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rostat kanserinin epidemiyolojisi ile ilgili çalışmalar, hastalı-
ğın hem genetik hem de çevresel faktörlerin rol aldığı karma-
şık bir süreç olduğunu düşündürmektedir. Genetik faktörlerin 
herediter prostat kanseri (HPC) inde önemli bir yeri olduğuna 

dair net veriler olmakla birlikte, beslenme ile ilgili değişik faktörlerin ko-
ruyucu ya da tedavi edici özellikleri ile ilgili tartışmalar ancak daha yeni 
netlik kazanmaya başlamıştır. Bazı beslenme özellikleri ile prostat kan-
seri arasında bir ilişki varmış gibi görünse de, özel bir yiyecek türünün 
prostat kanserine yol açtığına dair kesin bir kanıt yoktur. 

İnsan diyetinin kompleks ve değişken bir özellik taşıması nedeniyle, 
belli bir diyet içeriği ile kanser gelişimi arasında doğrudan bir ilişkinin 
varlığını, mevcut epidemiyolojik yöntemler ile saptamak oldukça zor 
görünmektedir. Ayrıca diyette yer alan pek çok ögenin kanser gelişimini 
ne yönde ve hangi mekanizma ile etkilediği de bilinmemektedir. Ancak 
giderek çoğalan laboratuvar verileri diyette bulunan bazı bileşenlerin 
karsinojenik maddelerin etkilerini engelleyebileceğini göstermektedir.

Diyet ve prostat kanseri insidansı dünyanın farklı bölgelerinde büyük 
farklılıklar göstermektedir (1). Örneğin hayvansal yağlardan  fakir ve 
soyadan zengin bir beslenme biçiminin yaygın olduğu Asya’da prostat 
kanseri insidansı oldukça düşüktür (2, 3). 

Buna karşın gelişmiş batılı ülkelerde diyet tipik olarak hayvansal yağ-
lardan zengin olup (günlük kalori ihtiyacının %30-40’ı hayvansal yağlar-
dan alınmaktadır) şişmanlık ve prostat kanseri insidansı yüksektir (4).

Benzer şekilde Asya ülkelerinde bile yağ içeriği yüksek diyet ile besle-
nenlerde prostat kanseri insidansının yüksek olduğu bilinmektedir (5).

Ancak çok sayıdaki çalışmaya rağmen diyet ile prostat kanserinde 
“kemokoruyucu yaklaşım (chemoprevention)” hala tartışmalı bir ko-
nudur. 

Diyette yağlar ve prostat kanseri

Yağ içeriği yüksek beslenmeye bağlı prostat  kanseri gelişimi büyük 
olasılıkla bu erkeklerde  seks hormonu düzeyinde ortaya çıkan artışlara 
bağlı olmaktadır (6). 

Bundan başka bazı yağ asitleri ya da bunların metabolitlerinin pros-
tat tümör hücrelerinin proliferasyonuna yol açtığı gösterilmiştir (7). 

Değişik ülkelerde yapılan epidemiyolojik çalışmalar prostat kanseri 
progresyon ve ölüm oranlarının diyetteki toplam yağ tüketimi ile ilişkili 
olduğunu göstermiştir (8). 

Yaklaşık 30 ülkeden erkeklerin dahil edildiği bir çalışmada, diyette 
yüksek yağ oranlarının varlığı ile yaşa göre prostat kanserinden ölüm 
oranları arasında doğrudan bir ilişki olduğu saptanmıştır (9).

İsveç’te 135.000 erkek üzerinde yapılan bir başka çalışma vücut kütle 

indeksi (BMI) veya yağsız vücut kütlesi (LBM) ve prostat kanseri insidan-
sı arasında belirgin bir ilişki olmadığını, ancak prostat kanseri mortali-
tesinin BMI ve LBM ile doğrudan ve önemli derecede ilişkili olduğunu 
göstermiştir (10).

Bundan başka Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’nde 750.000 erkek 
katılımcı üzerinde yapılan bir araştırmada şişmanlığın prostat kanseri 
gelişimi riski ile bağlantılı olduğu saptanmıştır (11).

Prostat kanseri olan erkeklerin diyetleri sağlıklı erkekler ile karşılaş-
tırıldığında, bu hastalarda genel olarak yağların ve doymuş yağ asitle-
rinin (özellikle oleik asit) tüketiminin daha fazla olduğu saptanmıştır 
(12). Tüm bunlara ek olarak, yaşları 40-75 arasında değişen 47,855 erkek 
üzerinde gerçekleştirilen “United States Health Professionals Follow-up 
Study” çalışmasında kalori alımının, toplam yağ ve özellikle hayvansal 
yağ tüketiminin ileri dönem prostat kanseri gelişimi ile ilişkili olduğu 
gösterilmiş ve ileri evre prostat kanseri gelişimi için en önemli risk fak-
törü olarak kırmızı et tüketimi saptanmıştır (RR: 2.64) (13).

