablo 1). Yani kanserin bu kadar artmas›n›n te-
mel nedeni yafll› nüfusun art›fl› de¤ildir

Tarihte kanser

H›rvatistan’da M.Ö 5300 ile M.S 1850 y›llar› aras›nda ya-
flam›fl 3160 insan›n (ortalama yafl 35) iskeletleri primer ya
da metastatik kemik tümörleri aç›s›ndan incelenmifltir. 6-
7 bin y›l önce son derece düflük say›da kemik tümörü sa-
y›s› günümüzdeki ile k›yasland›¤›nda o kadar düflüktür ki
bunu sadece yaflam süresinin k›sal›¤› ile izah etmek müm-
kün de¤ildir. 

1353

111122 Kanser ve Beslenme
Ahmet Ayd›n

TTaabblloo  11 YY››llllaarraa  ggöörree  AABBDD’’ddee  kkaannsseerrddeenn  ööllüümm  oorraannllaarr››

11990000 22000000 AArrtt››flfl

Kanserden ölüm oran› %3 %24 8 kat

65 yafl›n üzerindekilerin total %4 %12 3 kat
nüfusa oran›



Geliflmekte olan ülkelerdeki insanlar geliflmifl ülkelere
göç ettiklerinde, bir-iki nesil sonra bunlar›n akrabalar›nda
kanser çeflitlili¤i artmaktad›r. Bu durum kanserin genetik
nedenlerden çok çevresel nedenlere ba¤l› oldu¤unu ve
bunlar›n önlenebilece¤ini düflündürmektedir. Bu ba¤lam-
da beslenmede yap›lan hatalar›n rolü çok büyüktür. 

Kanser nedenleri 

Amerika Kanser Derne¤i’nin bildirdi¤ine göre 2005’te
1.3 milyon kanserli olgudan 570, 280’i ölmüfltür. Bunla-
r›n üçte biri sigaraya üçte biri de beslenmedeki yanl›fll›k-
lara ba¤l›d›r (Tablo 2). Kalan üçte birin büyük bir bölü-
münü bilinmeyen nedenler ve di¤er nadir nedenler olufl-
turmaktad›r. 

Kanser vakalar›n›n yar›s›n› akci¤er, kal›n ba¤›rsak,
meme ve prostat tümörleri oluflturur. Kal›n ba¤›rsak (ko-
lon), meme ve prostat kanserlerinin %80’inde neden bes-
lenme hatalar›d›r ve rahatl›kla önlenebilirler.

Kanserin bafllamas› ve/veya ilerlemesinin 
önlenmesi

Kanserin bafllamas› ve/veya ilerlemesinin önlenmesinin

hemen hemen her aflamas›nda beslenme unsurlar›n›n
önemli bir rolü vard›r (Tablo 3). 

2. fiEKER-KANSER

fiekerli g›dalar nas›l kansere neden olur?

Son y›llarda beslenme düzenimizdeki en olumsuz de¤iflik-
lik, rafine fleker ve unlu g›dalar›n afl›r› bir flekilde tüketil-
mesidir. Örne¤in ‹ngiltere’de 1815’de 5 kg civar›nda olan
kifli bafl›na y›ll›k çay flekeri tüketimi 1970’de 50 kilogra-
m›n üzerine ç›km›flt›r. Daha sonraki y›llarda un ve fleker
tüketimi ç›lg›nca armaya devam etmifltir. Örne¤in 1970-
2000 y›llar› aras›nda ABD vatandafllar› önceki y›llara
oranla y›lda 100 litre daha fazla flekerli meflrubat tüket-
mifllerdir. 

Afl›r› fleker tüketimi ile kanser ars›ndaki iliflkiler iki
kez Nobel T›p Odülünü alan (1931 ve 1944) Alman Otto
Warburg taraf›ndan ortaya konmufltur. Warburg kanser
hücrelerinin sa¤l›kl› hücrelerden farkl› bir metabolizmas›-
n›n oldu¤unu göstermifltir.

Vücudun normal hücreleri, enerjileri için hem oksijen-
li (aerobik), hem de oksijensiz (anaerobik) metabolizma
yollar›n› kullan›rlarken kanser hücreleri sadece oksijensiz
(anaerobik) metabolizma yolunu kullanabilirler. 

Örne¤in bir mol glükozdan oksijenli ortamda 36 ATP
elde edilirken oksijensiz ortamda sadece 2ATP enerji elde
edilebilir (%5-6 kadar). Örne¤in bir mol ya¤ asidinden
oksijenli ortamda 131 ATP elde edilirken oksijensiz or-
tamda hiç enerji elde edilmez. 

Kanser devaml› açl›ktan ölmenin efli¤indedir ve vü-
cuttan kendisini flekerle beslemesini talep etmektedir. Vü-
cut, kanseri beslemeye çal›fl›rken mütemadiyen kapasite-
sinin üstüne ç›kar. E¤er sevdi¤i besini (yani flekeri) ver-
mezseniz kanser açl›ktan ölmeye bafllar. 

Bu nedenle kanser hücreleri glükoz tafl›y›c› proteinler-
le glükozu kuru bir süngerin suyu emmesi gibi emerler.
Kanser hücreleri sa¤l›kl› hücrelere göre 3-5 kat daha faz-
la fleker kullan›rlar.
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TTaabblloo  22 KKaannsseerr  nneeddeennlleerrii  

NNeeddeenn YYüüzzddee

Beslenme hatalar›                           %35

Sigara                                             %30

Enfeksiyon hastal›klar›                  %10

Mesleki hastal›klar %4

Alkol                                               %3

Çevre kirlili¤i                                   %2

G›dalara konan katk› maddeleri %1

Bilinmeyenler %15

TTaabblloo  33 KKaannsseerriinn  eevvrreelleerrii  vvee  öönnlleemmee  yyoollllaarr››

KKaannsseerriinn  eevvrreelleerrii ÖÖnnlleemmee  yyoollllaarr››

TTüümmöörrüünn  bbaaflflllaammaass›› Kanseri aktiflefltirecek enzimlerin inhibisyonu
DNA’ya hasar veren serbest radikallerin temizlenmesi 
Kanser zehirlerini temizleyen (detoks) enzimlerin aktivasyonu
DNA onar›m mekanizmalar›n›n harekete geçirilmesi

KKaannsseerriinn  iilleerrlleemmeessii DNA’ya hasar veren serbest radikallerin temizlenmesi 
‹ltihab›n azalt›lmas›
Normal hücre ölümünün (apoptozis) gecikmesinin önlenmesi
Ba¤›fl›kl›¤›n güçlendirilmesi
Tümörün damarlanarak (anjiyogenezis) çevre organlara metastaz yapmas›n›n engellenmesi 
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Bildi¤imiz gibi PET taramalar› için hastaya radyoaktif
madde ile iflaretlenmifl glükoz verilir. Çünkü iflaretlenmifl
glükoz molekülünün öncelikle gidece¤i yer kanser doku-
sudur. 

fiekerin tek zarar› kanser dokusunu beslemesi de¤ildir.
Afl›r› un ve fleker tüketimi insülin direncine (metabolik
sendrom) yani hiperinsülinizme yol açar. Hiperinsüli-
nizm, insüline benzer büyüme faktörü (IGF) ba¤lay›c›
proteini-1 ve -2 (IGFBP-1 ve IGFBP-2) sentezini azalta-
rak serbest IGF-1 düzeyini art›r›r. Serbest IGF-1 hemen
hemen bütün dokular için potent bir mitojeniktir. Yani
hücre üremesini kontrolsüz bir flekilde art›rarak kansere
neden olur. 

fiekerin kanser dokusuna faydalar›

Insülin direnci (metabolik sendrom) iltihabi özelliklere
sahip olan ikinci grup prostaglandinleri ve dördüncü grup
lökotirienleri art›r›r. Bu nedenle ba¤›fl›kl›k azal›r; adez-
yon, iltihap ve mitojenite artar. Bu faktörlerin hepsi de
kanser oluflumunu kolaylaflt›r›r. Örne¤in ikinci grup pros-
taglandinlerden trombaksan trombositlerin yap›fl›kl›¤›n›
ve metastaz› art›r›r. 

Nitekim metabolik sendromun (hiperinsülinemi) pan-
kreas hücrelerinin say›s›n› artt›rarak kansere neden oldu-
¤u gösterilmifltir. Ayr›ca glükozun direkt olarak hücrelere
toksik etkide bulunmas› da pankreas kanserine neden ola-
bilir. 

Santisteban ve arkadafllar›n›n yap›lan bir deneyde me-
me kanseri gelifltirilmifl farelerde kan flekeri düzeyi azal-
t›ld›kça hayat süresi uzam›flt›r (Tablo 4). 

fiiflmanl›k kanser

Normal tart›l›larla k›yasland›¤›nda vücut kitle endeksi
40’›n üzerinde olanlarda, %50-60 oran›nda daha fazla
kanser olmaktad›r.

Türk Kardiyoloji Derne¤i’nin yapt›¤› araflt›rmaya gö-
re 1990 y›l›nda kad›nlarda %24 ve erkeklerde %9 olan
fliflmanl›k oran›, ayn› kriterler ile 10 y›la kalmadan (1999)
s›ras›yla %39 ve %19’a yükselmifltir. Görsel ve yaz›l›
medyada sa¤l›k ve beslenme ile ilgili yaz›lar ve program-

lardaki müthifl art›fla ra¤men Türkiye’de 30 yafl ve üzerin-
deki erkeklerin %28'inde, kad›nlar›n %45'inde metabolik
sendrom tespit edilmifltir. Tedbir al›nmasa oran›n daha da
yükselmesi beklenmektedir.

Obezite kad›nlardaki kanserlerin %20’sinden, erkekle-
rin kanserlerinin ise %14’ünden sorumludur. Obezitenin
bafll›ca nedenlerden biri oldu¤u bafll›ca kanserler flunlar-
d›r; özofagus, kolon, rektum, karaci¤er, safra kesesi, pan-
kreas, böbrek, mide, prostat, meme, uterus, serviks ve
ovaryum. Obezitenin temellerinin çocukluk ça¤›nda at›l-
d›¤›n› art›k biliyoruz. Bu yüzden çocuk hekimlerinin bu
konuda çok dikkatli olmas› gerekmektedir.

14 eksperimental deneyin metaanalizine göre kalori
k›s›tlamas› farelerdeki tümörlerin %55’inde spontan geri-
leme olmufltur. Anoreksia nervosal› ‹sveç’li kad›nlarda
normal popülasyona göre daha az meme kanseri görülüfl-
tür. 

Kalori k›s›tlamas›n›n tümör oluflumunu engelleyici et-
kisinin en önemli nedeni IGF-1’i azaltmas›d›r. Tafl devri
diyeti ve Atkins diyeti gibi ketojenik bir diyet ile kalori
azaltmadan da insülin ve dolay›s›yla da IGF-1’i azalt›labi-
lir. 

Tatland›r›c›-Kanser

Diyet yapan biri olarak fleker yerine tatland›r›c› kullanma-
y› düflünüyorsan›z, baflka bir tuza¤a düflmüfl olursunuz.
Tatland›r›c›lar›n kansere yol açt›¤›na dair çok önemli ka-
n›tlar mevcuttur. 

Mesane kanserine neden olabilece¤i için yaklafl›k 25
y›l kadar önce sakkarin isimli tatland›r›c› yasaklanm›fl,
onun yerini büyük ölçüde baflka bir tatland›r›c› olan aspar-
tam alm›flt›r. Dünyada yaklafl›k 6,000 haz›r yiyece¤in
içinde aspartam bulunmaktad›r. Yaklafl›k 4,000 haz›r yiye-
cekte de di¤er tatland›r›c›lar kullan›lmaktad›r. 

Aspartam aspartik asit (%40) + fenilalanin (%50) ve
halk aras›nda ispirto olarak bilinen metil alkolden (%10)
oluflmufltur. Metilalkol, potansiyel bir kanserojen olan for-
maldehite dönüflür

‘Layt’ kolalar ve di¤er diyet ürünleri, baz› flekersiz sa-
k›zlar, birçok ilac›n içinde tatland›r›c› olarak aspartam bu-
lunur.

Aspartam›n zararl› olup olmad›¤›na dair 150’nin üze-
rinde araflt›rma yap›lm›flt›r. ‹laç firmalar›n sponsor oldu¤u

TTaabblloo  55 AAssppaarrttaamm  iillee  iillggiillii  aarraaflfltt››rrmmaallaarr  

ZZaarraarr››  yyookk ZZaarraarrll››

‹laç firmalar›n sponsor oldu¤u %100 —
araflt›rmalar (74)

Ba¤›ms›z araflt›rmalar (92) %8 %92

TTaabblloo  44 MMeemmee  kkaannsseerrii  ggeelliiflflttiirriillmmiiflfl  ffaarreelleerrddee  kkaann  flfleekkeerriinniinn    
hhaayyaatt  ssüürreessiinnee  eettkkiissii

KKaann  flfleekkeerrii  sseevviiyyeessii 7700  ggüünn  ssoonnrraa  öölleennlleerr  ((%%))

Yüksek (n=24) %66

Normal (n=24) %33

Düflük (n=20) %5



araflt›rmalar›n hiçbirinde aspartam zararl› bulunmazken,
ba¤›ms›z araflt›rmalar›n %90’›ndan fazlas›nda aspartam›n
zararl› oldu¤u ileri sürülmüfltür! (Tablo 5).

Aspartam ve kanser aras›ndaki iliflkileri irdeleyen arafl-
t›rmalar da çok ilginçtir. Bunlardan aspartam firmas› tara-
f›ndan yapt›r›lan araflt›rmalar›n birinde, çal›flma fareler 4
haftal›k iken bafllam›fl ve 104 hafta sürmüfltür. Bu çal›flma-
ya göre aspartam verilen farelerde daha fazla beyin tümö-
rü saptanmas›na ra¤men olgu say›s› düflük oldu¤undan so-
nuç istatistiksel aç›dan anlams›z bulunmufltur (Tablo 6). 

Normalde söylenmesi gereken fley ‘bu çal›flman›n so-
nuçlar›na göre aspartam›n kansere neden oldu¤u da söyle-
nemez, olmad›¤› da’ olmas› gerekirken FDA bu verilere
göre aspartam kansere neden olmuyor sonucunu ç›karta-
rak aspartam›n güvenli oldu¤unu ilan etmifltir. Ayr›ca bu
çal›flman›n di¤er verileri aç›klanmam›flt›r. 

‹talya’da Ramazzini Kanser Enstitüsü 1600 fare üze-
rinde yapt›klar› araflt›rmada aspartam›n (insanlar›n kul-
land›klar›na çok yak›n dozlar›nda) lösemi ve lenfomalara
neden oldu¤unu göstermifltir. Bu çal›flmada hem fare say›-

s› çok fazlad›r hem de çal›flma süresi iki de¤il üç y›ld›r
(normal fare ömrüne yak›n). 

3. KANSER-YA⁄LAR

Diyetteki ya¤lar›n %90'›ndan fazlas›n› trigliseridler (3
ya¤ asidi + 1 gliserol) geri kalan›n› ise kolesterol, koleste-
rol esterleri, esterleflmemifl ya¤ asitleri (serbest ya¤ asitle-
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TTaabblloo  66 AAssppaarrttaamm  vveerriilleenn  ffaarrlleerrddee  bbeeyyiinn  ttüümmöörrüü

AAssppaarrttaamm  vveerriilleennlleerrddee  AAssppaarrttaamm  vveerriilleennmmeeyyeennlleerrddee  
bbeeyyiinn  ttüümmöörrüü bbeeyyiinn  ttüümmöörrüü

Erkek 7/155 (%4.5) 1/59 (%1.7%) 

Difli 5/158 (%3.2) 0/59 (0%)

TTaabblloo  77 ÇÇeeflfliittllii  yyaa¤¤  aassiittlleerrii

SSaattüürree  ((ddooyymmuuflfl))  yyaa¤¤  aassiittlleerrii
Tereya¤›
‹ç ya¤›
Kuyruk ya¤›
Margarin

MMoonnooaannssaattüürree  yyaa¤¤  aassiittlleerrii  ((oommeeggaa--99))
Zeytin ya¤›
F›nd›k ya¤›
Kanola ya¤›

PPoolliiaannssaattüürree  yyaa¤¤  aassiittlleerrii  ((oommeeggaa--66))
M›s›rözü ya¤›
Ayçiçe¤i ya¤›
Soya ya¤›
Pamuk ya¤›

PPoolliiaannssaattüürree  yyaa¤¤  aassiittlleerrii  ((oommeeggaa--33))
Bal›k ya¤›, kabak çekirde¤i
Keten tohumu, ceviz
Yeflil yaprakl›lar (semizotu vb)

Omega-6
((DDiiyyeett  vvee  DDookkuu  yy››kk››mm››))

FFoossffoolliippaazz  AA22

LLiippooookkssiijjeennaazz

IIVV..  GGrruupp  LLöökkoottiirriieennlleerr IIII..  GGrruupp  pprroossttaaggllaannddiinnlleerr

SSiikkllooooookkssiijjeennaazz

AArraaflfliiddoonniikk  aassiitt

fifieekkiill 11.. Proenflamatuvar mediatörler.
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ri), fosfolipdler ve sfingolipidler olufltururlar. Ya¤ asitle-
rinden karbon zincirleri çifte ba¤ içermeyenlere doymufl
ya¤ asitleri, çifte ba¤ içerenlere doymam›fl (ansatüre) ya¤
asitleri denir. Doymam›fl ya¤ asitleri ise tekli doymam›fl
(monoansatüre, tek çifte ba¤l›) ve çoklu doymam›fl (poli-
ansatüre) ya¤ asitleri olarak ikiye ayr›l›rlar. Doymam›fl
ya¤ asitleri ilk çifte ba¤›n metil grubuna en yak›n bulun-
du¤u karbon say›s›na göre n-3(w-3), n-6(w-6) ve n-9 (w-
9) ya¤ asitlerine ayr›l›r (Tablo 7).