Bu çalışmanın devamı niteliğinde olan ve 51,529 erkeğin beslenme 
alışkanlıklarının son derece detaylı biçimde değerlendirildiği ikinci ça-
lışmada diyetteki kırmızı et ve süt ürünlerinin prostat kanseri gelişimi 
ile ilişkili olmamakla birlikte, prostat kanseri gelişen erkeklerde yüksek 
oranda kırmızı et ve süt ürünleri tüketen grupta metastatik hastalığın 
iki kat daha sık görüldüğü bildirilmiştir (14). 

Kırmızı et tüketimi ile metastatik prostat kanseri gelişimi arasındaki 
ilişki, bu tür beslenmenin farklı mekanizmalar ile yol açtığı serbest radi-
kallerin oluşumuna bağlı olabilir (15).

Ayrıca doymuş yağların tüketimi ile kansere bağlı ölüm arasında da 
bir ilişki olduğunu düşündüren bulgular vardır. Kanada’nın Quebec 
bölgesinde 1990-1992 yılları arasında prostat kanseri tanısı alan 384 
erkek prospektif olarak izlenmiş ve bu grupta doymuş yağların has-
talığa bağlı ölüm ile yakından ilişkili olduğu saptanmıştır. Bu yağların 
tüketiminin en az olduğu 1/3 erkek grubuna göre en yüksek olduğu 
1/3 erkek grubunda prostat kanserine bağlı ölüm riski 3 kat daha fazla 
bulunmuştur (16). 

Genel olarak diyetteki yağların prostat kanseri gelişim riskini artırdığı 
düşünülmekle beraber, özellikle balık yağında bol miktarda bulunan 
uzun zincir omega-3 ve omega-6 yağ asitlerinin tam tersine koruyucu 
etki gösterdiklerine dair kanıtlar bulunmaktadır (17). 

Söz konusu yağ asitlerinin kemokoruyucu etkilerinin hücre büyüme-
si, neoplastik transformasyon ve anjiogenezin inhibisyonu ile birlikte 
apoptozisin uyarılmasına bağlı olduğu düşünülmektedir. Tüm bu etki-
lerin de eicosanoidlerin yapımının engellenmesine bağlı olduğu öne 
sürülmüştür (18). 
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Antioksidan özelliği olan yiyecekler

Yapılan bazı araştırmalar antioksidan etkiye 
sahip yiyeceklerin prostat kanseri gelişimi 
ve/veya progresyonunu engelleyebileceğini 
göstermiştir. Ayrıca, bu türden özelliğe sahip 
havuçgiller, likopen, retinoid, vitamin A, E, C, 
selenium ve fenol içeren yiyecekler gibi diyet 
ögelerinin antioksidan özelliklerinin ötesinde 
faydaları olduğu da düşünülmektedir (19-23).

Karotenoidler ve Likopen

Plazmada var olan en belli başlı karoteno-
idler α- ve  β-karoten, β-kriptoksantin, lutein 
ve likopendir. α-karoten en fazla havuç ve bal 
kabağında bulunur. Buna karşılık β-karoten 
en fazla değişik meyva (mango, kayısı ve ka-
vun) ve sebzelerde (havuç, kırmızı biber, bal-
kabağı, tatlı patates, brokoli, ve yapraklı yeşil 
sebzeler). bulunmaktadır. Luteinin en çok bu-
lunduğu bitkiler ise brokoli gibi yeşil sebzeler, 
Brüksel lahanası, yeşil fasülye, bezelye, kabak 
ve mısırdır. Likopen ise asıl olarak domates 
ve domates soslarında bulunmakla beraber, 
karpuz, pembe greyfurt ve Japon inciri’nde de 
bulunur (24). 

Karotenoidlerin uzun polien yapıları ultra-
viyole ışığını emebilmelerini ve oksidasyona 
olan duyarlılıklarının artmasını sağlar. Bu 
özellikleri onları gayet uygun anti-oksidan 

maddeler haline getirmektedir (25).
Bu özelliklerinin yanı sıra β-karoten’in hücre 

büyümesini hücre siklusuna bağımlı bir şekil-
de inhibe ettiği ve apoptozis oluşturduğu da 
gösterilmiştir (26). 

Reaktif oksijen türlerini etkisiz hale getir-
mek dışında karotenoidlerin, özellikle yağ-
ların peroksidasyonu gibi serbest radikaller 
tarafından başlatılan reaksiyonları engelleme 
yetenekleri de bulunmaktadır (27). Yapılan 
araştırmalarda domates tüketimi ve kan liko-
pen düzeyleri ile prostat kanseri riski arasında 
belirgin derecede tersine bir ilişki olduğunu 
ortaya konulmuştur (28, 29). 