Omega-3 (w-3) ve omega-6 (w-6) ya¤ asitleri insan
vücudunda sentezlenmedikleri için d›flardan zorunlu ola-
rak al›nmal›d›rlar. Esansiyel ya¤ asitleri denilen bu bile-
fliklerin çok önemli görevleri vard›r; hücre zar›n›n fosfoli-
pid yap›s›nda bulunurlar, hücre sinyal sistemini modifiye
ederler, gen ekspresyonununda ve biyosentetik fonksiyon-
lar›n oluflumunu kolaylaflt›r›rlar ve eikosanoidlerin oluflu-
munu sa¤larlar.

Omega-6 ya¤ asitleri kayna¤›n› linoleik asitten (LA)
al›r. Linoleik asidin aktif metaboliti olan araflidonik asit
proenflamatuvar mediatörlerin (II. grup prostaglandinler
ve IV. Grup lökotirienler) sentezlenmesini sa¤lar (fiekil
1).

Omega-3 ya¤ asitlerinin kayna¤›n› alfa-linolenik asit
(ALA) oluflturur. ALA, desatüraz ve elongazlar ile eikoza-
pentanoik asit=EPA ve dokozapentanoik asit=DHEA gibi

aktif metabolitlere dönüflür. Alfa- Linoleik asidin aktif
metaboliti olan eikozopentoenoik asit antienflamatuvar
mediatörlerin (III. grup prostaglandinler ve IV. Grup löko-
tirienler) sentezlenmesini sa¤lar (fiekil 2).

Omega ya¤ asitlerinin fonksiyonlar› 

Poliansatüre ya¤ asitleri olan omega-6 ve omega-3 ya¤
asitlerinin membran yap›s›n›n oluflumunda çok önemli
görevleri vard›r. Membranlar›n afl›r› y›k›m›nda ya da di-
yette afl›r› al›nd›klar›nda kanda ve dokularda birçok Ome-
ga-3 ve omega-6 kaynakl› metabolitlerin düzeyi artar. 

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

Tafl devri diyetinde w-6: w-3 oran› yaklafl›k 1-4:1
idi. Fakat son 50-100 y›lda serum kolesterol düzeylerini
düflürmek amac› ile m›s›r, soya, pamuk, ayçiçe¤i gibi
ya¤lar›n afl›r› kullan›lmas›, buna karfl›l›k özgür beslenen
hayvanlardan kaynaklanan proteinler (et, bal›k, süt, yu-
murta) ve semizotu, lahana ve marul gibi yeflil sebzele-
rin daha az tüketilmesi ile bu oran 20-50:1’e kadar ç›k-
m›flt›r.

Omega-3
((DDiiyyeett  vvee  DDookkuu  yy››kk››mm››))

FFoossffoolliippaazz  AA22
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fifieekkiill 22.. Antienflamatuvar mediatörler



Sistemik enflamasyon-kronik hastal›klar ve
esansiyel ya¤ asitleri

Sistemik enflamasyon s›ras›nda kanda alfa-tümor nekroze
eden faktör (TNF-α), interlökin-6 (IL-6), interleukin
1(b)(IL-1b) gibi sitokinler ile lökotirien B4 (LTB4), prostag-
landin E2 ve Trombaksan A2 gibi eikosanoidler artar. En-
feksiyon d›fl›nda C-reaktif proteinin yüksek oluflu kronik bir
hastal›¤› ve/veya yafll›l›¤a ba¤l› dejenerasyonu gösterir.

Bal›k ya¤›n›n dokosahekzaenoik asidi (DHA) TNF-α,
IL-6, IL-1(b) gibi sitokinler ile lökotirien B4, prostaglan-
din E2 ve Trombaksan A2 gibi eikosanoidleri inhibe ede-
rek sistemik enflamasyonu suprese eder. Omega-3 ya¤
asitleri antienflamatuvar, antitrombotik, antiaritmik, anti-
mitojenik hipolipemik, ve vazodilatatör etkilere sahiptir.
Bu özellikleri ile kanser baflta olmak üzere koroner kalp
hastal›klar›, hipertansiyon, tip 2 diabet, ülseratif kolit, ro-
matoid artrit, depresyon ve kronik obstrüktif akci¤er has-
tal›lar› olmak üzere birçok hastal›¤›n önlenmesinde ve te-
davisinde potansiyel etkiye sahiptir.

Omega Ya¤ Asitleri ve Kanser

Diyetteki ya¤lar kanser geliflimini ve ilerlemesini etkiler.
Bu ba¤lamda w-6’lar uyar›c›, omega-3’ler ise bask›lay›c›-
d›r. Walk ve arkadafllar› 40-76 yafllar› aras›nda de¤iflen
61,471 kad›n› incelemifl ve tüketilen ya¤ miktar› ile meme
kanseri aras›nda bir iliflki saptayamam›flt›r. Yani iddia edi-
lenin aksine fazla ya¤ yemek meme kanseri ile iliflkisiz
bulunmufltur. Bu çal›flmada zeytinya¤› ya da kanola ya¤›
gibi tekli doymam›fl ya¤ asidi tüketiminin meme kanseri
rizikosunu azaltt›¤›, m›s›r ya da ayçiçe¤i ya¤› gibi çoklu
doymam›fl ya¤ asitlerinin meme kanseri rizikosunu art›r-
d›¤›, bunlara karfl›l›k tereya¤›, iç ya¤› ve kuyruk ya¤› gibi
doymufl ya¤ asitlerinin ise meme kanseri rizikosunu art›r-
mad›¤› gösterilmifltir. 

Diyette omega-6/omega-3 oran›n›n yüksek olmas›n›n
kanser oluflumu ve ilerlemesi üzerine olumsuz etkileri
vard›r; Bu ba¤lamda w-6’lar uyar›c›, omega-3’ler ise bas-
k›lay›c›d›r (Tablo 9 ve 10). 

Zeytinya¤›

Son y›llarda yap›lan toplum araflt›rmalar›na göre zeytin-
ya¤› (omega-9’dan zengindir) tüketiminin fazla oldu¤u
kiflilerde meme, prostat, akci¤er, larenks, ovaryum ve ko-
lon kanserleri az görülmektedir.

Deney hayvanlar›nda yap›lan çal›flmalar zeytinya¤›n›n
kolon kanseri, meme tümörü, karaci¤er tümörü, deri kan-
seri ve promiyelositik lösemi gibi kanserlere karfl› koruma
sa¤lad›¤›n› göstermifltir.

Trans ya¤ asitleri

Bir ya¤ asiti molekülünde çifte ba¤ alan karbona ba¤l›
olan hidrojen atomlar› ayn› taraf›nda ise buna cis-ya¤ asi-
ti, ters tarafta ise buna trans-ya¤ asiti ad› verilir. 

Margarin ve s›cak preslenmifl poliansatüre ya¤lar (m›-
s›r, ayçiçe¤i, soya, pamuk) ifllenirken cis fleklinde olan
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• Enflamatuvar • Antienflamatuvar

• Hiperaljezik • Analjezik

• Trombotik • Antitrombotik

• Vazokonstriktif • Vazodilatatör

• Mitojenik • Antimitojenik 

TTaabblloo  99 KKaannsseerrlleerrddee  oommeeggaa--33//oommeeggaa--66  ddeennggeessiinniinn  öönneemmii  

• Transkripsiyon faktör aktivitesini de¤ifltirir

• Gen ekspresyonu sinyal transdüksiyonu yollar›n› etkiler

• Östrojen metabolizmas›n› bozar

• Serbest radikallerini art›r›r 

• Membran ak›flkanl›¤›n› bozar

• ‹nsülin direncini art›r›r 

TTaabblloo  1100 OOmmeeggaa--33  vvee  OOmmeeggaa--66  yyaa¤¤  aassiittlleerriinniinn  kkaannsseerr    
ddookkuussuu  üüzzeerriinnee  eettkkiilleerrii  

MMeekkaanniizzmmaa ww--66 ww--33

Prekanseröz hücrelerin üreme h›z› Art›r›r Azalt›r

Yeni tümör oluflumunun bafllat›lmas› Art›r›r Azalt›r

Tümör büyüme h›z› Art›r›r Azalt›r

Tümör yay›l›m› Art›r›r Azalt›r
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ya¤ moleküllerinin önemli bir bölümü bozularak trans ya¤
asitlerine dönüflür. 

Trans ya¤ asitlerinin bütün dokularda yozlaflt›r›c› etki-
leri vard›r ve çok say›da kronik dejeneratif hastal›¤a ne-
den olur. Trans ya¤ asidi tüketimi art›fl›n›n meme, kolon
ve prostat kanseri ile iliflkili olabilece¤i bildirilmifltir. Bu
ba¤lamda trans ya¤lar bir tümör bask›lay›c›s› olan p53 ge-
ni aktivitesini azalt›r. Do¤al ya¤larda (hayvani ya¤lar ve
s›zma zeytinya¤›) çok az trans ya¤ asidi vard›r. 

Kolesterol düflürücü ilaçlar-kanser 

Statinler bilindi¤i gibi kolesterol sentezinin (mevalonat)
bir aflamada durmas›n› sa¤layan ilaçlard›r. Kolesterol ise
hücre zar›n›n vazgeçilmez temel yap›sal bileflenidir. 

Statinler sürekli bölünen ve ço¤alan kanserli hücrele-
rin, hücre zar›ndaki kolesterol sentezini engelleyerek üre-
melerini engellerler. Fakat e¤er bu ilaçlar kanserli hücre-
leri öldürüyorsa, sa¤l›kl› hücreleri de tahrip edebilirler. 

Kolesterol sentezini durduran ilaçlar› flayet organiz-
mada bulunan sa¤l›kl› olan hücreleri, dokular› ve organla-
r› etkilemeden, do¤rudan kanserli hücrelere ve dokulara
yönlendirebilecek olunursa gerçekten hasta lehine olumlu
ve mükemmel sonuçlar verebilecek flekilde gerçekleflebi-

lir. Ama henüz elimizde statinleri sadece kanser hücreleri-
ne yönlendirecek bir araç maalesef yoktur. 

Journal of the American College of Cardiology’ de
Alawi A. Alsheikh-Ali ve arkadafllar› taraf›ndan yay›nla-
nan 23 çal›flmal›k bir metaanalizde statinler kolesterolü
düflürdükçe kanser olas›l›¤› artt›¤› saptanm›flt›r. 

Statinlerin kanser yap›c› etkileri etkileri flu flekilde
özetlenmektedir (Tablo 11).

4. KANSER-ET

Onkolojideki önemli tart›flmalardan biri de proteinli g›da-
lar›n kansere sebep olup olamayaca¤› ile ilgilidir. Bunla-
r›n içinde belki de en fazla dikkati çeken ‘k›rm›z› eti faz-
la yiyenlerde kanserin daha çok görüldü¤ü’ iddias›d›r. 

Key ve arkadafllar› yafllar› 16-89 y›l aras›nda de¤iflen
76,172 erkek ve kad›n ortalama 10 y›l izlenmifller. Bunlar-
dan 27,808’i vejetaryen imifl (et-bal›k). Çal›flman›n so-
nunda 8330 ölüm olmufl, fakat k›rm›z› et yiyen ve yeme-
yenler aras›nda kanserden ölüm bak›m›ndan bir farkl›l›k
bulunmam›flt›r. 

Tar›m öncesi dönemde insanlar günümüzdekine göre
en az 2-3 kat daha fazla k›rm›z› et tüketmelerine fosil in-
celemelerine göre daha az kansere maruz kalm›fllard›r. Pe-
ki bu bulgulara ra¤men neden k›rm›z› et kansere neden
oluyor diye iddia edilmektedir?

Bu çeliflkiyi çözmek için yap›lan çal›flmalardan birin-
de gerçekten de fazla domuz past›rmas› yiyenlerde daha
fazla mesane kanseri oldu¤u saptanm›flt›r. Ama kanser
olanlar›n büyük ço¤unlu¤unun yedi¤i domuz past›rmala-
r›n›n ço¤u ifllenmifl etmifl. ‹fllenmemifl etler ile kanser ara-
s›nda ise böyle bir iliflki saptanmam›fl.

Nitrat ve nitritler özellikle sucuk, sosis, salam ve pas-
t›rma gibi ifllenmifl et ürünleri ve bal›kta koruyucu, renk-
lendirici, lezzet artt›r›c› ve mikrobiyal stabiliteyi kontrol
amac›yla yayg›n olarak kullan›lmaktad›r. Nitrozamine dö-
nüflen nitritlerin hayvan modellerinde mesane kanserine
yol açt›¤› gösterilmifltir. 40,000 kad›n üzerinde yap›lan Io-
wa Kad›n Sa¤l›¤› Çal›flmas›nda nitrat tüketimi artt›kça
mesane ve yumurtal›k kanserinin de artt›¤› gözlenmifltir.

Nitratl› gübrelerin afl›r› kullan›lmas› nedeni ile sular-
daki nitrat düzeyleri yükselmifltir (> 5 mg/L). 

Maalesef Türkiye’de çok az içme suyunda nitrat öl-
çümleri yap›lmaktad›r. N-nitrozamin sigara duman›nda da
bulunur. 

Bir baflka sorun da birçok k›rm›z› et ürünü içine kan-
serojen soya kat›lmas›d›r. Soyan›n modern ifllenme yön-
temleri de nitrat miktar›n› art›rmaktad›r. 

Etin muhtemel kanser nedenlerinden biri de yüksek
›s›lara maruz b›rak›lmas›d›r. Bu nedenle ›zgara, mangal,
tütsüleme gibi ›s›tma yöntemleri ile et piflirilmemelidir. 
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• Koenzim Q 10 inhibisyonu (bu madde vücudun enerji
santralidir, ayr›ca antioksidand›r)

• Anjiyogenezisi art›rmak. 

• Sitotoksik do¤al katil hücreleri azaltmak (böylece kanser
hücreleri daha az ölüyor)

• Skualeni (bir kolesterol ara metaboliti) azaltmak

• Dehidroepiandosteronu (testosteronun ön maddesi)
azaltmak 

fifieekkiill 33.. Cis ve trans ya¤ asitleri.



5. SÜT-KANSER 

Çin’de geleneksel g›dalar›n› yiyen sadece 10,000 kad›n-
dan sadece bir tanesi meme kanserinden ölürken, gelenek-
sel g›dalar›n› önemli ölçüde azalt›p bat› tipi beslenmeye
bafllayan Hong Kong’taki Çinli kad›nlarda s›kl›k
34:10,000’ye ç›kmaktad›r. Halbuki Bat› ülkelerindeki s›k-
l›k ise k›yaslanmayacak kadar çok yüksek olup 1:10 ile
1:20 aras›nda de¤iflmektedir. 

Çin’dekine benzer düflük meme kanseri s›kl›¤› Japon-
ya’da da (Hatta atom bombas› at›lan Nagazaki ve Hirofli-
ma’da da) vard›r. Halbuki bat› ülkelerine göç eden Japon-
larda bir iki nesil sonra meme kanseri s›kl›¤›, bulundukla-
r› ülkenin beyaz halk› kadar yüksek olmaktad›r. Bu süre
geleneksel beslenme fleklinin büyük ölçüde terk edildi¤i
zamana denk düflmektedir.

Çin ve Japonya’da prostat kanseri de çok nadir görül-
mektedir. Bu ülkelerde baz› kanserlerin az görülmesi do-
¤al beslenmeye ba¤lanabilirse de bunu her kanser çeflidi
için söylemek mümkün de¤ildir. Örne¤in Uzakdo¤u ülke-
lerinde ösefagus, mide, tiroit, pankreas ve karaci¤er kan-
serleri daha fazla görülmektedir. Çin ve Japon diyetlerinin
bat› diyetlerinden en önemli farklar›ndan biri yak›n za-
manlara kadar nerdeyse süt ve ürünleri hiç tüketilmemesi-
dir. 

Yap›lan çok say›da araflt›rmada süt tüketimi artt›kça
yumurtal›k, meme, kal›n ba¤›rsak, akci¤er, mide, pankre-
as ve prostat kanserinin daha fazla görüldü¤ü saptanm›fl-
t›r.

Sütte bulunan baz› kimyasallar kansere neden olabilir-
se de bu konuda suçlanan en önemli unsur sütte do¤al ola-
rak da bulunabilen IGF-1’dir. Büyümeyi h›zland›ran en
önemli etkenlerden biri olan IGF-1 fazlal›¤›n›n kansere
neden olmas› mümkündür. Nitekim prostat, kolon ve me-
nopoz öncesi meme kanseri ile IGF-1 düzeyleri aras›nda
s›k› bir iliflki saptanm›flt›r. Yani IGF-1 düzeyleri yüksel-
dikçe bu kanserlerin s›kl›¤› da artmaktad›r. 

Süt vahfli yaflamda sadece h›zl› büyüyen hayvan yav-
rular›na verilen bir g›dad›r. Bu nedenle IGF-1 gibi büyü-
me faktörlerinden zengin olmas› da do¤ald›r. Büyüme h›-
z›n›n düfltü¤ü kiflilerin ilave olarak bir büyüme faktörünü
almas› o kiflide kanser oluflmas›na yol açabilir. 

Süt içenlerde IGF-1 niçin artmaktad›r?

Süt içmeyen eriflkin bir kiflide 170 ng/mL olan kan IGF-1
düzeyi, süt ürünlerinden zengin g›dalarla beslenenlerle
200-210 ng/mL’ye ç›kmaktad›r.Bunu temelde belli bafll›
baz› nedenleri vard›r; 

Normalde süt içinde bulunan -IGF-1 de dahil- büyüme
faktörlerinin ço¤u sindirim sisteminden geçerken parçala-
n›r. Ancak çok az miktar IGF-1 sütün p›ht› k›sm›n›n (ka-

zein) içinde korunarak kana geçer. Asl›nda bu düflük mik-
tarlar›n fazla bir zarar› yoktur. 

Sütün içinde bulunan küçük proteinler ve amino asit-
ler insan›n kendi IGF-1’ini art›r›rlar. Süt ya da yo¤urdun
içine konulan yüksek miktardaki fleker de IGF-1 düzeyini
art›r›r.

Süt pastörizasyon ve UHT gibi ›s›l ifllemlere maruz b›-
rak›l›rsa kazein proteinini parçalayan proteolitik enzimler
tahrip oldu¤u için kazein daha fazla büyüme faktörünü
korur. 

Normal koflullarda IGF-1’in di¤er protein yap›s›nda
olan hormonlar gibi mide-barsak kanal›nda buradaki HCl
ve proteolitik enzimler ile inaktive olmas› gerekir. Pastö-
rizasyon ifllemi maalesef sütte do¤al olarak bulunan pro-
teolitik enzimleri inaktive eder ve IGF-1’i denatüre ola-
maz ve aktif halde ba¤›rsaktan emilir. 

FDA araflt›r›c›lar› 1990’da büyüme hormonu verilen
inek sütünün pastörizasyonun IGF-1’i tahrip etmedi¤i as-
l›nda tam tersine konsantrasyonunu art›rd›¤›n› saptam›fl-
lard›r. Ayn› araflt›r›c›lar sindirilemeyen IGF-1’in insanlar-
da ba¤›rsaktan kana geçti¤ini, farelerde ise büyümeyi h›z-
land›rd›¤›n› göstermifllerdir. 

Hem IGF-1 ve hem de transforme edici büyüme fak-
törünün pastörizasyona dayan›kl› oldu¤u gösterilmifltir.
Yine betasellülin adl› hormon epidermal büyüme faktörü
reseptörünü uyararak kansere yol açabilir. Betasellülin de
pastörizasyon s›ras›nda tahrip olmayan bir büyüme hor-
monudur. 

Ama en büyük tehlike hayvanlarda süt verimini art›r-
mak için büyüme hormonunun (rbGH) kullan›lmas›d›r.
Büyüme hormonu aktifleflerek IGF-1 olmakta o da büyü-
meyi art›rmaktad›r. Bu durumda IGF-1 vücudumuzun
kullanabilece¤i oranlar›n çok üstüne ç›kar. 

Fermente sütler kanserden koruyor 

Süt ve kanser ars›ndaki iliflkiyi de¤erlendirirken hastalar›n
di¤er yedi¤i g›dalar›n araflt›r›lmazsa elde edilen sonuçlar
yan›lt›c› olacakt›r.. Yine böyle bir iliflkinin olup olmad›¤›-
n› de¤erlendirmede tüketilen sütün ifllenme flekli (çi¤,
kaynat›lm›fl, pastörize, homojenize olup olmad›¤› vb.) göz
önüne al›nmal›d›r. Örne¤in Afrika kabilelerinden Sambu-
rular ve Masailer çok büyük oranda tam ya¤l› çi¤ süt tü-
ketirler (günde 2-5 litre kadar); buna ra¤men bu kabileler-
de kanser dahil birçok kronik hastal›¤a çok az yakalan›r-
lar. 

Probiyotikler

Eriflkin bir insan ba¤›rsa¤›nda 100 trilyon (1,5 kg) fayda-
l› bakteri (Probiyotik) bulunur. Bu rakam insan hücre sa-
y›s›n›n (60 trilyon) yaklafl›k 2 kat› kadard›r. Bu bakteriler
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300 m2 büyüklü¤ünde bir yüzey oluflturan mukozay› bir
tabaka fleklinde döfler. 

Probiyotiklerin görevleri flunlard›r;
• Ba¤›fl›kl›k sistemini güçlendirmek
• Bakteriyel enzimler ile yiyeceklerin sindirimini

kolaylaflt›rmak.
• Vitaminlerin (K vit, biyotin, niasin vb) sentezini

yapmak.
• Ba¤›rsak duvar›n› zararl› maddelerden korumak ve

ba¤›rsak geçirgenli¤ini azaltmak. 

Pastörize-homojenize edilmifl sütlerin aksine yo¤urt
ve kefir gibi fermente edilmifl süt ürünlerinin insan ve
hayvan çal›flmalar›nda kanseri önledi¤i ya da var olanlar›
geriletti¤i saptanm›flt›r. Tabii ki bu süt ürünleri ekflime
özelli¤ine sahip olmal›d›r. Bu ürünlerin pastörize sütler-
den fark› probiyotiklerden, enzimlerden ve vitaminlerden
zengin olmas›d›r. Bir baflka fark da homojenizasyon ol-
mad›¤› için kansere neden olabilecek büyüme faktörleri-
nin mide-barsak s›v›lar› ile etkisizleflebilmesidir. 

Deneysel ve epidemiyoloik çal›flmalar›n birço¤u pro-
biyotiklerin kolon kanserinden korunmada önemli bir ro-
lü oldu¤unu göstermektedir. En önemli probiyotik kay-
naklar›ndan biri olan kefir tümör oluflumunu engellemek-
te ya da var olan›n ilerlemesini azaltmaktad›r. 

6. SEBZE-MEYVE-V‹TAM‹N-M‹NERAL-KANSER

Taze sebze ve meyve yiyenlerin daha az kansere yakalan-
d›klar› yayg›n bir flekilde kabul görmektedir. Nitekim
Block ve arkadafllar›n›n yapt›klar› bir metaanaliz incele-
mesinde 156 çal›flman›n 128’inde taze sebze ve meyve
yemenin kanser riskini azaltt›¤› görülmüfltür. Bu kanserle-
rin bafl›nda mide, ösefagus, akci¤er, a¤›z, farenks, endo-
metrium, pankreas ve kolon kanserleri gelmektedir. Çi¤
sebzeler, piflmifllerden daha etkilidir. 

Sebze ve meyvelerdeki kanser önleyici etkileri bunla-
r›n içindeki tek bir besi unsuruna ba¤lamak son derece
yanl›flt›r. Kanserle ilflkili oldu¤u ileri sürülen bafll›ca besin
unsurlar› flunlard›r; ditioltionlar, isotiosiyanat, indol-32-
karbinol, allium bileflikleri, isoflavonlar, proteaz inhibi-
törleri, saponinler, fitosteroller, inositol heksafosfatlar, C
vitamini, D-limonen, lutein, folik asit, beta-karoten, liko-
pen, selenyum, E vitamini, flavonoidler ve lifler. 

Antioksidanlarla yap›lan çal›flmalarda afla¤›daki nok-
talara dikkat edilmezse yanl›fl sonuçlara var›labilir. Örne-
¤in düflük dozda verilen antioksidanlarla yap›lan çal›flma-
lar yüksek fakat, toksik olmayan dozda verilenlerle k›yas-
lanmamal›d›r. Düflük dozda verilen antioksidanlar baz›
kanser türlerinin aktive olmas›na yol açabilir. Örne¤in A

vitamini sigara içenlerde kanseri aktive edebilmektedir. 
Her antioksidan›n etkisi ayn› de¤ildir. Meslea C vita-

mini s›v› ortamda A vitamini, beta-karoten ve E vitamin-
leri ya¤l› ortamda etki eder. A Vitamini baz› epitelyal hüc-
relerde farkl›laflmas› yaparken, beta-karoten ve E vitami-
ni yapmaz. beta-karoten ve E vitamini melanom hücrele-
rini farkl›laflt›r›rken C vitamini ve A vitamini yapmaz. C
Vitamini hücrelerinin büyümesini inhibe eder, fakat fark-
l›laflmay› etkilemez. Bu nedenle tek bir antioksidan elde
edilen veriler, çok say›da antioksidandan elde edilen veri-
ler ile karfl›laflt›r›lmamal›d›r. Günde 10-25 gram C vitami-
ni (haftada en az iki kez ‹V, di¤er zamanlarda oral), 800
‹Ü E vitamini (alfa-tokoferol) 60 mg beta-karoten eriflkin
kanserli hastalar için iyi bir kombinasyon olabilece¤ini
ileri süren araflt›rmac›lar vard›r. 

Yine hat›rlanmas› gereken önemli bir nokta antioksi-
danlar›n hücreler üzerindeki etkisi sadece serbest radikal-
ler ile ilgili olmamas›d›r. Ayr›ca antioksidanlar›n kanser
hücresi üzerine olan etkisi normal hücreler gibi de¤ildir.
Retinoidler, C vitamini, beta-karoten ve E vitamini insan
ve hayvanlara verildi¤inde tumor hücrelerinde antitümör
aktivite gösterirken normal hücrelerin üremesini etkile-
mez. Bunun nedeni iyi bilinmemektedir.

Örne¤in normal miktarlarda ve oksijenli ortamda C vi-
tamini bir antioksidand›r (serbest oksijen radikallerini te-
mizleyerek doku tahribini engeller). Fakat kanser dokula-
r›n›n farkl› bir metabolizmas› vard›r. Bu nedenle bak›r ve
demir ile reaksiyona giren antioksidanlar, prooksidan (ok-
sijen radikali oluflturucu) haline geçer. Bu reaksiyonlar
sonucunda küçük miktarlarda hidrojen peroksit (serbest
radikal) oluflur. 

Sonuç olarak C vitamini gibi baz› antioksidanlar fark-
l› metabolizmalar› nedeni ile kanser dokusunda nitelik de-
¤ifltirerek oksidan olurlar. Yani serbest radikal oluflturarak
kanser hücrelerini öldürürler. Halbuki sa¤lam dokularda
antioksidan olup onlar› tahribattan korurlar. 

Halbuki kanser hücreleri oksijensiz ortamda yaflarlar
ve antioksidan sistemleri çok zay›ft›r ve iyi çal›flmaz. Ya-
ni antioksidanlar kanser d›fl›ndaki sa¤lam dokuyu serbest
radikallerden korurken, kanser dokusunda serbest radikal
oluflmas›n› engellemezler. Böylece radyo ve kemoterapi-
nin etkinli¤i azalmaz iken sa¤lam dokular da korunur.

Glükoz molekülüne benzemesi dolay›s›yla C vitamini
kanserli dokuya fazla miktarda geçer, fakat anaerobik (ok-
sijensiz) ortam nedeni ile antioksidan de¤il oksidan hale
dönüflür. 

Literatürde bu konu ile ilgili yap›lm›fl yüzlerce araflt›r-
ma vard›r. Bu araflt›rmalar›n çok büyük bir bölümünde vi-
tamin ve antioksidanlar›n koruyucu oldu¤undan, çok az
bir bölümünde nötr bir etkisinden bahsedilmektedir. Nadir
istisnalar d›fl›nda zararl› etki gösterilmemifltir. 

Jatoi ve arkadafllar› 60 yafl›n üzerindeki akci¤er kanse-
ri (küçük hücreli de¤il) ameliyat olmufl hastalardan vita-



min takviyesi yap›lananlarda yaflam süresi 41 ay iken,
takviye almayanlarda bu süre 11 ayda kalm›fl. Yani vita-
min kullananlar 3 y›l daha fazla yaflam›fl. 

Lamm ve arkadafllar› transisyonel hücreli mesane kan-
serli hastalar›n bir bölümüne sadece BCG yap›lm›fl, Di¤er
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 çinko verilmifl. 5 y›l sonra yüksek doz vi-
tamin almayan grupta nüks % 91 iken, alan grupta ise bu-
nun yar›s› kadar (%41) oldu¤unu göstermifltir. 

Antioksidanlar›n kanser önleme mekanizmalar› flun-
lard›r (Tablo 12).

E vitamini

E vitamini iki grup do¤al bileflikten oluflmufltur; 1. Toko-
feroller (alpha, beta, gamma, delta) ve 2. Tokotirienoller
(alpha, beta, gamma, delta). Her ikisinin de ayr› ayr› fonk-
siyonlar› vard›r. Bu nedenle E vitamini dendi¤inde hangi
fraksiyon ya da fraksiyonlar›n kast edildi¤i bilinmezse ya-
p›lan araflt›rmalar›n sonuçlar› sa¤l›kl› bir flekilde karfl›lafl-
t›r›lamaz. Maksimum yarar› sa¤lamak genifl bir spektrum
al›nmas› ile mümkündür. 

Eczanelerde sat›lan E vitamini genellikle alfa- tokofe-
rolün sentetik bir formudur. Gamma-tokoferol do¤ada en
çok bulunan formdur. Bu formun kanser ve Alzheimer’›n
önlenmesinde alfa-tokoferolden daha etkili oldu¤u söy-
lenmektedir. Gamma-tokoferolün alfa’dan farkl› olarak
antienflamatuar etkisi de vard›r (PGE2’yi azalt›r). Soya,
ayçiçe¤i ve m›s›r ya¤lar› gamma- tokoferolden, zeytinya-
¤› ise alfa- tokoferolden zengindir. Fakat s›cak preslenmifl
soya, ayçiçe¤i ve m›s›r ya¤lar›ndaki E vitamini büyük öl-
çüde tahrip olur. 

E vitamini 12 çift-kör plasebeo kontrollü çal›flmay›
içeren bir meta analize göre E vitamini prostat kanserinin
d›fl›nda hiçbir kanserden korumamaktad›r. Hatta 2008 de
yap›lan bir çal›flmada E vitaminin sigara içenlerde akci¤er
kanserini artt›rd›¤›n› göstermifltir. Ama tek bir antioksi-
dandan elde edilen veriler çok say›da antioksidan kombi-
nasyonundan elde edilen veriler ile k›yaslanmamal›d›r. Bu

konuda ek çal›flmalara gereksinim vard›r. E vitamini aç›-
s›ndan en iyisi ya¤l› tohumlar›, kuruyemiflleri ve zeytin-
ya¤›n› bol tüketmektir. 

A vitamini-Kanser

70-80’li y›llarda antioksidanlar›n birçok patolojiyi bu ara-
da kanseri de azaltabilece¤i bilgisi her kesimi heyecanlan-
d›rd›. Gerçekten de birçok deneysel ve epidemiyolojik ça-
l›flmada beta-karotenin antikanser etkileri gözlenmifltir. 

Ama epidemiyolojk çal›flmalarda do¤al olarak al›nan
bate-karoten izole olarak al›nmad›¤› için etkinin beta ka-
rotene ait olup olmad›¤›n› ortaya koymak güçtür. Yani el-
de edilen etki beta-karoten ile birlikte al›nan vitamin, mi-
neraller ve di¤er besleyicilerden bir ya da bir kaç›na ait
olabilir. 

90 y›llarda yap›lan büyük çaptaki baz› çift kör plasebo
çal›flmalara göre beta-karoten ve /veya A vitamininin kan-
serden koruyucu etkisi yoktur. Hatta bunlar›n baz›lar›nda
sigara içen kiflilerde akci¤er kanseri daha fazla görülmüfl-
tür. Fakat burada al›nan beta-karoten miktar›n›n düflük ol-
mas›, yani yüksek olmamas›n›n kansere yol açt›¤› iddia
edilmifltir. Sigara içenlerde kansere yol açt›¤› ileri sürülen
fley beta-karotenin oksitlenmesidir. Nitekim sigara içme-
yenlerde böyle bir etki olmamaktad›r. Unutulmamas› ge-
reken baflka bir nokta da do¤al olarak al›nan beta-karoten
fazlal›¤› hiçbir zaman kansere sebep olmamaktad›r. 

Folik asit-Kanser

Folik asit hücre bölünmesi ve büyümesinde kritik öneme
sahiptir. Çünkü pürin ve timidin sentezini sa¤layarak nük-
leik asit sentezini art›r›r (fiekil 4). Folik asit DNA onar›m
mekanizmalar› için de gereklidir. Folat›n kanser hücrele-
rinde etkisiz hale getirilmesi tümör geliflimini inhibe eder.
Yani antifolat ilaçlar h›zla bölünen ve büyüyen kanser
hücrelerinin geliflimini bozar. Bu durum folik asit tüketi-
mi artt›kça kanserin azald›¤›n› gösteren epidemiyolojik
çal›flmalar ile paradoks oluflturmaktad›r. Hayvan çal›flma-
lar›nda da benzer sonuçlar al›nm›flt›r. Folat eksikli¤i DNA
k›r›klar›na, DNA onar›m›nda bozukluklara, mutasyonla-
r›n artmas›na neden olmaktad›r. Folat verildi¤inde bu
fonksiyonlar›n bir bölümü düzelmektedir. 