Benzeri bir ilişkinin karotenoidler için de var 
olup olmadığı prostat kanserli 317 hasta ile 
480 kontrol bireyi üzerinde yapılan bir çalışma 
ile araştırılmıştır (30). Bu çalışma sonuçlarına 
göre β-karoten tüketimi ile prostat kanseri ris-
ki arasında bir ilişki gözlenmezken, domates 
ve domates kökenli yiyeceklerin tüketimi ile 
likopen alınmasının, prostat kanseri gelişme 
riskini azalttığı, ancak bunun istatistiki anlam-
lılığa ulaşmadığı saptanmıştır. 

“United States Health Professionals Fol-
low-up Study” isimli prospektif çalışmada bir 
kısım antioksidan maddenin (α- ve β-karo-
ten, b-kriptoksantin, lutein, likopen, α- ve γ-
tokoferol ve retinol) plazma konsantrasyonu 
yüksek performanslı sıvı kromatografi (HPLC) 
yöntemi ile belirlenip, prostat kanseri ile olan 
ilişkisi araştırılmıştır (29). Bu çalışmada 13 yıllık 
izlem süresi içinde toplam 578 erkekte prostat 
kanserinin geliştiği gözlenmiş ve bu grubun 
verileri aynı yaş grubunda ve hiç bir malign 
hastalığı olmayan 1294 erkekten oluşan kont-
rol grubu ile karşılaştırılmıştır. Elde edilen veri-
ler iki grup arasındaki en önemli farkın prostat 
kanserli hastalarda belirgin derecede daha 
düşük olan plazma likopen düzeyleri olduğu-
nu göstermiştir. Ayrıca prostat kanserli hasta-
larda düşük plazma likopen düzeylerinin evre 
ve grade ile de ilişkili olduğu saptanmıştır. Bu 
çalışmanın sonuçları çok kesin olarak olmasa 
bile domates ve ürünlerinin sık tüketiminin 
prostat kanseri gelişme riskinde bir azalma 
ile ilişkili olduğunu göstermiştir. İlginç olarak 
diyette esas likopen kaynağı olarak domates 
sosunun kullanılmasının riski daha da azalttığı 
saptanmıştır (31). 

Altta yatan koruyucu mekanizmaları açık-
lamak için yapılan araştırmalarda, likopenin 
prostat dokusu tarafından önemli oranda tu-
tulduğu ve bu durumun hem lökositler hem 
de prostatik epitelde DNA hasarında azalma 
ile sonuçlandığı gösterilmiştir (32).

Retinoidler ve A vitamini

Bu grupta A vitamini, retinoik asit ve reti-
nol sayılabilir. β-karoten barsakta A vitamini-
ne dönüştüğü için, bu karotenoidin biyolojik 

etkilerinin en azından bir bölümü A vitamini 
üzerinden olabilir. 

A vitamini yüksek konsantrasyonlarda kara-
ciğer ve balık yağında bulunur. 

Ayrıca, β-karoten barsakta kimyasal olarak 
retinole de dönüşmektedir (33). 

A vitamininin antioksidan özellikleri olduğu 
öne sürülmüştür. Ancak tek başına A vitamini 
ya da retinol zayıf antioksidan özelliklere sa-
hiptirler. Buna rağmen, α-tokoferol ve seleni-
um gibi diğer antioksidan maddelerin doku 
düzeylerini etkileyerek antioksidan aktiviteye 
katkıda bulunabilirler (34).

Retinoidler, hem neoplastik hem de ne-
oplastik olmayan hücrelerde antiproliferatif 
etkiye sahip olup, bu etkilerini hücresel fark-
lılaşmayı uyarmak, proliferasyonu engellemek 
ve apoptozisi indüklemek yoluyla gerçekleş-
tirmektedirler (35, 36).

Tüm bunlara ek olarak DNA polimeraz 
aktivitesini inhibe ederek transkripsiyon 
düzenleyici olarak da görev yaparlar (37, 38). 
Bu etkilerinden dolayı prostatik hücrelerin 
malign transformasyonunun A vitamini ile 
önlenebileceği öne sürülmüş ve sentetik bir 
retinoid olan N-(4-hydroxyphenyl)-retina-
mide (4-HPR) kullanılarak, değişik prostat 
kanseri hücre kültürlerinde malign hücrelerin 
proliferasyonunun engellenebildiği gösteril-
miştir (37). 

Epidemiyolojik çalışmalar 70 yaşın üze-
rindeki erkeklerde diyetteki A vitamininin 
prostat kanseri riski ile ters orantılı olduğunu 
göstermiştir (38, 39). 

Histolojik olarak prostat kanseri olduğu 
ispat edilmiş 207 erkek ile malign hastalığı 
olmayan ve kontrol grubu olarak seçilen 207 
erkeğin diyetlerinin karşılaştırıldığı bir olgu-
kontrol çalışmasında, diyette retinol miktarı-
nın yüksek olmasının prostat kanseri gelişme 
riskini azalttığı saptanmıştır (40). 

E vitamini (α- ve γ-tokoferol)

E vitamini terimi, kimyasal yapıları ve biyo-
lojik aktiviteleri birbirine benzeyen 8 molekü-
lü içermektedir. Bu maddelerin yer aldığı iki 
ana grup tokoferoller ve tokotrienol türevle-
ridir. Bu moleküller yağda kolay ve suda zor 
çözünen bileşikler olduklarından, esas olarak 
yağ içeren membranlarda bulunurlar (41).

E vitamini temel olarak bitkisel yağlarda, 
fındık ve fındık yağında, yumurta sarısında, 
margarinlerde, parmesan ve “cheddar” pey-
nirinde, nohut, soya, buğday, yulaf, avokado, 
zeytin, havuç, yeşil yapraklı bitkiler, tatlı pata-
tes, domates  ve terede bulunur (41).

Diyette E vitamini en çok γ-tokoferol hali 
ile mevcut olmasına karşın, α-tokoferol daha 
fazla ilgi toplamıştır (42). Bunun sebebi, insan 
dokularında ve vitamin preparatlarında bulu-
nan E vitamini formunun α-tokoferol olması-

İnsan diyetinin kompleks ve 

değişken bir özellik taşıması 

nedeniyle, belli bir diyet 

içeriği ile kanser gelişimi 

arasında doğrudan bir 

ilişkinin varlığını, mevcut 

epidemiyolojik yöntemler 

ile saptamak oldukça zor 

görünmektedir. Ayrıca diyette 

yer alan pek çok ögenin 

kanser gelişimini ne yönde 

ve hangi mekanizma ile 

etkilediği de bilinmemektedir. 

Ancak giderek çoğalan 

laboratuvar verileri diyette 

bulunan bazı bileşenlerin 

karsinojenik maddelerin 

etkilerini engelleyebileceğini 

göstermektedir.



18 Ü R O O N K O L O J İ  B Ü L T E N İ

dır (43). Ancak γ-tokoferol α-tokoferole göre 
daha etkin antioksidan özelliklere sahiptir. 
Barsaktan süratle emilir ve dokularda biri-
kerek 2,7,8-trimethyl-2-(b-carboxyethyl)-6-
hydroxychroman (g-CEHC)‘a metabolize olur. 
g-CEHC hem natriüretik aktiviteye sahiptir, 
hem de γ-tokoferol gibi siklooksijenaz aktivi-
tesini inhibe eder. Böylelikle antioksidan et-
kilerinin yanısıra antienflamatuvar aktivite de 
göstermiş olur. α-tokoferol’ün ise bu özelliği 
yoktur. 

E vitamini ve türevlerinin  en belirgin antiok-
sidan aktivitesi, oksidatif stres sırasında ortaya 
çıkan, peroksil ve fenoksil radikalleri gibi lipid 
peroksit ara ürünlerini etkisiz hale getirmesi-
dir. Bunun yanında nitrojen oksit bileşikleri 
(NOx) gibi mutajenik elektrofilleri de inaktive 
eder (42). Böylelikle bu serbest radikallerin 
yol açtığı DNA ve biyolojik membran hasarları 
engellenir. Bu özelliklerine ek olarak, protein 
kinaz C aktivitesini engelleyici etki göstererek 
proliferasyonu engellediği de gösterilmiştir 
(43). Ayrıca, E vitamininin in vitro koşullar-
da prostat ve meme kanseri hücrelerinde 
apoptozisi tetiklediği (44) ve prostat kanseri 
hücrelerinin büyümesini hücresel testosteron 
ve dihidrotestosteron konsantrasyonlarını 
azaltarak engellediği de bilinmektedir (45). 

Prostat kanseri insidansı ve mortalitesi üze-
rinde α-tokoferolün etkileri “α-Tocopherol and 
β-Carotene Cancer Prevention Study (TCCPS)” 
çalışması ile araştırılmıştır (46). Bu çalışmada 
29, 133 sigara içen erkeğe günde 50 mg E vita-
mini (α-tokoferol) ve 20 mg β-karoten tek tek 
ya da birlikte 5-8 yıl süreyle verilmiştir. Sadece 
E vitamini verilen grupta plaseboya göre pros-
tat kanseri insidansı ve mortalitesi daha düşük 
bulunmuş, buna karşılık β-karoten grubunda 
%32 daha fazla prostat kanserine rastlanılmış 
ve mortalite plaseboya göre %15 daha yük-
sek gözlenmiştir. E vitamini verilen erkeklerde 
serum androstenedion ve testosteron kon-
santrasyonları daha düşük bulunduğundan, 
E vitamininin koruyucu etkilerinin seks hor-
monlarının konsantrasyonlarındaki azalmaya 
bağlı olduğu öne sürülmüştür (47). 