Asl›nda sorun zamanlamadad›r. E¤er erken dönemde
neoplastik oluflum gerçekleflmeden verilirse folat kanseri
önlemekte fakat daha sonra paraneoplastik hücrelerin bü-
yümesini h›zland›rmaktad›r. 

Gerek gebelik s›ras›nda gerekse de ülke çap›nda yiye-
ceklere ilave olarak konulan folat takviyelerinin kanserle-
ri (özellikle kolorektal ve meme kanserleri) art›rd›¤›na da-
ir güçlü bulgular mevcuttur. 

Farmakolojik aç›dan bak›ld›¤›nda folik asit metotrek-
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• Antioksidanlar protein kinaz C’yi inhibe ederek afl›r› hücre
bölünmesini dizginlerler. 

• Antioksidanlar onkojen aktivasyonunu azalt›rlar.   

• Antioksidanlar farkl›laflt›rmay› art›r›rlar. Hücre kadar
özelleflmiflse kanser olas›l›¤› da o kadar azd›r.

• Antioksidanlar serbest radikalleri temizleyerek kansersiz
dokular› korurlar. 
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sat gibi antifolat ilaçlar›n etkisini antagonize eder. Sadece
ABD’de 10 milyonun üzerinde metotreksat reçete edil-
mektedir. Metotreksat kanserlerin d›fl›nda romatoid artrit
ve psoriasis gibi romatizmal hastal›klar›n tedavisinde de
çok kullan›lmaktad›r. Kan folik asit düzeyleri yükseldikçe
hastalarda metotreksat›n etkisi de azalmaktad›r. 

Folik asiti gebelik bafllad›ktan sonra alman›n nöral tüp
defektleri aç›s›ndan hiçbir faydas› yoktur. Kad›nlar›n bir-
ço¤u planlamadan hamile kald›klar›ndan folik asitin bu
yöndeki koruyucu etkisi olmayacakt›r. Bizce kanserden
ve nöral tüp defektlerinden korunmak için folik asit table-
ti almak yerine ömür boyunca folik asitten zengin taze
sebze ve meyve tüketimini teflvik etmek gerekir. Folat
fazlal›¤›n›n kansere yol açabilece¤i de unutulmamal›d›r.
Taze sebze ve meyve yiyerek sadece sadece folik asit de-
¤il çok say›da vitamin, mineral ve flavonoidi de bir arada
alm›fl oluruz. 

Likopen-kanser

Likopen k›rm›z› renkli bir karoten bilefli¤idir fakat A vita-
minine dönüflmez. Likopen DNA hasar›n› azaltarak baflta
prostat kanseri olmak üzere kolon kanseri ve di¤er gastro-
intestinal kanserlere karfl› koruyucu olmaktad›r. En önem-
li likopen kayna¤› piflmifl domatestir (Tablo 13). 

Sar›msak-so¤an-kanser

Sar›msak, so¤an ve ilgili kükürtlü bileflikler deney hay-
vanlar›nda kal›nba¤›rsak, özefagus, mide, akci¤er, karaci-
¤er ve deri kanserlerini azaltmaktad›r. 

Çeflitli epidemiyolojik çal›flmalara göre sar›msak ve il-
gili kükürtlü bileflikler insanda baflta sindirim kanal›
(özellikle mide ve kal›nba¤›rsak) olmak üzere çeflitli do-
kulardan kayna¤›n› alan kanserleri önlemektedir. Ezilmifl
sar›msak tiosülfanatlardan zengindir. Sar›msaktaki tiosül-
fanatlar›n %70-80’i alisindir. Sar›msak ezilmeden yenilir-
se antioksidan etkisini büyük ölçüde yitirir. 

Epidemiyolojik çal›flmalarda so¤an›n birçok organ
kanserinin s›kl›¤›n›n azaltt›¤› gösterilmifltir. 10 so¤an çe-
flidinin antioksidan ve antikanser özellikleri araflt›r›ld›¤›
bir çal›flmada so¤an›n karaci¤er ve kolon kanseri hücrele-
rinin büyümesini inhibe etti¤i görülmüfltür. 

Baflka bir çal›flmada günde yar›m bafl so¤an tüketimi
mide kanserini % 50 oran›nda azaltt›¤› gözlenmifltir. Faz-
la so¤an tüketimi meme kanserini de azaltmaktad›r. Çeflit-
li hayvan çal›flmalar›nda da so¤an›n kanser rizikosunu
azaltt›¤› görülmüfltür. 

Zerdeçal-kanser

Zerdeçal polifenolik bir bilefliktir. 200 mg/gün’lük dozlar-
da antienflamatuvar, antikanserojen ve antiaterojenik ol-
du¤u gösterilmifltir. Zerdeçal›n aktif maddesi curcumin
hem kanserin korunmas›nda, hem de baz› kanserlerde te-
davi edici olarak kullan›lm›flt›r. Zerdeçal tümör hücreleri-
nin üremesini engeller ve toksik yan ürünlerini azatl›¤›
ileri sürülmüfltür. 

Üzüm-kanser

Üzüm çekirde¤i ve kabu¤unda bulunan resveratrol DNA
hasar›n› azaltarak kanser oluflum riskini de minimale indi-
rir. Aromotaz inhibitörü olan resveratrol hem endojen ös-
trojen oluflumunu inhibe edici, hem de zay›f östrojen etki-
si ile meme kanseri önlenmesinde etkili olmakta oldu¤u
bildirilmektedir. 

fifieekkiill 44.. Folik asit metabolizmas›.
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• Domates salças›/sosu/çorbas› 20-25 mg

• Kavun 7.8 mg

• Taze domates 3.7 mg

• Kan portakal›/k›rm›z› greyfrut 1.8 mg



Nar-kanser

Çok say›daki hayvan ve insan çal›flmas›nda nar›n baflta
prostat ve meme olmak üzere çeflitli kanserler üzerine ko-
ruyucu ve hatta tedavi edici olabilece¤ini göstermektedir. 

K›rm›z› biber-kanser

Ac› k›rm›z› biberdeki “kapsaisin” maddesinin, mitokon-
drilere sald›rarak, kanser hücrelerinin ölümünü tetikledi¤i
belirlenmifltir. Kapsaisindeki molekül ailesi vaniloidler,
kanser hücrelerindeki mitokondrilerin proteinlerine yap›-
flarak “apostosis”i, tetiklemektedir. 

Vaniloidler, bunu yaparken, etraftaki sa¤l›kl› hücrele-
re zarar vermemektedir. Kapsaisini akci¤er ve pankreas
kanser hücrelerinde deneyen bilim adamlar›, bu etken
maddenin tümörlü hücrenin tam kalbine sald›rd›¤›n› be-
lirtmektedirler. 

Nemli ortamda uzun süre kurutulan k›rm›z› biberde
küfler ve onlar›n toksinleri (aflatoksin) üremekte ve kan-
sere (karaci¤er) neden olabilmektedir. Kaliteli ve sa¤l›kl›
k›rm›z› biberin nemsiz ortamda kurutulup, daha sonra da
zeytin ya¤la ya¤lanarak saklanmas› bu rizikoyu tümüyle
ortadan kald›rmaktad›r. Sat›n al›n›rken k›rm›z› biberin to-
pak topak olmamas› ve küf kokmamas›na dikkat edilme-
lidir. 

Selenyum-kanser

Son y›llarda yap›lan araflt›rmalar selenyumun baz› kanser
türlerinin korunmas›nda çok etkili oldu¤unu göstermifltir. 

Selenyumun çeflitli fonksiyonlar› vard›r. Bunlar›n bir
bölümü kanser ile iliflkilidir. 

1. Selenyum tiyoredoksin redüktaz gibi yükseltgen-
me-indirgenme reaksiyonlar›n›n enziminin koenzi-
midir. Bu reaksiyonlar apoptozisi h›zland›r›rlar.

2. Selenyum enfeksiyonlara karfl› direnci art›r›r. 
3. Selenyum antioksidan bir enzim olan glutatyon pe-

roksidaz›n koenzimidir. 
4. Selenyum do¤al katil hücrelerin oluflumunu sa¤lar. 
5. Selenyum sitokrom P450 enzimlerini uyararak ba-

z› kanser moleküllerini temizler. 

Kanser oluflumuna yol açan mekanizmalardan biri de
enflamasyondur. Selenyum enflamasyona neden olan
prostaglandinlerin aktivitesini azalt›r, tümör büyüme h›z›-
n› yavafllat›r. 

Toprak selenyumunun düflük oldu¤u ABD’nin Güney-
do¤u bölgesinde yap›lan Çift kör-plasebo kontrollu iki ça-
l›flmada selenyum takviyesi deri kanseri haricindeki bir-
çok tümör s›kl›¤›nda (prostat, kolon vb) bariz azalmaya
neden olmufltur. 

Di¤er çal›flmalarda ise Selenyumun kolon ve akci¤er
kanserleri üzerine olumlu etkileri gösterilirken ayn› etki
meme kanserinde saptanmam›flt›r. 

Bafll›ca selenyum kaynaklar› kabuklu kuru yemifller,
et, yumurta, karaci¤er, bira mayas› ve mantarlard›r. 

Lifler-kanser

Yiyeceklerle al›nan, gastrointestinal enzimler ile sindirile-
meyen çeflitli bitkisel diyet unsurlar›na lif denir. Lifller,
suda eriyebilme özelliklerine göre iki ana grupta toplana-
bilir. ‹nsanlarda ligninler, selüloz ve baz› hemiselüloz gi-
bi matriks veya yap›sal lifler suda çözünmezler; pektin,
sak›zlar, müsinler ve baz› hemiselülozlar gibi do¤al jel
formundaki lifler ise suda çözünebilirler.

‹fllenmemifl tah›llar, kepekli un, niflastadan fakir yap-
rakl› ve köklü sebzeler, meyveler, fasulye ve f›nd›k fayda-
l› ve en önemli lif kaynaklar›d›r. Yeflil sebze lifleri, retinol,
askorbik asit, demir, kalsiyum, selenyum ve potasyum gi-
bi esansiyel mikrobesinleri de sa¤larlar.

Liften zengin diyet, miktar›na göre daha düflük kaloriye
sahiptir. Bundan dolay› doygunlu¤a daha az kalori tüketimi
ile ulafl›l›r. Yüksel lifli diyet d›flk› miktar›n› art›r›r ve koles-
terol düzeyini düflürür. Lifli besinler fleker emilimini gecik-
tirir. Bu yüzden hiperinsülinemi, buna ba¤l› olarak metabo-
lik sendrom (insülin direnci) oluflmaz. Metabolik sendrom
günümüzde kalp hastal›klar›, obezite, diyabet, kanser ve ro-
matizmal hastal›klar gibi birçok kronik dejeneratif hastal›-
¤›n temel nedeni olarak kabul edilmektedir. 

Avc›-toplay›c› gruplarda günlük lif tüketimi 100 g ka-
dard›r. Rafine g›dalar› afl›r› tüketenlerde bu miktar 5 gra-
m›n› alt›na düflmüfltür. Günümüzde al›nmas› gereken gün-
lük lif miktar›n›n en az 20-30 g olmas› önerilmektedir.
Bafll›ca lif kaynaklar› tam ekmek (köy ekme¤i), meyveler,
sebzeler ve baklagillerdir. Modern diyetler ile çok miktar-
da tüketilen rafine g›dalar›n lif ve posa miktar› ise son de-
rece düflüktür.

Liften zengin g›dalarla beslenen kiflilerde meme ve
kolorektal kanserlerler oldukça az görülür. Lifli g›dalar›n
kansere karfl› koruyucu etkisi sadece liflere de¤il o lifli g›-
dada bulunan vitamin, mineral ve di¤er besleyicilere de
ba¤l›d›r. 

Klorofil-kanser

Bütün yeflil bitkiler klorofil içerir. Zaten rengi veren de klo-
rofildir. Klorofin ve türevleri (klorofilin gibi) kanserojen
olan polisiklik aromatik hidrokarbonlar› (yak›tlar›n tam
yanmamas› sonucu oluflur), heterosiklik aminleri (k›zartma
sonucu oluflur) ve aflatoksini (yiyeceklerde s›cak ve nemli
ortamda üreyen mantar) ba¤larlar. Klorofil-kanserojen
kompleksi ba¤›rsaklardan iyi emilemez ve d›flk› ile at›l›r. 

BÖLÜM X ONKOLOJ‹K AC‹LLER VE DESTEK TEDAV‹1364
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7. C V‹TAM‹N‹-KANSER

Bilindi¤i gibi her kronik hastada C vitamini düzeyleri çok
düflüktür. Fakat bunlar›n aras›nda kanser hastalar›n›n dü-
zeyleri genellikle en düflükler içindedir. Çünkü kanser
hücreleri C vitaminini t›pk› bir vantuz gibi içlerine çeker
ve vücudun zaten az olan C vitamini depolar›n› iyice tü-
ketirler. Peki kanser hücreleri C vitaminini severler mi?
Asl›nda hay›r. Ama onu glükoz zannederler. Çünkü C vi-
tamininin yap›s› glükoza çok benzer (fiekil 5).

Bu nedenle kanser hücreleri C vitaminini glükoz zan-
nederek içlerine çekerler. Yani e¤er kanda çok yüksek
miktarda askorbik asit varsa, kanserli dokuya geçen C vi-
tamini miktar› da artar. 

Bir antioksidan C vitamini kanser hücrelerinin
tahribat›n› engeller mi?

Kanser tedavisinde kullan›lan kemoterapi ve radyoterapi
serbest radikalleri art›rarak kanser hücrelerini tahrip eder-
ler. Birçok araflt›rmac›ya göre C vitamini gibi antioksi-
danlar kanser hücrelerinin tahribat›n› engellerler ve bu
yüzden kanser tedavisi s›ras›nda kesinlikle kullan›lmama-
l›d›rlar. 

Bu durum birçok vitamin ve mineral eksikli¤ine yol
açar. Vücut direnci düfler, hasta çabuk yorulur ve s›k s›k
a¤›r enfeksiyonlar geçirmeye bafllar. Bu komplikasyonlar
hastan›n hayat›n› tehdit eder ya da en az›ndan yaflam kali-
tesini ciddi bir flekilde bozar. 

C vitamini kanserli hastalar için tehlikeli midir?

Normal miktarlarda ve oksijenli ortamda C vitamini bir
antioksidand›r (serbest oksijen radikallerini temizleyerek
doku tahribini engeller). Fakat kanser dokusunun farkl›
metabolizmas› nedeni ile yüksek dozdaki C vitamini hüc-

re içindeki bak›r ve demir ile reaksiyona girerek prooksi-
dan (oksijen radikali oluflturucu) haline geçer. Bu reaksi-
yonlar sonucunda küçük miktarlarda hidrojen peroksit de-
nilen serbest radikal oluflur. Kanser hücresinde katalaz de-
nilen antioksidan miktar› çok düflüktür. Bu nedenle perok-
sitler kanserli hücreleri eritirler. 

Sonuç olarak C vitamini gibi antioksidanlar farkl› me-
tabolizmalar› nedeni ile kanser dokusunda nitelik de¤iflti-
rerek prooksidan olurlar. Yani serbest radikal oluflturarak
kanser hücrelerini öldürürler. Halbuki sa¤lam dokularda
antioksidan olup onlar› tahribattan korurlar. 

C vitamini kanser iliflkisini ortaya koyan 
çal›flmalar

C vitamininin kanserden koruyucu ya da tedavi edici etki-
si üzerine yüzlerce hayvan, insan ve hücre kültürü çal›fl-
mas› yap›lm›fl ve bu araflt›rmalar›n birço¤unda C vitami-
ninin anti-kanser özelliklerinin alt› çizilmifltir. 

Yetmiflli y›llar›n bafllar›nda Ewan Cameron ve iki No-
bel ödüllü Prof. Dr. Linus Pauling yüzlerce terminal dö-
nemdeki kanserli hastaya günde 10 gram C vitaminini 10
gün süre ile damardan, ölünceye kadar da a¤›zdan vermifl-
ler. Bu hastalar›n yaflam sürelerini 1000 kadar C vitamini
almayan fakat ayn› a¤›rl›ktaki kanser hastalar›nkiyle k›-
yaslam›fllar. Sonuçta C vitamini alan kanser hastalar›n›n
almayanlardan 150 ile 300 gün daha uzun yaflad›¤›n› tes-
pit etmifllerdir. 

Heyecan uyand›ran bu çal›flmaya çift-kör plasebo kon-
trollü olmad›¤› için, klasik onkoloji camias›ndan ciddi iti-
razlar gelmifltir. 1979 y›l›nda son dönem kanserli hastalar
üzerinde yap›lan çift kör plasebo kontrollü olan bir arafl-
t›rmada ünlü Mayo Klini¤inde 60 hastaya 10 gram oral C
vitamini, 63 hastaya ise plasebo verilmifl, fakat her iki
gruptaki haslar da ortalama 6 hafta içinde ölmüfllerdir. 