Ancak literatürde E vitamininin prostat kan-
seri riskini etkilemediğini gösteren çalışmalar 
da bulunmaktadır. Diyette E vitamini takviye-
sinin prostat kanseri gelişimi üzerindeki etki-
lerinin de araştırıldığı “United States Health 
Professional Study (USHPS)” çalışmasında, bir 
bölümü sigara içen 47,780 sağlıklı erkekte 
(sağlık personeli), 11 yıllık izlem sonucunda 
(1986-1996), diyette E-vitamini takviyesi ile 
prostat kanseri arasında herhangi bir ilişki 
gösterilememiştir (48). Ancak ilginç biçimde 
TCCPS çalışmasında olduğu gibi, sigara içen 
grupta metastatik hastalık ve prostat kanseri-
ne bağlı mortalitede, diyette E vitamini takvi-
yesi ile azalma olduğu gözlenmiştir. 

Son zamanlarda yapılan bir olgu-kontrol 

çalışmasında prostat kanseri saptanan 117 
hasta ile, kan bağışı yapan 10,456 sağlıklı er-
kek arasından seçilen 233 kişide, plazma to-
koferol konsantrasyonları ve ayak başparmağı 
tırnağı selenyum konsantrasyonları ile prostat 
kanseri arasındaki ilişki araştırılmıştır (49). Bu 
çalışma sonuçlarına göre α-tokoferol ve se-
lenyum düzeyleri ile prostat kanseri arasında 
tersine bir ilişki olduğu, ancak bunun plazma 
γ-tokoferol konsantrasyonuna bağlı olduğu 
saptanmıştır. Bu nedenle γ-tokoferol prostat 
kanserinin önlenmesinde önemli olabilir.

E vitamini ve Selenyum’un prostat kanseri-
ni önlemede ne kadar etkili olduğu daha iyi 
anlayabilmek için 2001 yılında “Selenium and 
Vitamin E Cancer Prevention Trial (SELECT)” 
isimli prospektif plasebo kontrollu ve rando-
mize bir araştırma başlatılmış ve bu çalışmaya 
32,400 sağlıklı erkeğin dahil edilerek, 12 yıl 
süre ile izlenmeleri planlanmıştır (50). 

C Vitamini

C vitamini (askorbik asid) hem bitkisel hem 
de hayvansal gıdalarda yaygın olarak mevcut 

olup, dihidroaskorbik asit (DHA) ile bir denge 
halinde bulunur (51). Temel olarak, hücresel 
metabolik aktivite sırasında açığa çıkan ser-
best radikalleri etkisiz hale getirerek ve hücre 
membranlarını serbest radikallerden kay-
naklanan hasardan  koruma şeklinde, dolaylı 
olarak koruyucu etki gösterir (52). 

C vitamini için en iyi kaynak olarak patates, 
meyveler, sebzeler ve sakatat (karaciğer, böb-
rek gibi) gösterilebilir (53). Meyveler özellikle 
önem taşır. Çünkü hemen her zaman çiğ ola-
rak tüketilirler ve böylece ısıya bağlı C vitamini 
harabiyeti engellenmiş olur. 

Epidemiyolojik araştırmalar yüksek serum C 
vitamini düzeyleri ile alt üriner sitem tümörle-
ri gelişme riskinin azaldığını gösterse de (54), 
prostat kanseri ile benzeri bir ilişki saptana-
mamıştır (55). Ancak bu noktada alınan C vi-
tamini miktarı önemli olabilir. Nitekim, Kristal 
ve ark. yaptığı bir çalışmada ise C vitamininin 
prostat kanserinde faydalı etkilerinin doza 
bağlı olduğu gösterilmiştir (56). Bu nedenle, 
arada bir ilişki olmadığını savunan çalışma-
larda, araştırılan deneklerin serum C vitamini 
düzeylerinin korucu bir etkiyi gösterecek 
kadar yüksek olmaması olasılığı mevcuttur. 
Diğer taraftan, sonuçları 2001 yılında yayım-
lanan Avrupa Prospektif Kanser ve Beslenme 
Araştırması (EPICN) karışıklığın daha da 
artmasına yol açmıştır (57). Çünkü, diyetleri 
değişik dozlarda (düşük, yüksek) C vitamini 
takviyesi içeren erkek ve kadınlarda kansere 
bağlı mortaliteyi araştıran bu çalışma sonuç-
larına göre, C vitamini düzeyleri erkeklerde 
kansere bağlı mortalite ile ters orantılı iken, 
kadınlarda etkisiz görünmektedir. Bu nedenle 
C vitamininin gerçek anlamda ne yönde etkili 
olduğu konusu halen tartışmalıdır.

Selenyum

Selenyum, glutatyon peroksidaz enziminin 
aktivitesi için gereklidir ve bu enzimin aktivi-
tesi serbest radikaller tarafından oluşturulan 
lipid membran hasarının engellenmesinde 
önemli bir rol oynamaktadır. Diyetteki selen-
yumun en önemli kaynakları ekmek ürünleri 
ve ettir (58).