5-6 y›l sonra ayn› araflt›rmac›lar benzer bir çal›flmay› da-
ha önce kemoterapi almam›fl 100 kolon kanseri hastas›nda
da tekrarlam›fllar. Sonuç yine ayn› ç›km›fl; yani C vitamini
yine etkisizmifl ve hastalar yine k›sa sürede kaybedilmifl. 

Klasik t›p Dünyas› için art›k mesele kapanm›flt›. Çeflit-
li bilim adamlar› Mayo klini¤indeki çal›flmalar›n Came-
ron ve Pauling’inkilerden farkl› oldu¤unu söyledilerse de
fazla etkili olamam›fllard›r. Peki fark neredeydi?

C vitamininin intravenöz ya da a¤›zdan 
al›nmalar›n›n etkisi birbirinden çok farkl› m›?

Fark fluradayd›. Mayo klini¤i çal›flmalar›nda damardan C
vitamini verilmemiflti.C vitamininin kanser hücrelerini
tahrip edebilmesi için kan seviyesinin 1000 μmol/L’nin
üzerinde olmas› gerekir. Ancak bu seviyenin üzerinde
kanser hücrelerine toksik serbest radikaller, askrobil radi-

fifieekkiill 55.. C vitamini ve glükoz yap›lar›n›n k›yaslanmas›.
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kalleri oluflabilir. Bu oksidatif hasar normal hücrelerin an-
tioksidan sistemleri ile tamir edilebilirken, anaerobik me-
tabolizmaya sahip olamayan kanser hücresi bunu yapa-
maz. 

A¤›zdan al›nan C vitamini bu yüksek seviyeleri
sa¤layabilir mi? 

Günde 5-9 porsiyon taze sebze ve meyve yaklafl›k 300mg
C vitamini içerir ve bu miktardaki meyve C vitamini kan
seviyesini en fazla 70 ile 85 μmol/L civar›na ç›kar›r. 

Günde 6 kez 3 gram oral C vitamini (toplam 18 gram)
alan kiflide bile bu de¤erler 220 μmol/L’in üzerine ç›kmaz.
Günde 20 gram›n üzerindeki C vitamini gaz ç›karma, ka-
r›n a¤r›s›, ishal gibi mide-ba¤›rsak yak›nmalar›n› art›r›r.
Yani a¤›zdan daha fazla vermek pratikte çok mümkün de-
¤ildir.

Damardan verilen C vitamini ile kanser hücre-
lerinin ölmesini sa¤layacak kan düzeylerine
eriflmek (1000 μmol/L’nin üzeri) mümkün mü?

C vitamininin farmakolojik etkileri ile ilgili yap›lan bir
araflt›rmada Padayatty ve arkadafllar› bu durumu iyice net-
lefltirmifllerdir.

Araflt›r›c›lar de¤iflik miktarlardaki C vitamini damar-
dan sa¤l›kl› gönüllülere verdiklerinde (dakikada 250 mg
olacak flekilde) afla¤›daki kan seviyeleri elde etmifllerdir
(Tablo 14). Bu verilere göre 3 gram intravenöz C vitami-
ni ile kanser hücrelerinin ölmesini sa¤layacak kan düzey-
lerine (1000 μmol/L’nin üzeri) eriflmek mümkündür. 

C vitamini kanser hücrelerini nas›l tahrip ediyor?

C vitamini (askorbik asit) kanda dehidroaskorbik asite dö-
nüflür ve glükoz transport proteini ile hücre içine girer ve
ç›kar. Dehidroaskorbik asit kanser hücresinin içine girdi-
¤inde glütatyon arac›l›¤› ile tekrar askorbik asite döner.
Bu askorbik asit hücre d›fl›na ç›kamaz. Bu askorbik asit

dehidroaskorbik asite dönüflür ve bu s›rada bir oksijen ra-
dikali olan hidrojen peroksit aç›¤a ç›kar. Hidrojen perok-
sit kanser hücrelerini tahrip eder. 

Casciari ve arkadafllar› yapt›klar› araflt›rmada C vita-
mini kan seviyesi 11,200 μmol/L iken hastalar›n
%42.9’unda tümor hücresi apopitozu, %24.4’ünde ise tü-
mör hücresi nekrozu saptam›fllard›r. C vitamini kan sevi-
yesi 37,700 μmol/L’ye ç›k›nca bu oranlar›n s›ras› ile
%57.6 ile %33.1’e yükseldi¤i görmüfller. 

C vitamininin kanser üzerine olan etkileri

C vitamini kollajen (ba¤ dokusu eleman›) sentezini art›r›r.
Kanser hücrelerinin büyümesine ket vurur. Erken apopto-
za (programl› hücre ölümü) ve nekroza (programs›z–pato-
lojik-hücre ölümü) yol açar (Tablo 15). Kanser hücreleri
kollajenaz salg›larlar. Kollejenaz hücre ya da dokular ara-
s›ndaki kollajeni (ba¤ dokusunun temel maddesi) eritir.
Hücreleri saran bazal zar kollajenden yap›lm›flt›r. E¤er ba-
zal zar parçalan›rsa kanser hücreleri sa¤lam dokular› isti-
la ederler (metastaz). C vitamini kollajen sentezini art›ra-
rak bazal zar› sa¤lamlaflt›r›r ve mekanik olarak bütünlü¤ü-
nü korur. Böylece kanser hücrelerinin istilas› önlenmifl
olur. 

C vitamini hemokromotozisli hastalarda demir biriki-
mini ve G6PD yetersizli¤inde ise hemolizi art›rabilir. Bu
nedenle hemokromotozis ve G6PD yetersizli¤i olan has-
talarda C vitamini kullan›lmamal›d›r. 

Yüksek doz C vitamini alma baz› ba¤›rsak-mide ya-
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VVeerriilleenn  mmiikkttaarr CC  vviittaammiinnii  kkaann  sseevviiyyeessii

3 gram 1760 μmol/L

5 gram 2870 μmol/L

10 gram 5580 μmol/L

50 gram 13 350 μmol/L

100 gram 15 380 μmol/L

TTaabblloo  1155 CC  vviittaammiinniinniinn  aannttiikkaannsseerroojjeenn  eettkkiilleerrii

• Kanser hücrelerini tahrip ederek öldürür (nekroz).

• Kanser hücrelerinde programlanm›fl ölümü (apopitoz)
h›zland›r›r. 

• Kollajen (ba¤ dokusu) oluflumunu art›rarak kanserli dokuyu
sa¤lamca sarar, böylece metastaz› (s›çramay›) engeller. 

• Hiyalurinidaz› inhibe eder. Hiyalurinidaz ba¤ dokusunu
parçalar; metastaz› art›r›r.  C vitamini bunu önler.

• A¤r› efli¤ini düflürür.

• Efora tahammülü art›r›r. 

• Ba¤›fl›kl›¤› güçlendirerek kanserli hastay› enfeksiyonlardan
korur. 

• C vitamini enfeksiyon karfl› savaflan hücrelerin say›s›n› ve
alfa-interferon düzeyini art›r›r. Böylece kanser hücrelerinin
ortadan kald›r›lmas›na yard›mc› olur. 

• C vitamini antienflamatuvar ve kemikte kalsiyum biriktirici
etkileri ile a¤r› efli¤ini azalt›r. 

• C vitamini enerjiyi art›rarak kiflinin kendini iyi hissetmesine
sa¤lar. 
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k›nmalar›na neden olabilir, ama doz azalt›l›rsa bunlar kay-
bolur. Ailede tafl› hikayesi olanlarda böbrek tafl› oluflmas›-
n› biraz art›rabilirse de uzun y›llardan beri yüksek doz C
vitamini kullanan sa¤l›k merkezlerinde tafl riskinin fazla
olmad›¤› tespit edilmifltir. 

Yüksek Doz C Vitamini Son Dönem Kanser 
Hastalar›nda Hayat Kalitesini Art›r›yor

Son y›llarda klasik kanser tedavilerinin yan›nda kanserde
yaflam kalitesini art›racak önlemler üzerinde daha fazla
durulmaya baflland›. Güney Kore’den Yeom ve arkadaflla-
r› damardan verilen damar içinden (IV) verilen C vitami-
nin kanser hastalar›n›n yaflam kalitesini art›r›p art›rmad›-
¤›n› araflt›rd›lar.

Çal›flmaya de¤iflik kanserlere maruz kal›p kemoterapi
görmüfl 20 erkek 19 kad›n toplam 39 son dönem kanser
hastas› al›nm›flt›r (Tablo 16). Hastalara 1 hafta boyunca
damardan (üç günde bir onar gram ve a¤›zdan (günde dör-
der gram) C vitamini verilmifl ve tedavi bittikten bir hafta
sonra hayat kalitesi ile ilgili parametreler tedaviye baflla-
madan öncekilerle karfl›laflt›r›lm›flt›r. Hayat kalitesi the
European Organization for Research and Treatment of
cancer (EORTC) kuruluflunun belirledi¤i parametrelere
göre ölçülmüfl. Uygulama s›ras› ve sonras›nda C vitamini
fazlal›¤› ile ilgili olabilecek hiçbir yan etki görülmemifl. 

C vitamininden sonra Global sa¤l›k skalas› 36±18’ten
55±16’e de¤iflerek bariz yükselmifltir (p=0.001). Fonksi-
yonel skalada (fiziksel, rol, emosyonel, biliflsel ve sosyal
skorlar) da anlaml› art›fllar olmufltur. Öte yandan yorgun-

luk, kusma/bulant›, a¤r›, nefes darl›¤›, uyku bozuklu¤u ve
ifltah kayb› yak›nmalarda belirgin azalma olmufl, buna
karfl›l›k kab›zl›k ve ishal yak›nmalar›nda bir azalma olma-
m›flt›r. 

Bu araflt›rmadan da anlafl›ld›¤› gibi C vitamini son dö-
nem kanser hastalar›n›n hayat kalitesini yükseltmede
ucuz, güvenilir ve etkili bir araçt›r. 

8. D V‹TAM‹N‹-GÜNEfi-KANSER

Son y›llardaki en önemli bilimsel geliflmelerden biri de D
vitamini eksikli¤i ile kanser aras›ndaki iliflkinin gösteril-
mesidir. Gerçekten de serum 25(OH)D vitamini düzeyleri
düflük olan kiflilerde ya da günefl ›fl›¤›ndan fakir co¤rafik
bölgelerde yaflayanlarda daha çok kanser görülmektedir
(Tablo 17). Gerçekten de baflta prostat, meme ve pankre-
as kanseri olmak üzere birçok kanserin geliflmesinde D vi-

TTaabblloo  1166 CC  vviittaammiinniinniinn  hhaayyaatt  kkaalliitteessii  üüzzeerriinnee  oollaann  eettkkiilleerrii  
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GGlloobbaall  SSaa¤¤ll››kk  sskkaallaass››
Global Sa¤l›k 36±18 55±16 0.001

FFoonnkkssiiyyoonneell  SSkkaallaa
Fiziksel 66±20 72±15 0.037
Rol 59±31 73±22 0.002
Emosyonel 68±24 78±19 0.001
Bilflsel 69±23 80±16 0.002
Sosyal 62±34 71±24 0.050

SSeemmppttoomm  SSkkaallaass››
Yorgunluk 52±24 40±19 0.001
Kusma/bulant› 24±25 11±15 0.001
A¤r› 30±32 21±25 0.013
Nefes darl›¤› 23±28 15±20 0.050
Uyku bozuklu¤u 32±35 26±25 0.029
‹fltah kayb› 50±43 31±29 0.005
Kab›zl›k 19±26 16±25 0.390
‹shal 16±24 11±18 0.218
Ekonomik yük 25±27 23±24 0.914

TTaabblloo  1177 DD  vviittaammiinnii  eekkssiikkllii¤¤iinniinn  iilliiflflkkiillii  oolldduu¤¤uu  kkaannsseerrlleerr  

• Meme • Mide 

• Kolon • Safra kesesi

• Endometrium • Pankreas

• Yemek borusu • Prostat

• Yumurtal›k • Rektum

• Hodgkin lenfoma • Böbrek 

• Hodgkin-d›fl› lenfoma • Testis

• Mesane • Vulva



tamini eksikli¤inin önemli bir rolünün oldu¤unu gösteren
yüzlerce araflt›rma bulmak mümkündür. 

D vitamininin antikanser etkilerini çeflitli flekillerde
göstermektedir (Tablo 18). 

Türkiye-D vitamini yetersizli¤i

Ülkemiz ›l›man kuflakta güneflli bir ülkedir. O zaman ül-
kemiz insanlar›nda D vitamini yetersizli¤i çok beklenen
bir durum olmasa gerektir. Acaba öyle mi?

Normal koflullar alt›nda insan vücudunda bulunan D
vitamininin yaklafl›k % 90-95'i günefl ›fl›nlar›n›n etkisi ile
deride sentezlenir. Özellikle içine kat›lmad›kça (süt, for-
mül mama vb) yiyecekler ile al›nan D vitamini miktar›n›n
büyük bir önemi yoktur. 

E¤er yetersiz günefl ›fl›¤›na maruz kal›rsak D vitamini
yetersizli¤inin geliflmemesi de kaç›n›lmaz olacakt›r. Ma-
alesef Türkiye’deki kad›nlar›n %67 ile %100’ünde de¤i-
flik derecede D vitamini yetersizli¤i mevcuttur (Tablo 19).
Bu oranlar›n bu kadar yüksek olmas›nda toplumsal yap›-
m›zdaki de¤iflikliklerde önemli rol oynamaktad›r.Erkek-
lerdeki oranlar daha düflük olabilirse de bizce onlarda da
çok düflük oldu¤unu sanm›yoruz. Ama flu bir gerçek ki an-
nelerinin D vitamini düzeyi düflük ise bebeklerde de (er-
kek ya da k›z) düflük olmaktad›r.

Yeterli günefllenemeyen ya da baflka bir kaynaktan D
vitamini alamayanlara D vitamini takviyesi yapmak flart-
t›r. Bu takviye ideal olan› kan D vitamini düzeyine bak›-
larak yap›lmal›d›r. D vitamininin normal kan seviyeleri 40
ile 120ng/dL aras›ndad›r (Tablo 20). Maalesef birçok la-
boratuar alt s›n›r› 10-20ng/dL gibi çok düflük düzeyde tut-
tu¤u için D vitamini yetersizli¤inin boyutlar› gözden kaç-
maktad›r. En iyisi düzeyleri 100 ng/dL dolaylar›nda tut-
makt›r. 

Konunun önemi yeteri kadar iyi kavranmad›¤› için
kanser hastalar›n›n birço¤unda, D vitamini eksikli¤i ile
kanser aras›ndaki iliflkiyi gösteren yüzlerce araflt›rmaya
ra¤men maalesef rutin olarak D vitamini düzeyleri kontrol
edilmemektedir.

Günlük fizyolojik D vitamini miktar› 

ABD’deki ‘Food and Nutrition Board’ 1997 y›l›nda yap-
t›¤› bir yay›nda çocuklara 400‹Ü/gün, eriflkinlere
200‹Ü/gün ve yafll›lara 400 ‹Ü/gün D vitamini verilmesi-
ni önermektedir. Fakat Dünyan›n en önemli D vitamini
uzmanlar› günlük fizyolojik D vitamini ihtiyac›n›n çok
düflük kald›¤›n›, bu rakamlar›n en az 10 kat› daha fazla ya-
ni yaklafl›k 4000 ‹Ü/gün olmas› gerekti¤ini söylemekte-
dirler. 

Günefllenme süresi/günefllenme yüzeyi/ 
D vitamini sentezi

Ünlü araflt›r›c› Holick ö¤leyin fazla uzun olmayan bir sü-
re günefllenen bir kiflinin vücudunda 10,000 ile 25,000 IU
D vitamini sentezlendi¤ini göstermifltir. Adam ve arkadafl-
lar› ö¤leleyin 30 dakika süre ile günefllenen beyaz bir ki-
flinin vücudundaki D vitamini sentezinin 50,000 IU/gün’e
kadar artabildi¤ini göstermifllerdir. Benzer 3 çal›flmada da
benzer sonuçlar elde edilmifl ve k›sa süre günefle maruz
kalanlarda en az 8,000 ile 10,000 IU/gün D vitamini sen-
tezlendi¤i saptanm›flt›r. 
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TTaabblloo  1188 DD  vviittaammiinniinniinn  aannttiikkaannsseerr  eettkkiilleerrii

• Antiproliferatiftir

• Hücresel matürasyonu sa¤lar

• Apopitozis  (programlanm›fl hücre ölümü) gecikmesini önler

• Antienfamatuard›r

TTaabblloo  1199 ÇÇeeflfliittllii  mmeevvssiimmlleerrddee  ddoo¤¤uumm  yyaappaann  TTüürrkk  aannnneelleerrddee  DD  vviittaammiinnii  eekkssiikkllii¤¤ii    

‹‹ssttaannbbuull 22000000 AAnnkkaarraa 22000022 ‹‹zzmmiitt 22000022 ‹‹ssttaannbbuull 22000055

Mevsim (olgu say›s›) Yaz (48) Güz (50) ‹lkbahar (78) K›fl (44)

D vitamini düzeyi <40ng/ dL’nin alt›nda olanlar %67 %85 %95 %100

D vitamini düzeyi <25ng/ dL’nin alt›nda olanlar %54 %46 %80 %100

TTaabblloo  2200 DD  vviittaammiinnii  yyeetteerrssiizzllii¤¤iinniinn  ddeerreecceelleerrii    

YYeetteerrssiizzllii¤¤iinn  ddeerreecceessii KKaann  2255((OOHH))  DD  vviittaammiinnii  ddüüzzeeyyii

A¤›r derecede D vitamini <5 ng/dL (<12.5 nmol/L)
yetersizli¤i

Orta derecede D vitamini 5-10 ng/dL ( 12.5-25 nmol/L
yetersizli¤i

Marjinal D vitamini yetersizli¤i 10-16ng/dL (25-40 nmol/L)

Gizli D vitamini yetersizli¤i 16-40ng/dL (40-100 nmol/L)

Normal 40-120ng/dL (100-300 nmol/L)
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Mayo ile günefllenen bir kiflide 20 dakika sonra en az
10,000 IU D vitamini üretilmekte, yap›m maksimuma
ulaflt›ktan sonra art›k daha fazla aktif D vitamini metabo-
liti sentezlenmemektedir. Çünkü D vitamini öncüleri
inaktive olmaktad›r. Yani fazla günefllenmek ile D hiper-
vitaminozu olmamaktad›r. 

Özetle çocuklar için günlük 1000 ünite, eriflkinler için
2000 ünite güvenli dozlard›r. Kanaatimizce büyük çocuk-
lar ve eriflkinler için pratik bir yol k›fl mevsiminin bafl›n-
da ve sonunda 300.000 Ü depo D vitamini almak, di¤er
mevsimlerde bol bol günefllenmek olabilir. 

Kronik hastal›klar› olanlarda (kanser, romatizmal has-
tal›klar, ast›m, anfizem, kistik fibroz, otoimmün hastal›k-
lar, mültipl skleroz, koroner kalp hastal›¤›, osteoporoz vb)
daha yüksek dozlar gerekebilir. Ama daha yüksek dozlar
sak›ncal› olabilece¤inden kan seviyelerine bak›ld›ktan
sonra arak hekimler taraf›ndan ayarlanmal›d›r.

9. ENFLAMASYON-ENFEKS‹YON-KRON‹K 
‹LT‹HAB‹ HASTALIKLAR-KANSER

Kanser ile iltihap (enflamasyon) aras›ndaki iliflki ilk ola-
rak 1863’te ünlü patolog Rudolf Virchow ortaya konmufl-
tur. Günümüzde bütün kanserlerin üçte birinin enfeksiyon
ve/veya kronik iltihabi hastal›klara ba¤l› oldu¤u ileri sü-
rülmüfltür. 

‹ltihabi maddeler (sitokinler, eikosanoidler) tümörle-
rin büyümesini, ilerlemesine neden olduklar› gibi ba¤›fl›k-
l›k sistemini de zay›flat›rlar. ‹ltihabi maddelerin azalt›l-
mas› kanser geliflimini yavafllat›r. Kanserde iltihabi mad-
delerin artmas› atefle benzin dökülmesine benzer. Tümö-
rün ilerlemesine neden olur. 

Bafll›ca iltihabi maddeler, sitokinler (TNF-α, ‹nterlö-
kin-1(b), ‹nterlökin-6, eikosanoidler (II. Grup prostaglan-
dinler, IV. Grup lökotirienler ve nükleer-faktör kappa-be-
tad›r (NF-κB).

NF-κB apoptozisi bloke ederek tümörün büyümesini
h›zland›r›r. Tümor ortam›nda NF-κB aktivasyonu artar.
NF-κB aktivasyonu kemoterapi ilaçlar›na direnç olufltu-
rur. 

Aspirin gibi steroid d›fl› antienflamatuvar ilaçlar, ome-
ga-3 ya¤ asitleri, D vitamini ve çok say›da baharat, ot ve
meyve (Tablo 21) iltihab› önleyerek kanser oluflumunu
azalt›rlar. 

Enflamasyonu azaltan en önemli etkenler D vitamini
düzeylerini yükseltmek, tüketilen omega-3 ya¤ asitlerini
art›rmak, omega-6 ya¤ asitlerini ise art›rmakt›r (Bkz Ya¤-
lar ve kanser). 

TTaabblloo  2211 ‹‹llttiihhaapp  mmaaddddeelleerriinnii  aazzaallttaann  bbaahhaarraattllaarr  

• Zerdeçal (Curcuma longa)

• Kimyon (Cuminum cyminum )

• Karabiber (Piper nigrum) 

• Tarç›n (Cinnamomum zeylanicum)

• Tejpat (Cinnamom tamala)

• Kiflnifl (Coriandrum sativum)

• K›rm›z› 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)

• Köri yapra¤› (Murraya koenigii) 

• fieytantersi, çad›rufla¤› otu.  (Ferula narthex)

• Nar (Punica granatum)

• Hindistan cevizi (Myristica Fragrans)

• Safran (Corcus sativus)

• Mercanköflk, yabani mercanköflk

• Farekula¤› (Origanum vulgare)

• Kiflnifl (Coriandrum Sativum) 

• Dereotu (Anethum graveolens)

• Kafur (Cinnamomum camphor)

• Meyankökü (Glycyrrhiza glabra) 

• Karaman kimyonu (Carum carvi)

• Hardal (Brassica juncea)

• Demirhindi (Tamarindus indica)

• Biberiye (Rosmarinus officinalis)

• So¤an (Allium fistulosum)

• Maydanoz (Petroselinum crispum)

• Çemenotu (Trigonella foneum-gracium)

• Keten tohumu (Linum usitatissimum)

• Til (Sesamum indicum)

• Tulsi (Ocimum basilicum)

• Sar›msak (Allium sativum)

• Badem (Amygdalus communis)

• Mahun cevizi (Anacardium occidentale) 

• Ceviz (Juglans nigra)

• Hindistan çevizi kabu¤u (Myristica fragrans)

• Mango (Magnifera indica)

• Erik (Prunus domestica)

• Üzüm (Vitis vinifera)

• Pekan cevizi (Carya illinoensis)

• ‹ncir (Ficus Carica)

• Limon çimi (Cymbogogon flexuosus)



10. B‹TK‹SEL ÖSTROJENLER-KANSER

Bilindi¤i gibi östrojenler seks organlar›n›n geliflimini ve
ifllevlerini olgunlaflt›rma, kemikleri güçlendirme, cildi ta-
zeleme, damarlar›n esnekli¤ini sa¤lama ve ruh sa¤l›¤›n›
koruma önemli ifllevlere sahiptirler. Fakat östrojeninin az›
gibi fazlas› da zararl›d›r. Örne¤in meme, ovaryum ve en-
dometrium kanserleri büyük ölçüde östrojen fazlal›¤› ile
iliflkilidir. 

Özellikle son 40-50 y›ld›r günümüz kad›nlar› daha es-
kiye oranla çok daha fazla östrojene maruz kalmaktad›r-
lar. Bunun bafll›ca nedenleri, erken ergenli¤e girme, geç
menopoza girme, az çocuk do¤urma, az emzirme, fazla
do¤um kontrol hap› kullanma ve menopozda hormon (ös-
trojen) tedavisi görmedir. Bunlar içinde belki de en büyük
tehlikeyi do¤um kontrolü ve menopoz s›ras›nda kullan›-
lan hormon preparatlar› oluflturmaktad›r. 

35 yafl›ndan sonra östrojen miktarlar› düflmeye bafllar.
Menopoz s›ras›nda ise iyice azal›r. Menopoza girmifl bir
kad›nda atefl basmas›, terleme, çarp›nt›, unutkanl›k, hal-
sizlik, çabuk sinirlenme uykusuzluk, cinsel istekte (libido)
azalma, vajina ve deride kuruluk ve idrar kaç›rma gibi
bulgular›n bir bölümü östrojenin azalmas› ile iliflkili ola-
bilir ama bu belirtilerin tümünü östrojen eksikli¤ine ba¤-
lamak kesinlikle yanl›flt›r. Do¤al beslenen kad›nlarda me-
nopoz dönemi çok hafif belirtilerle geçer. Mesela Uzak
Do¤u ülkelerindeki kad›nlar›n ço¤u atefl basmas› belirtisi-
ni yaflamazlar bile. Hatta bu ülkelerin konuflma dillerinde
menopoz kelimesinin karfl›l›¤› bile yoktur.

Hekimlerin ço¤u fizyolojik oldu¤unu kabul etseler de
menopozdaki kad›nlar›, östrojen preparatlar› vererek (rep-
lasman tedavisi) gerçek bir hastaym›fl gibi tedavi ederler.
Halbuki son on y›lda yap›lan çok say›da çal›flmada hor-
mon replasman tedavisinin baflta meme, ovaryum, endo-
metrium ve karaci¤erde olmak üzere çeflitli kanserler yol
açt›¤› gösterilmifltir. 

Britanya’da bir milyon kad›n üzeride yap›lan bir arafl-
t›rmada (One Million Women Study) kombine hormon
(östrojen + progesteron) kullananlarda hormon tedavisi
almayanlara göre osteoporoz %33 ve kal›nba¤›rsak kanse-
rini %38 oran›nda daha az görülmüfltür. Fakat buna karfl›-
l›k meme kanseri oran› %25, koroner kalp hastal›¤› oran›
%22, felç oran› %40 ve bunama oran› %100 daha fazla
saptanm›flt›r. 

Bütün bu bulgular›n ›fl›¤› alt›nda Dünya Sa¤l›k Örgü-
tü 29 Temmuz 2005 tarih ve 167 say›l› bas›n bildirisinde
hormon replasman tedavisinin kansere neden olabilece¤i-
ni bütün Dünya insanlar›na duyurmufltur. 

Hormon replasman tedavisinin verebilece¤i zararlar›
ortadan kald›rmak için en ak›ll› yol bunlar› kullanmamak-
t›r. Fakat acaba bu preparatlar›n faydal› özellikleri bitkisel
östrojenler ile sa¤lanabilir mi?

Bitkisel östrojenler (fitoöstrojenler) insan vücudunda
yap›lan östrojenlere çok benzerler fakat etkileri onlardan
100 kat kadar daha zay›ft›r. Bitkisel östrojenler insan vü-
cudunda yap›lan östrojenlerle yar›flmaya girerek onlar›n
reseptörlerine yap›flmas›n› engellerler; böylece etkilerinin
azalmas›na neden olurlar. Kendilerinin zay›f da olsa ös-
trojenik etkileri oldu¤undan östrojen eksikli¤ini de kom-
panse ederler. Yani fitoöstrojenler afl›r› östrojen etkisini
azaltt›klar› gibi, östrojen azl›¤›nda da östrojen etkisi gös-
terirler.

‹ki grup bitkisel östrojen mevcuttur (Tablo 22).
1) ‹zoflavonlar 
2) Lignanlar 

‹zoflavonlar en çok soyada bulunur. Di¤er baklagiller
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TTaabblloo  2222 FFiittooöössttrroojjeennddeenn  zzeennggiinn  gg››ddaallaarr  

• Elma

• Baklagiller, bezelye

• Asparagus

• Brokoli, karnabahar

• Lahana (k›rm›z›, beyaz, kara)

• Bu¤day rüfleymi

• Çavdar, m›s›r, yulaf, arpa

• Esmer pirinç

• Yeflil biber

• Kiraz, viflne

• Sar›msak

• So¤an

• Süt

• Kabak çekirde¤i

• Zeytin ya¤›

• Armut

• Keten tohumu

• Havuç

• Deniz börülcesi, yosunlar

• Ayçiçe¤i 

• Soya ürünleri (fermente)

• Nar

• K›rm›z› Yonca

• Adaçay›

• Rezene

• Meyan kökü
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de soya kadar olmamakla birlikte izoflavonlardan zengin-
dir. Di¤er bitkilerdeki izoflavon miktar› ise düflüktür. 

Lignanlar ise çok keten tohumunda bulunur. Keten to-
humu birçok bitkiden 75-800 kat daha fazla lignan içerir.
Lignanlar›n kanser korunmas›nda izoflavonoidden daha
etkili oldu¤u söylenmektedir. 

Testosteron 5-alfa redüktaz isimli enzim ile çevre do-
kular›nda dehidrotestosterona (DHT) dönüflür. DHT, tes-
tosterondan 5 kez daha güçlüdür. Afl›r› DHT, hormona du-
yarl› organlardaki (meme, uterus, prostat vb) hücrelerin
denetimsiz bir flekilde ço¤almas›na yol açar. Afl›r› dehid-
rotestosteron prostat kanseri riskini art›r›r. Lignanlar 5-al-
fa redüktaz›n etkinli¤ini dolay›s›yla da testosteronun de-
hidrotestosterona dönüflmesini azalt›rlar. Lignanlar testos-
teronun androstenodiona dönüflmesini yavafllatarak yu-
murtal›k kanseri olas›l›¤›n› azalt›r. 

Soya

Soya keten tohumundan da meflhur bir fitoöstrojendir. Ay-
n› zamanda bilinen en zengin izoflavonoid kayna¤›d›r. 

Asl›nda soyan›n flöhreti bitkisel östrojen olmaktan çok
öteki özelliklerinden kaynaklanmaktad›r. Son elli y›ld›r
soyan›n çok sa¤l›kl› yiyecek oldu¤u ile ilgili medyada
belki de milyonlarca yaz› ç›kt›. “K›rm›z› etten daha ucuz
ve sa¤l›kl› et”, “alerji yapmayan süt”, “kanserden koruyan
yiyecek”, “ucuz protein kayna¤›”, “anne sütünden daha
iyi bebek mamas›”, gibi bafll›klar düflünüldü¤ünde yüzy›-
l›n en mucizevi besini soyad›r! Market tezgâhlar›n› soya
sütü, soya protein tozlar›, soya peyniri, soya ya¤lar›, soya
f›st›klar›, taklit soya et, sucuk, sosis gibi flarküteri ürünle-
ri ile doldurmaktad›r. 

G›da sanayicileri Uzakdo¤ulular›n uzun ömürlü ol-
mas›n› soya tüketmelerine ba¤lamaktad›rlar. Gerçekten
de Uzakdo¤u’da, özellikle eski Çin uygarl›klar›nda so-
yaya çok de¤er verilmifltir. Hatta Çin’de Chou hane-
danl›¤› döneminde soya fasulyesi; çavdar, bu¤day, dar›
ve pirinç ile birlikte 5 kutsal tah›ldan biri olarak an›l-
m›flt›r. 

Daha erken döneme ait gravürler soyan›n bir yiyecek
olarak de¤il bir münavebe bitkisi (azot kayna¤›) olarak
kullan›ld›¤›n› ve ancak k›tl›k zamanlar›nda yenildi¤ini
göstermektedir. Soyan›n bolluk zamanlar›nda da bir yiye-
cek olarak kullan›lmas› Chou hanedan›n›n son dönemle-
rinde (MÖ 1134 - 246) fermantasyon tekniklerinin bulun-
mas›ndan sonra mümkün olmufltur ama yine de hiçbir za-
man ana yiyecek olmam›flt›r.

Son iki bin sene içerisinde ise soya Uzakdo¤u’da an-
cak fermente edildikten sonra tüketilmifltir. Fermantasyon
uygulanan soyal› g›dalar da mizo, soya sosu, tofu ve tem-
peh gibi birkaç çeflit g›dadan ibarettir. Fermantasyon s›ra-
s›nda soyan›n bütün olumsuz özellikleri minimale inmek-
tedir. 

Yani Çinliler, Koreliler, Vietnaml›lar ve Japonlar biz-
lerin sand›¤› gibi hiçbir zaman soyadan yap›lan peynirler,
soyal› tatl›lar, soya sütleri ya da taklit soya flarküteri etle-
ri tüketmemifllerdir. 

Günümüzde insanlar ne kadar soya yediklerinin de
fark›nda de¤illerdir. Buna flaflmamak gerekir çünkü her-
hangi bir markete gitti¤imizde raftan ald›¤›m›z birçok pa-
ket g›dan›n (salam, sosis, sucuk, köfte, haz›r et sular›, ha-
z›r pilavlar, haz›r çorbalar, haz›r salata soslar›, paket cips-
ler, paket bisküviler, paket çikolatalar vs.) içerisinde soya
ya da soya ya¤› vard›r.

Asl›nda günümüzde de Çin’de tüketilen soya miktar›
abart›ld›¤› gibi fazla de¤ildir. 1998’de yay›nlanan bir
araflt›rmaya göre günlük soya proteini tüketimi iki çay ka-
fl›¤›ndan daha azd›r (erkekler için 8 gram, kad›nlar için 7
gram). Ünlü “Cornell Çin Çal›flmas›”na göre Çin’deki
baklagil tüketimi 0 ile 58 gram aras›nda de¤iflmektedir
(ortalama 12 gram). Yine 1930 y›l›nda yap›lan bir araflt›r-
maya göre Çinlilerin diyetinde domuz eti toplam kalorinin
% 65’ini olufltururken soyan›n buradaki pay› sadece
%1.5’tir. Hâlbuki Amerikan hükümetinin kalp-damar has-
tal›klar›ndan korunmak için halka tavsiye etti¤i günlük en
az yenilmesi gereken soya miktar› bunun neredeyse 3
mislidir.