Selenyum’un prostat kanseri ve BPH üze-
rindeki etkileri değişik araştırmaların konusu 
olmuştur. Prostat kanseri tanısı almış  ve bu 
hastalık nedeniyle hayatını kaybetmiş hasta-
larda plazma selenyum düzeylerinin, aynı yaş 
ve ırk grubundan kontrol grubu bireylerine 
göre daha düşük olduğu gösterilmiştir (59).

Bir başka çalışmada da, BPH tanısı almış 
hastaların plazma selenyum düzeylerinin 
prostat kanseri tanısı almış olanlara göre daha 
yüksek olduğu gözlenmiştir (60).

Amerika Birleşik Devletleri’nde toprakta 
düşük selenyum düzeyleri bulunan bölgelerde 
yaşayan bireyler üzerinde yapılan plasebo-

Prostat kanseri olan erkeklerin 

diyetleri sağlıklı erkekler 

ile karşılaştırıldığında, bu 

hastalarda genel olarak 

yağların ve doymuş yağ 

asitlerinin (özellikle oleik 

asit) tüketiminin daha fazla 

olduğu saptanmıştır (12). Tüm 

bunlara ek olarak, yaşları 40-

75 arasında değişen 47,855 

erkek üzerinde gerçekleştirilen 

“United States Health 

Professionals Follow-up Study” 

çalışmasında kalori alımının, 

toplam yağ ve özellikle 

hayvansal yağ tüketiminin 

ileri dönem prostat kanseri 

gelişimi ile ilişkili olduğu 

gösterilmiş ve ileri evre prostat 

kanseri gelişimi için en önemli 

risk faktörü olarak kırmızı et 

tüketimi saptanmıştır (RR: 

2.64) (13).
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besinlerin çoğunun antioksidan özellikleri-
nin bulunmasına karşın, faydalı etkilerinin 
tamamını sadece bu yönleri ile açıklamak 
zordur. Fitoöstrojen olarak tanımlanmış olan 
4000’den fazla kimyasal madde fenil benzo-g-
piron türevi yapısındadırlar (65). Flavonoidler 
yüksek konsantrasyonlarda meyve ve sebze-
lerde (örnenğin soğan, elma,çay, maydonoz 
ve kekik) bulunurlar (66).

Isoflavonoidler ise değişik tahıllar, meyve ve 
soya, pirinç, fasulye ve mercimek gibi sezelerde 
bulunurlar ve besinlerdeki lif ve nişastanın ana 
kaynağıdırlar. Genistein ve Daidzein gibi isofla-
vonoidler soya fasulyesi ve diğer baklagiller de 
(örneğin fasulye ve bezelye) bulunurken, ente-
rolakton ve enterodol gibi lignanlar hububat, 
kabuklu yemişler, meyveler,sebze ve tahıllarda 
mevcuttur (67, 68). Glukozinolatlar ise lahana 
ve brokoli gibi sebzelerde bulunur (69).

Fitoöstrojenler, reçetesiz satılan Saw Pal-
metto ve PC-SPES gibi bitkisel kökenli ilaçlar-
da da bulunmaktadır (70). Temel olarak soya 
fasulyesinde bulunan isoflavonlar genistein 
ve daidzein prostat kanseri hücrelerinin ço-
ğalmasını ve steroid metabolizmasında rolü 
olan bazı enzimleri  (5 alfa redüktaz ve aro-
mataz gibi) inhibe ederler (71-75). Ayrıca bu 
iki molekülün  endotelyal hücre proliferasyo-
nunu engelleyerek anjiogenezi inhibe ettiği 
ve tirozin kinaz ve topoizomeraz aktivitelerini 
inhibe ederek, hücre büyümesini engelledik-
leri gösterilmiştir (76). 

Soya ve ürünlerinin faydalı yönleri ile ilgili 
epidemiyolojik çalışmalar da mevcuttur. Sever-
son ve ark. tarafından gerçekleştirilen prospek-
tif bir çalışmada soya tüketiminin prostat kan-
seri riskini azalttığı saptanmıştır (77). Bir başka 
uluslararası araştırmada soya ürünlerinden 
zengin bir beslenme alışkanlığının prostat kan-
serinden ölümleri azalttığı saptanmıştır (78). 

Soya ürünlerinin çokca tüketildiği Asya 
ülkelerinde prostat kanseri ve diğer kanser 
türlerinin insidansının düşük olması bu veri-
leri destekler niteliktedir (79). 

Polifenoller

Polifenoller baharatlarda, bitkilerde, değişik 
içeceklerde, meyve ve sebzelerde bulunurlar 
ve insanlarda kanser gelişimini önlediklerine 
dair veriler vardır (80-84). 

Polifenollerin en bol olarak bulunduğu gı-
dalar yeşil ve siyah çay, üzüm, ve soyadır. Yeşil 
çayda bulunan ve pek çok anti-tümöral etkisi 
olduğu gösterilmiş olan polifenol epigalloca-
techin-gallate (EGCG) dır (85). Siyah çayın da 
ana komponenti EGCG olmakla beraber, baş-
ka “bilinmeyen” polifenollerin de var olduğu 
düşünülmektedir (86). Epidemiyolojik verilere 
göre siyah çayın çok tüketildiği toplumlarda 
prostat kanseri insidansı daha düşüktür (41).

Üzüm çekirdeğinde de polifenoller bulunur 

ve özellikle antioksidan özellikler taşıyan pro-
siyanidinlerden zengindir (87). Bu molekülün 
prostat kanseri hücrelerinde anti-tümöral 
etkileri olduğu saptanmıştır (88). 

D vitamini ve Kalsiyum

D vitamini ve kalsiyum’un antioksidan özel-
likleri olmamakla beraber, mevcut veriler özel-
likle D vitamininin prostat  kanserinin önlen-
mesinde rolü olabileceğini düşündürmektedir. 

Vitamin D3 [1,25(OH)2D3 veya calcitriol] 
ultraviyole ışığı etkisi ile deride sentez edilen 
bir hormondur. 

Yüksek D vitamini içeriği olan besinlere örnek 
olarak morina yağı, somon, uskumru, sardunya, 
yılan balığı, sığır karaciğeri ve yumurta sarısı 
verilebilir (89). Vitamin D’nin aktif formu D, 1,25-
dihidroksi vitamin D [1,25(OH)2D3]’ dir (41).

Son zamanlarda yapılan bir araştırmanın 
sonuçlarına göre  D vitamini tarafından re-
güle edilen 150’den fazla gen vardır (41). Ay-
rıca epidemiyolojik çalışma verileri erkeklerde 
plazma D vitamini seviyelerinin yüksek olma-
sının prostat kanseri gelişme riskini azalttığını 
düşündürmektedir (90-92). Bunu destekleye-
cek şekilde, ultraviyole ışığına maruz kalma ile 
prostat kanserinden ölüm oranları arasında 
tersine bir ilişkinin saptanması üzerine, D 
vitamini eksikliğinin prostat kanseri gelişme 
riskini artırabileceği düşünülmüştür (93).

Çalışmaların bir bölümünde yüksek serum 
kalsitiriol düzeylerinin düşük prostat kanseri 
riski ile ilişkili olduğu  saptanmış ve ayrıca  
prostat kanseri progresyonu açısından risk 
taşıyan erkeklerde yaz aylarında kontrol gru-
bundaki erkeklere oranla kalsitiriol oranları 
daha düşük bulunmuştur (94, 95). Ancak di-
ğer  bazı olgu-kontrol çalışmalarında serum D 
vitamini düzeyleri ile prostat kanseri arasında 
herhangi bir ilişki gösterilememiştir (96, 97). 

Gross ve ark tarafından 1998 yılında so-
nuçlandırılan bir çalışmada radyoterapi ya da 
radikal prostatektomi sonrası erken prostat 
kanseri rekürrensi saptanan erkeklerde kal-

Plazmada var olan en belli 

başlı karotenoidler α- ve  β-

karoten, β-kriptoksantin, 

lutein ve likopendir. α-

karoten en fazla havuç ve bal 

kabağında bulunur. Buna 

karşılık β-karoten en fazla 

değişik meyva (mango, kayısı 

ve kavun) ve sebzelerde (havuç, 

kırmızı biber, balkabağı, tatlı 

patates, brokoli, ve yapraklı 

yeşil sebzeler). bulunmaktadır. 

Luteinin en çok bulunduğu 

bitkiler ise brokoli gibi yeşil 

sebzeler, Brüksel lahanası, 

yeşil fasülye, bezelye, kabak ve 

mısırdır. Likopen ise asıl olarak 

domates ve domates soslarında 

bulunmakla beraber, karpuz, 

pembe greyfurt ve Japon 

inciri’nde de bulunur (24). 

kontrollu çalışmalarda, diyette selenyum takvi-
yesi alan kişilerde plasebo alanlara oranla pros-
tat kanseri görülme sıklığını anlamlı derecede 
düştüğü gösterilmiştir (61, 62). Bunun yanı sıra, 
prostat kanseri gelişse bile, eğer yüksek selen-
yum düzeyleri mevcut ise hastalığın daha az 
agresif seyrettiği de öne sürülmüştür (63). 

Ancak bu çalışmaların aksine, ayak tırna-
ğı örnekleri ile saptanan yüksek selenyum 
düzeylerinin prostat kanseri gelişme riski 
ile ilişkili olmadığını bildiren araştırmalar da 
mevcuttur (64).