Çinliler fermente olmayan soya yememifllerdir. Bunun
en önemli nedeni soyada tripsin enzimi gibi protein sindi-
rimini sa¤layan maddelerin etkisini azaltan toksinlerin bu-
lunmas›d›r. Ayr›ca içerdi¤i fitatlar kalsiyum, demir ve çin-
ko gibi hayati minerallerin emilimini azalt›rlar. Soyan›n
fermantasyonu soyan›n birçok olumsuz etkisini giderebil-
mektedir. 

Ama piyasada sat›lan ve yüzlerce yiyece¤in içinde bu-
lunan soyan›n (tofu, soya sütü, soya yo¤urdu, soya don-
durmas›, soya proteininden yap›lm›fl salam, sosis gibi et
çeflitleri) ço¤u fermente de¤ildir. 

Soyan›n fermente ürünleri de tamamen masum de¤il-
dir ve fermantasyon süresi uzad›kça östrojen miktar› da
artmaktad›r. Bu nedenle baflta hamileler, çocuklar ve kan-
serliler olmak üzere herkes soya preparatlar›ndan uzak tu-
tulmal›d›rlar. 

Soyan›n di¤er zararlar› aras›nda D vitamini eksikli¤i,
osteoporoz, haz›ms›zl›k, ba¤›fl›kl›k yetersizli¤i, bunama,
kanser ve kalp kas› hastal›¤› da vard›r. 

Soya-kanser

Uzakdo¤u Asya ülkelerinde gö¤üs, prostat ve kal›n ba¤›r-
sak gibi kanserlerin daha az görülmesi bu ülkelerdeki faz-
la soya tüketimine ba¤lanmaktad›r. Bu iddian›n do¤rulu-
¤unu savunanlar soyan›n kanserden önleyici etkisini içer-
di¤i izoflavonlar›n zay›f östrojen etkisine ba¤lanmaktad›r.
Gerçekten de soya izoflovanlar› belli miktarlarda tüketil-
diklerinde vücutta yap›lan östrojenlerin güçlü etkilerini



zay›flatarak meme ve endometrium kanserlerinin tehlike-
sini azaltabilirler. 

Halbuki Uzakdo¤u ülkelerinde ösefagus, mide, tiroit,
pankreas ve karaci¤er kanserlerinin daha fazla görülmek-
tedir. Soya tüketiminin baz› kanserleri azalt›rken baz›lar›-
n› art›rmas›n› izah etmek güçtür. Bu paradoks bahsedilen
ülkelerdeki di¤er beslenme gelenekleri (afl›r› tuz, tütsüle-
me) ile iliflkili olabilir. 

1994 y›l›nda Mark Messina’n›n yapt›¤› bir meta anali-
ze göre 26 hayvan çal›flmas›n›n %65’inde soya kansere
karfl› koruyucu oldu¤u di¤erlerinde ise etkisiz oldu¤u ya
da kansere yol açt›¤› saptanm›flt›r. Ayn› araflt›r›c›ya göre
insan çal›flmalar›n›n sonuçlar› ise daha da belirsizdir. Bu
çal›flmalar›n baz›lar›nda soya tüketimi ile kanser olas›l›¤›
aras›nda ters bir orant› saptan›rken, çal›flmalar›n ço¤unda
böyle bir iliflki bulunmam›fl, hata soyan›n kansere yol aç-
t›¤› saptanm›flt›r. 

Son on y›lda yap›lan birçok çal›flmada soyadan zengin
g›da ile beslenmenin meme, mide, kal›n ba¤›rsak ve ute-
rus kanserlerine karfl› koruyucu olmad›¤› hatta bu organ-
lardaki kanserleri artt›rd›¤›n› göstermektedir. 

Soyan›n içerdi¤i bitkisel östrojenler fazla tüketilirse
baz› kanserleri önledi¤i gibi baz›lar›na sebep olabilir de.
Bu bilgilerin ›fl›¤› alt›nda ‘soya kanseri önler’ iddias› afl›-
r› tüketim halinde tehlike yaratabilir.

Bir baflka unsur da tüketilen soyan›n fermente olup ol-
mad›¤›d›r. Bilindi¤i gibi Uzakdo¤ulular soyan›n gelenek-
sel fermente flekillerini tüketirler. Halbuki Bat› Dün-
ya’s›nda geleneksel soyal› yiyecekler yerine, ifllenmifl so-
yal› yiyecekler yenir. Birçok tüketici salam, sosis, k›yma,
sucuk, past›rma gibi et ürünlerinden bilmeden fazla mik-
tarda soya alabilirler. Soya için belirlenen bir dozun olma-
mas› tehlikeyi büyük ölçüde art›rmaktad›r. 

Soya proteini izolat› üretimi yap›l›rken eklenen ya da
yap›m› s›ras›nda çeflitli toksinler oluflur (Tablo 23). Bun-
lardan nitritler ve flor kanserojendir. Halbuki geleneksel
fermente soyada bu toksinler yoktur. 

11. TOKS‹K MADDELER-KANSER

Yiyecek ve içeceklerde do¤al oluflan mutajen
ve kanserojenler

Birçok mutajen ve kanserojenler do¤al olarak yiyecek ve
içeceklerde oluflmaktad›r (Tablo 24). Savunma sistemleri
sa¤lam olan kifliler yiyecek ve içeceklerde do¤al bulunan
bu maddeleri afl›r› olmad›klar› sürece tolere edebilirler.
Sa¤l›kl› beslenen kiflilerin bunlardan korkmas› gerekmez. 
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MMaaddddee ÖÖzzeelllliikk

Nitritler Kanserojen

Lizinoalanin Bir toksin

Alüminyum Soyal› mamalarda sütlü olanlara göre 10 kat daha fazla

Serbest glütamik asit ya da Mono-Sodyum-Glutamat (MSG) Soyal› mamalarda çok yüksek

Flor Bileflikleri Bir nörotoksin
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Asetaldehit Elma, ekmek, kahve, Etil karbamat Ekmek, k›rm›z› flarap, köfte
domates Furan Ekmek, so¤an, mantar, patates, 

Akrilamid Ekmek, köfte köfte, kahve, kereviz
Aflatoksin Kabuklu kuru yemifller Furfural Ekmek, kahve, kabuklu kuru
Alil izotiyosiyanat Brokoli, hardal yemifl, tatl› patates, köfte
Benzaldehit Elma, domates Heterosiklik aminler Rosto, hindi, ›zgara bal›k
Benzen Tereya¤, kahve, rosto Hidrazinler Mantar
Benzopiren Ekmek, kahve, köfte Hidrojen peroksit Kahve, domates
Benzofuran Kahve Hidrokinon Kahve
Benzil asetat Çay 4-metilkateflol Kahve
Estragol Elma Metil eugenol Tarç›n, kabak tatl›s›
Etil alkol Ekmek, flarap, köfte Psoralen Maydanoz, kereviz
Etil akrilat Ananas Safrol Karabiber, kabak 

Etil benzen Kahve
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Aflatoksin-kanser

Bulgur, m›s›r, yer f›st›¤›, pirinç, bu¤day, f›nd›k, pulbiber,
süt tozu ve di¤er ya¤l› tohumlarda az miktarda aflotoksin
oluflsa da bu zararl› de¤ildir. Bu yiyecekler uygun s›cakl›k
ve nem ortam›nda tutulmazsa aflotoksin miktar› artar ve
kansere yol açabilir.

Yüksek miktarda aflatoksin içeren g›dalar› yiyenlerde
karaci¤er kanseri s›k görülmektedir. 60’l› y›llarda süt tozu
ile okullarda yap›lan kampanyalar karaci¤er kanserini ar-
t›rd›¤› için terk edilmifltir.

‹nsanlarda ve hayvanlarda yap›lan çeflitli çal›flmalarda
diyetteki aflatoksin miktarlar›n›n azalt›lmas›n›n DNA bo-
zukluklar›n› ve dolay›s›yla da kanser oranlar›n› azaltt›¤›
gösterilmifltir. 

Tuz-kanser

Tuz tüketiminin yüksek oldu¤u Japonya’da 40-59 yafllar›
aras›nda 20,381’i kad›n 39,065 kiflide yap›lan ve 11 y›l sü-
ren araflt›rmaya göre kullan›lan tuz miktar› artt›kça mide
kanseri olas›l›¤› da artmaktad›r (Tablo 25). 

Yiyeceklerin içinde do¤al olarak bulunan tuz vücudu-
muzun ihtiyac›n› karfl›lar. Tencere yemekleri içine az mik-
tarda tuz kat›labilir (günde 1 gram› aflmamal›). Yemekle-
rin ve salatalar›n üzerine tuz serpmeyin. Az tuz sizi halsiz
b›rak›yorsa tuzu biraz art›r›n. Türkiye'nin en büyük tuzu-
nu karfl›layan Tuz Gölü maalesef kanalizasyonlar ve kir-
letici sularla kirletilmifltir. Turflu kurdu¤unuz kaya tuzu
daha az kirlidir. 

Nitrat-Kanser

Nitratl› gübrelerin afl›r› kullan›lmas› nedeni ile sulardaki
nitrat düzeyleri yükselmifltir (> 5 mg/L). Soyan›n modern
ifllenme yöntemleri de nitrat miktar›n› art›rmaktad›r. 

Nitrat ve nitritler özellikle sucuk, sosis, salam ve pas-
t›rma gibi ifllenmifl et ürünleri ve bal›kta koruyucu, renk-
lendirici, lezzet artt›r›c› ve mikrobiyal stabiliteyi kontrol
amac›yla yayg›n olarak kullan›lmaktad›r. 

Nitratlar ba¤›rsakta h›zla kanser yapma gücü fazla
olan N-nitroso bilefliklerine dönüflür. 40000 kad›n üzerin-
de yap›lan Iowa Kad›n Sa¤l›¤› Çal›flmas›nda nitrat tüketi-
mi artt›kça mesane ve yumurtal›k kanserinin artt›¤› görül-
müfltür.

Alkol-kanser

Uzun süre afl›r› alkol kullananlarda daha fazla karaci¤er,
ösefagus, a¤›z, g›rtlak, meme, prostat ve kal›nba¤›rsak
kanserleri daha fazla görülmektedir. 

Ekmek-Kanser

Dünyada ençok ekmek tüketen ülke kifli bafl›na günde iki
ekmek (400 g) ile Türkiye’dir. Beyaz ekmek zaten yüksek
glisemik endeksi ile kanser rizikosunu art›rmaktad›r. Ama
daha büyük tehlike ekme¤in içine konulan kimyasal mad-
delerdir. Kalitesiz sar›ms› bu¤daydan beyaz un elde etmek
için benzoil peroksit (E928) ve potasyum bromat (E924)
gibi zararl› maddeler kullan›lmaktad›r. Bu maddelerin
hepsi kanserojendir. 

Flor-Kanser

Yap›lan çal›flmalar›n ço¤unda su florlanmas› yap›lan böl-
gelerde kanserin daha fazla görüldü¤ünü göstermektedir.
Küçük çocuklar›n difl f›rçalarken macunu yutmas› da kan-
ser tehlikesini art›rmaktad›r. Maalesef ülkemizde florsuz
difl macunu bulunmamaktad›r. Bu nedenle korunmak için
çocu¤un yafl› ilerleyinceye kadar difllerini macunsuz ola-
rak f›rçalamak gerekir. 

Akrilamid-Kanser

Ço¤unlukla haz›r ve k›zart›lm›fl g›dalarda bulunan akrila-
mid adl› kimyasal maddenin ile kanser aras›nda do¤rudan
bir ba¤lant› saptanm›flt›r. Piflirme ve k›zartma s›ras›nda
ortaya ç›kan akrilamid, özellikle fast-food restoranlar›n-
daki g›dalarda, cips, bisküvi, kahvalt› gevrekleri, kahve ve
k›zarm›fl patateste bulunuyor. 

Piflirme-Kanser

Yemekler kendi suyunda a¤›r a¤›r piflirilmeli; geleneksel
yöntemler (bu¤ulama, buharda piflirme) yan›nda turbo f›-
r›nlar da kullan›labilir. Böylece besin ö¤eleri fazla zarar
görmez. H›zl› piflirme yöntemleri (mikrodalga gibi) besin
kay›plar›na yol açar; ayr›ca kanserojen olabilirler. 

41,836 kifli üzerinde yap›lan Iowa Kad›n Sa¤l›¤› Ça-
l›flmas›’nda fazla ›zgara ya da fazla k›zartma yiyenlerdeki
meme kanseri riski az piflmifl et yiyenlere göre 4.6 kat da-
ha fazla bulunmufltur. 

Yiyeceklerin yüksek ›s›larla muamele edilmesi gen
mütasyonuna neden olan heterosiklik aminlerin oluflmas›-
na yol açar. Heterosiklik aminler ile prostat, gö¤üs, kal›n
ba¤›rsak, yemek borusu, akci¤er, karaci¤er ve di¤er kan-
serler aras›nda iliflki saptanm›flt›r 
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Teflonun hammaddesi içerisinde yer alan kimyasallar-
dan PFOA’n›n (PerFluoroOktanoik Asit) kanserojen oldu-
¤u ileri sürülmüfltür. Hayvan deneylerinde PFOA’n›n kan-
ser yapt›¤› kan›tlanm›flt›r. Üretici firma olan DuPont'un
PFOA'n›n zararlar›na iliflkin uyar›lara ürünlerinde yer
vermedi¤i için hakk›nda mahkeme aç›lm›flt›r. 

Maliyeti düflürmek ve daha çok kâr elde edebilmek
için üretilen “çok ince” plastik bardak ve tabaklar 70-90
derece s›cakl›¤›ndaki s›v›lar içine kondu¤unda tehlike ya-
rat›r. S›cak s›v›, plastik malzemeyi eritir. Toksik maddeler
ilk önce s›v›ya sonra a¤›z yoluyla vücuda geçer ve kanse-
re yol açabilir. 

Ka¤›t bardaklar için toksinlerin s›cak suya geçme ihti-
mali düflüktür. Özellikle ABD, ‹ngiltere ve Avrupa Birli-
¤i’nde yayg›n olarak plastik bardak yerine ka¤›t bardak
kullan›l›yor.

Dünya z›mba telli poflet çaylar› terk etmesine ra¤men
(z›mba yerine poflete, ip, do¤al yap›flt›r›c› ya da dikifl ile
tutturuluyor) Türkiye’de hâlâ metal z›mbal› poflet çaylar›
sat›lmaktad›r. Metal z›mbal› poflet çay, s›cak suyun içine
girdi¤inde ve uzun süre bekletildi¤inde, çay pofletindeki
metal çözünmekte, bu da vücutta metal birikimine yol aç-
maktad›r. Vücutta biriken a¤›r metal iyonlar› ise karaci-
¤er, beyin, akci¤erde çeflitli sorunlara ve kansere neden
olmaktad›r. 

Alüminyum folyo ve streç film baz› maddelerle bir
araya geldi¤inde reaksiyona geçip çözünmektedir. Özel-
likle uzun süre alüminyum folyoda kalan s›cak, sulu, asit-
li yiyecekler afl›nmaya neden olabilir. Bu malzemelerin
sürekli kullan›m› halinde ise Alzheimer ve kanser gibi bir-
çok ciddi sa¤l›k sorununa neden olabilir. 

12. NE YAPMALI?

Beslenme ile ilgili basit önlemler alarak, bilinçli beslene-
rek kendimizi ve çocuklar›m›z› kanserden mümkün oldu-
¤unca koruyabiliriz. En az›ndan en önemli nedenlerden
birini ortadan kald›rm›fl oluruz.

fieker

• Un ve fleker gibi h›zl› emilen (glisemik endeksi yük-
sek) flekerlerden kaç›narak insülin direncini yenin. 

• Bu nedenle ekmek, m›s›r, çavdar, makarna, pirinç vb.
gibi tah›llar ve bunlar ile yap›lan yemekler ve hamur
iflleri yenmemeli ya da iyice azalt›lmal›d›r. Az yemek
flart› ile beyaz ekmek yerine tam bu¤day ekme¤i (köy
ekme¤i), kepek ekme¤i, çavdar ekme¤i, yulaf ekme¤i
ve pirinç yerine bulgur yenilebilir. 

• Rafine flekerler (çay flekeri, früktoz vb) ve bunlarla ya-
p›lan yiyecekler (reçel, pasta, bisküviler, gofretler,
baklava, revani, kaday›f vb) yasakt›r. Kendi flekeri ile

yap›lan köy pekmezleri ve Marafl usulü az flekerli don-
durmalar az miktarda yenilebilir.

• Bal halis ise flifa verir. Günde bir iki çay kafl›¤› yeni-
lebilir. Alelade ballar, her çeflit reçel ve pekmez afl›r›
fleker içerdi¤inden yenilmemelidir. Piyasadaki ballar›n
en az %95’i sahtedir. 

• Haftada bir iki kere orta boy, sütsüz ve kakao oran›
yüksek (bitter) ve kaliteli çikolata yenilebilir. Sütlü çi-
kolatalar›n (kahve rengi) fleker içeri¤i çok yüksektir. 