Fenol içeren gıdalar

Yapısında fenol grupları içeren besinler 
iki ana gruba ayrılırlar; fitoöstrojenler ve po-
lifenoller. İsimlerinden de anlaşıldığı üzere, 
fitoöstrojenler bitkisel kökenli olup, insan 
östrojeni 17b-estradiol’e benzer yapıya sa-
hiptirler. Fitoöstrojenler barsakta bulunan 
mikroflora tarafından difenolik östrojen bile-
şiklerine dönüştürülürler. Ardından barsaktan 
emilerek kan dolaşımına geçer ve idrarla 
atılırlar. Vücutta zayıf östrojenik aktivite gös-
terirler. Fitoöstrojenler grubunda flavonoidler, 
isoflavonoidler, lignanlar, ve glukozinolatlar 
sayılabilir. Polifenoller ikiden fazla fenol gru-
bu içeren maddelerdir. Aslında fenol içeren 

C vitamini için en iyi kaynak 

olarak patates, meyveler, 

sebzeler ve sakatat (karaciğer, 

böbrek gibi) gösterilebilir (53). 

Meyveler özellikle önem taşır. 

Çünkü hemen her zaman 

çiğ olarak tüketilirler ve 

böylece ısıya bağlı C vitamini 

harabiyeti engellenmiş olur. 
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sitriol tedavisinin PSA düzeylerindeki artışı 
yavaşlattığı, ancak hiperkalsemi ve kalsiüri 
gibi yan etkiler nedeniyle kullanımının çok 
kısıtlı olduğu ortaya konulmuştur (93). 

Kalsiyum

Diyette bulunan kalsiyum vitamin D’nin ak-
tif formu olan 1,25 (OH)2D’nin yapımını baskı-
layabilir (98, 99). Kalsiyum değişik besinlerde 
(tahıllar, yapraklı sebzeler, baklagiller, fındık 
ve süt ürünlerinde bol miktarda) bulunur. 
Toplam 5 ülkede gerçekleştirilen bir kohort 
çalışmasında diyette süt ve kalsiyumun pros-
tat kanseri için risk faktörleri olduğu gözlen-
miştir (100, 101). Bu konudaki en geniş çaplı 
araştırmalardan biri olan ve yaşları 55 ile 69 
arasında değişen 60.000’e yakın erkeğin dahil 
edildiği “The Netherlands Cohort Study” isimli 
araştırmada bireyler ortalama 6.3 yıl izlenmiş-
lerdir. Ancak prostat kanseri gelişen 642 erkek 
ile diğer erkeklerin verilerinin analizi sonucu 
diyetteki kalsiyum ile prostat kanseri arasında 
herhangi bir ilişki gösterilememiştir (102).

Benzeri bir inceleme ABD’de gerçekleş-
tirilmiş ve serum kalsitriol düzeyleri 11 yıl 
süre ile izlenen 20,885 erkekten 1012’sinde 
(%4.8) prostat kanseri geliştiği gözlenmiştir. 
Bu çalışmaya alınan erkeklerden günde 150 
mg’dan daha az kalsiyum tüketenlerin serum 
kalsitriol düzeylerinin daha yüksek olduğu ve 
bu grupta prostat kanseri riskinin, günde 600 
mg kalsiyum tüketen gruba göre %32 daha 
düşük olduğu saptanmıştır (103). 

Bu bulgulara paralel olarak, 47.781  erkek 
üzerinde yapılan bir başka çalışmada diyette 

yüksek oranda kalsiyum tüketmenin ileri evre 
(RR: 2.9) ve metastatik (RR: 4.6) prostat kanseri 
riskini artırdığı da gösterilmiştir (104).  

Sonuç olarak diyette  kalsiyum ve D vitami-
ni düzeyleri ile prostat kanseri riski arasında 
belirgin bir ilişkinin var olduğu düşünülmek-
tedir.

Özetle, prostat kanserli erkeklerde BPH bu-
lunan ya da hiç bir malign hastalığı olmayan 
erkeklere oranla prostat dokusunda gözlenen 
artmış serbest radikal hasarının prostat kan-
seri gelişimi ve/veya progresyonunda rolü 
olduğu düşünülmektedir. 

Bu nedenle, antioksidan özellikleri olan pek 
çok besin prostat kanseri açısından koruyucu 
bir etki yapabilir. Ancak faydalı etkilerin ta-
mamını antioksidan özellikler ile açıklamak 
mümkün değildir. Yaşam stili ve beslenme 
alışkanlıklarında yapılan değişikliklerin kalp 
hastalıklarının önlenmesindeki öneminin gös-
terilmesinden sonra, özellikle son zamanlarda 
yapılan çalışmalar ile benzeri bir olumlu deği-
şikliğin prostat kanseri için de sağlanabileceği 
gösterilmiştir. Ancak hala bilinmeyen pek çok 
nokta mevcuttur ve faydalı etkilerin molekü-
ler mekanizmalarını açığa kavuşturacak çalış-
malara, daha etkili beslenme biçimlerinin ve 
yeni ilaç tedavilerinin geliştirilmesi açısından 
ihtiyaç vardır. 
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