• Hiçbir flekilde tatland›r›c› (aspartam, sakarin vb) ve
tatland›r›c› içeren yiyecek ve içecek tüketmeyin

Ya¤lar

• Ya¤ k›s›tlamas› vücut için zararl›d›r. Mükemmel bir
g›da olan anne sütünün kalorisinin %50’sinden fazlas›
ya¤lardan gelir. Bu ya¤lar›n büyük bölümünü doymufl
ya¤lar ve kolesterol oluflturur. San›lan›n aksine ya¤›
az, dolay›s›yla flekeri fazla yiyecekler insanlar› daha
çok ac›kt›r›r ve daha çok fliflmanlat›r. 

• Sanayi tipi bitkisel kökenli ya¤lar (margarin, ayçiçe¤i,
soya, m›s›r vb) üretimleri s›ras›nda yüksek ›s›l ifllem-
lere ve bas›nca maruz kal›rlar. Trans ya¤ asitleri oran-
lar› ve omega-6 oranlar› yüksektir. Bu nedenle çok sa-
y›da dejeneratif hastal›¤a ve kansere neden olurlar.
Kolesterol içermemeleri bir üstünlük de¤il zaaft›r. Ke-
sinlikle tüketilmemelidirler. S›zma zeytinya¤› mü-
kemmel bir ya¤d›r. Tercihen salatalarda ve so¤uk ye-
meklerde (zeytinya¤l›lar) kullan›lmamal›d›r. 

• Riviera zeytin ya¤›, f›nd›k ya¤› ve kanola gibi s›cak
preslenmifl ya¤lar ancak ikinci seçenek olarak kullan›-
labilir.

• Tereya¤›, iç ya¤› ve kuyruk ya¤› gibi hayvani ya¤lar
(doymufl ya¤lar) ›s›ya oldukça dayan›kl› mükemmel
ya¤lard›r. S›cak yemeklerde tercih edilmelidirler.
Trans ya¤ asitleri oranlar› düflüktür. Mümkünse özgür
otlayan hayvanlar›n ya¤lar› tüketilmelidir. Tereya¤›n›n
piyasadaki sahtelerine dikkat edilmelidir (margarin
üzerine giydirilmifl). Sahtesi d›flar›da b›rak›ld›¤›nda
geç erir, b›çakta fazla leke b›rak›r.

• Bal›kya¤› (fish oil) en önemli omega-3 kayna¤›d›r. Be-
be¤inden, hamilesinden, gencine ve yafll›s›na kadar her-
kes kullanmal›d›r. Günde en az 500 mg aktif madde
(EPA+ DHEA) kullan›lmal›d›r. Kronik hastal›klarda bu
miktar hekim kontrolünde 1.5-2 grama kadar ç›kart›l-
mal›d›r. Bal›kya¤› fliflmanlatmaz; yaz-k›fl kullan›labilir.
Morina karaci¤eri ya¤›nda (cod liver oil) ayr›ca D vita-
mini ve A vitamini içerdi¤i de unutulmamal›d›r. 

Proteinler

• Uzun ömürlü ve homojenize sütlerden mümkün oldu-
¤unca kaç›n›n.Bulursan›z mand›ra sütü için. Süt yeri-
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ne klasik usulle yap›lm›fl süt ürünleri (yo¤urt, peynir,
kefir) tüketin. Ekflimeyen yo¤urdu, kaymak ba¤lama-
yan sütü tüketmeyin. En iyisi yo¤urdunuzu, evde ken-
diniz yap›n.

• Tercihen yemlenen de¤il, otlayan hayvan etleri yen-
melidir. Paketlenmifl ve katk› maddesi kat›lm›fl et
ürünleri (salam, sosis, sucuk, past›rma) yenmemelidir.
Klasik usulle yap›lm›fl sucuk, kavurma, past›rma vb
gibi et ürünleri serbestçe yenilebilir. 

• ‹ddia edilenin aksine k›rm›z› et yemek koroner kalp
hastal›¤›na neden olmaz. Etin az yenmesi B12 vitami-
ni, karnitin, koenzim Q10 ve baz› esansiyel amino asit
eksikliklerine yol açabilir. Bu eksiklikler baflka di¤er
organlar›n›z›n yan›nda kalbinize de zarar verir.

• Özgür dolaflan hayvanlar›n etini ve yumurtas›n› yiyin.
• Sakatatlar hayvani g›dalar›n en de¤erli bölümleridir.

Yasaklanmalar› do¤ru de¤ildir. Fakat veteriner gözeti-
minde kesilmifl hayvanlar›n sakatat› yenmelidir. 

• Fermantasyon ürünleri (turflu, yo¤urt, peynir, flarap,
boza, sirke, kefir) ba¤›rsak floras›nda bulunan probi-
yotikleri art›r›rlar. 

Sebze-meyve-vitamin-kuruyemifl-baharat

• Bol taze sebze ve meyve yenmelidir. 
• Sebzeler daha çok çi¤ tüketilmelidir (özellikle salata

tarz›nda). Koyu yeflil yaprakl›lar K vitamini, kalsiyum
ve magnezyumdan zengindir (osteoporozun önlenme-
si!) ve ayr›ca omega-3 ya¤ asidi içerir.

• Do¤al yetifltikleri için yabani otlar (ebegümeci, kuzu-
kula¤›, ›s›rgan otu, semizotu, labada vb) mükemmel-
dir. Semiz otu sebzeler içinde en önemli omega-3 kay-
na¤›d›r. 

• Patates yüksek fleker içerdi¤inden yenilmemelidir. K›-
zartmas› ise hiç tüketilmemelidir. 

• Zerdeçal, kimyon, karabiber, tarç›n, kiflnifl, k›rm›z› bi-
ber, karanfil, zencefil, ginger, nane, kakule, susam,
safran kafur, meyankökü, hardal demirhindi, biberiye,
çörek otu gibi baharatlar›n kullan›lmas›n›n kanser ko-
runmas›nda önemli rolleri vard›r. 

• Sar›msak hücreleri paslanmaktan koruyan (antioksi-
dan) en önemli yiyeceklerden biridir. Her gün en az iki
difl yenilmeli. Sar›msa¤› ezin (yutmay›n) ve en geç 1
saat içinde tüketin. Sar›msak haplar›n›n kokusu yoktur
fakat do¤al flekli kadar faydal› de¤ildir. So¤an da en az
sar›msak kadar de¤erlidir. 

• Kay›s›, üzüm, muz, gibi fleker içeri¤i yüksek meyveler
yasak olmamakla birlikte s›n›rl› yenmelidir. Az flekerli
meyveler daha çok yenilebilir (tazesi tercih edilmeli). 

• Nohut, fasulye, mercimek, bezelye, börülce vb hafta-
da 2-3 kereden fazla yenmemelidir. Baklagiller 12 sa-
atte bir suyu de¤ifltirilmek üzere 48 saat suda bekletil-
meli ve a¤›r ateflte (mümkünse güveçte) piflirilmeli.

• Günde iki difl sar›msak ve/veya 1 bafl kuru so¤an tüketin.
• Kabuklu kuruyemifller ceviz, f›nd›k, f›st›k, ayçiçe¤i,

kabak çekirde¤i, badem vb. kuruyemifller yenilebilir;
lif ve minerallerden zengindir. Ceviz omega-3’den
zengindir. Günde 1-2 avuç (50-100 gram kadar) ol-
dukça yararl›d›r. Kuruyemifller afl›r› yenilmedikçe flifl-
manlatmaz. Çi¤ ve az tuzlu olan› tercih edilmelidir. 

• Kefir, yo¤urt, turflu, sirke, nar ekflisi ve boza gibi pro-
biyotiklerden (faydal› mikroplar) zengin g›dalarla bes-
lenin. 

• Filizler= Çimler (bu¤day, mercimek, nohut, fasulye
vb), yosunlar (klorella, spirullina, deniz kaday›f›) ve
deniz börülcesi yüksek klorofil içerikleri ile kansere
karfl› koruyucudur. 

Bitkisel östrojenler

• Soya söylendi¤i gibi sa¤l›kl› bir yiyecek de¤ildir. Bafl-
l›ca yan etkileri flunlard›r; Protein sindirimini bozar,
ba¤›rsaktan kalsiyum, demir ve çinko emilimini azal-
t›r (fitatlar), tiroit hormonu sentezini bozar, erken er-
genlik belirtilerine, k›s›rl›¤a ve adet düzensizliklerine
neden olur; D vitamini eksikli¤i, osteoporoz, haz›m-
s›zl›k, ba¤›fl›kl›k yetersizli¤i, kanser ve kalp kas› has-
tal›¤›na yol açabilir.

• Piyasada sat›lan ve yüzlerce yiyece¤in içinde bulunan
soyan›n (tofu, soya sütü, soya yo¤urdu, soya dondur-
mas›, soya proteininden yap›lm›fl salam, sosis gibi et
çeflitleri) ço¤u fermente de¤ildir. Paketinin üzerinde
aç›kça yazmamas›na karfl›n birçok haz›r g›dan›n içeri-
sinde giydirilmifl olarak soya bulunmaktad›r.

• Baflta hamileler, çocuklar ve kanserliler olmak üzere
herkes soya preparatlar›ndan uzak tutulmal›d›rlar. So-
ya çok az yenilmeli, miso, soya salças›, natto, tempeh
vb gibi fermente soya ürünleri rahatl›kla yenilebilir.
Soya filizi ise yenmemelidir. 

• Keten tohumu bal›k ya¤›ndan sonra ikinci önemli
omega-3 kayna¤›d›r. Önce hafifçe kavurun ve kahve
de¤irmeninde ö¤üttükten sonra günde 1 tatl› kafl›¤› ye-
meklere, yo¤urda veya salatalara serpin. Keten tohu-
munun lif oran› da yüksektir. Menopozdaki kad›nlar›n
günde 2-3 tatl› kafl›¤› tüketilmesi önerilir. 

Çay-kahve-meflrubat-su

• Bütün çay çeflitleri çok yararl›d›r, fakat flekersiz içil-
melidir. Çaylar 5-10 dakika demlendikten sonra he-
men tüketilmelidir. Daha fazla beklerse antioksidan
de¤eri azal›r. Makine çaylar› içilmemeli. Sark›tma çay
tercih edilmemelidir. 

• Yeflil çayda bol miktarda kateflinler ad› verilen flavo-
noidler bulunur. Siyah çay yeflil çay›n harmanlanmas›
ile elde edilir. Yeflil çay (kateflinler) ile siyah çay›n (te-



aflavinler) antioksidan kapasitesi aras›nda bir fark bu-
lunamam›flt›r.

• Kahve-nestkahve-kapuçino büyük ölçüde yasakt›r; fa-
kat arada bir içilebilir. Günde 1-2 fincan klasik usulle
yap›lm›fl Türk kahvesi tüketilebilir. 

• ‹çme suyu olarak ilk seçenek çeflitli minerallerden
zengin olan do¤al kaynak sular›d›r. Sular a¤›r metaller
ve toksinlerle bulaflm›fl olabilir. E¤er bu tahliller yap›l-
mam›flsa suyunuzu filtreden geçirin. E¤er bunlar ol-
muyorsa kerhen ifllenmifl sular› kullanabilirsiniz.

• Sanayi tipi meflrubat›n her türlüsü yasakt›r. Evde yap›-
lan taze meyve suyu (posas› ile birlikte) içilebilir.
Meflrubat olarak ayran, kefir, boza, flalgam suyu veya
meyan kökü suyu için. 

Genel ö¤ütler

• Streslerden uzak durun
• Çevresel toksinlerden ve sigaradan uzak durun, çocuk-

lar›n›z› bu ortamlara sokmay›n.
• Yeteri derecede egzersiz yap›n
• Tuzu azalt›n, mümkünse kaya tuzunu kullan›n.

Is›tma-Piflirme kaplar›

• Yiyeceklerinizin büyük bir bölümünü çi¤ olarak tüke-
tin. Etler ve di¤er yemekler kendi suyunda a¤›r a¤›r pi-
flirilmeli; geleneksel yöntemler (bu¤ulama, buharda
piflirme) yan›nda turbo f›r›nlar da kullan›labilir. Böy-
lece besin ö¤eleri fazla zarar görmez.

• K›zartmalardan, tütsülerden ve mikrodalga f›r›ndan
mümkün oldu¤unca kaç›n›n. 

• ‹llaki k›zartma yenilecekse tereya¤›, zeytinya¤›, veya
f›nd›k ya¤› ile yap›lmal›.

• K›zartmalar›n zararl› etkilerini azaltmak istiyorsan›z
yan›nda sar›msakl› yo¤urt ve yeflillik yiyin. 

• Teflon, alüminyum ve kalays›z bak›r kaplar kullanma-
y›n. 

• S›cak yemeklerin alüminyum folyo ve streç ile temas
etmesine izin vermeyin. 

• Maliyeti düflürmek ve daha çok kâr elde edebilmek
için üretilen “çok ince” plastik bardak ve tabaklar 70-
90 derece s›cakl›¤›ndaki s›v›lar içine kondu¤unda teh-
like yarat›r. S›cak s›v›, plastik malzemeyi eritir. Toksik
maddeler ilk önce s›v›ya sonra a¤›z yoluyla vücuda
geçer ve kansere yol açabilir. Ka¤›t bardaklar için tok-
sinlerin s›cak suya geçme ihtimali düflüktür. 

• Dünya z›mba telli poflet çaylar› terk etmesine ra¤men
(z›mba yerine poflete, ip, do¤al yap›flt›r›c› ya da dikifl
ile tutturuluyor) Türkiye’de hâlâ metal z›mbal› poflet
çaylar› sat›l›yor. Metal z›mbal› poflet çay, s›cak suyun

içine girdi¤inde ve uzun süre bekletildi¤inde, çay po-
fletindeki metal çözünüyor. Bu da vücutta metal biriki-
mine yol aç›yor. Vücutta biriken a¤›r metal iyonlar›
karaci¤er, beyin, akci¤erde çeflitli sorunlara ve kanse-
re neden oluyor. 

Difl temizli¤i

• Her yemekten sonra, mümkün de¤ilse yatmadan önce
diflinizi 2-3 dakika f›rçalay›n›z ve macunu yutmay›n›z

• Çocuklarda yutmayacaklar›ndan emin oluncaya kadar
florlu difl macunu kullanmay›n›z. 

• Sodyum florür toksik oldu¤u için çocuklara flor table-
ti takviye etmeyin.

• Yiyecek ve içeceklerdeki flor (kalsiyum florür) do¤al
olup, toksik de¤ildir. 

• Florun difl çürüklerini azaltmad›¤›n› gösteren çok sa-
y›da araflt›rma vard›r. 

• Difl çürüklerinin en önemli nedeninin unlu ve flekerli
g›dalar oldu¤unu unutmay›n.

• Yar› sert ve sert g›dalar› yemenin çocuklardaki difl ge-
liflimini olumlu yönde etkiledi¤ini ve s›v› g›dalar›n ise
sa¤lam difl geliflimini önledi¤ini unutmay›n. 

Hareket
• Günde en az yar›m saat h›zl› yürüyüfl yap›lmal› ya da

yavafl koflulmal› ve merdivenler çift çift ç›k›lmal›. 
• Günde en az 3-5 dakika kültür fizik hareketleri yap›l-

mal› (özellikle bel ve boyun kaslar›n› çal›flt›r›n). 
• Yorgun düflüren hareketlerden kaç›n›lmal›. Egzersiz

a¤›rl›¤› tedricen art›r›lmal›. 
• Hedefinizi iyi seçin. Birkaç dakikada olsa her gün ya-

pabilece¤iniz egzersizleri yap›n. 
• Hava kirlili¤i olan yerlerden mümkün oldu¤unca

uzaklafl›n. 
• Derin temiz hava soluyarak hücrelerinizdeki oksijeni

art›rarak onlar› gençlefltirin. 

Günefllenme

• Amaç günefl ›fl›¤›n› yavafl ve dengeli bir flekilde almak
ya da hafllanmamakt›r. Sürekli ve dengeli olarak günefl
›fl›nlar›na maruz kalanlarda kanser riski çok düflüktür. 

• Yaz›n mayo ile günefllenirken bafllang›çta güneflte 10-
15 dakikadan fazla kalmay›n (özellikle 11.00-15.00
aras›). Di¤er zamanlarda gölgede oturun, ya da uzun
kollu ve bacaklar›n›z› örten giyecekler giyin. Bafl›n›z-
da genifl bir flapka olsun. Bronzlaflt›kça günler ve haf-
talar içinde güneflte kalma sürenizi artt›rabilirsiniz. 

• E¤er ya¤ sürülecekse, 10-15 dakika günefllendikten
sonra yap›lmal› ve yeterli D vitamini sentezine izin
verilmelidir. 
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• K›fl›n güneflli havalarda yüz ve eller aç›k en az yar›m
saat (gözlüksüz olarak) günefle maruz kal›nmal› (yaz›n
aksine, ›fl›nlar e¤ik geldi¤inden tercihen 11.00-13.00
aras›). 

• Bunlar› yapam›yorsan›z kan düzeyinizi 40-120ng/dL
aras›nda tutacak flekilde D vitamini takviyesi al›n›z
(En iyisi 100ng/dL düzeylerinde kalmakt›r). 
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