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STRESZCZENIE

Choroby nowotworowe stanowig obecnie druga, po chorobach uktadu krazenia, przyczyne zgonow za-
rowno w Polsce, jak i na $wiecie, a zachorowalno$¢ na nie wcigz wzrasta. Ze wzgledu na to niezmiernie
istotna jest kwestia ich profilaktyki, ktéra bywa ignorowana z powodu niedostatkéw edukacji zdrowotnej
i braku $wiadomosci jej skutecznosci. Celem niniejszej pracy jest omoéwienie zwigzku migdzy sposobem
zywienia a powstawaniem charakteryzujgcego sie wyjgtkowg wrazliwoscig na czynniki zywieniowe raka
jelita grubego oraz podkreslenie wynikajacej z owego zwigzku istotnosci dietoprofilaktyki nowotworowe;.
Stowa kluczowe: nowotwdr, leczenie zywieniowe, dieta, profilaktyka, zywienie

ABSTRACT

Cancer diseases are actually the second, after circulation system diseases, cause of the human deaths
both in Poland and all over the world, and their morbidity increases constantly. That is the reason, why
its prophylaxis is so important. Unfortunately, prevention of these diseases is being ignored because of
the lack of health education and the lack of its awareness. The main goal of this paper is to discuss the
relantionship between dietary factors/profilactic effects of the diet on the development of colon cancer.
Key words: cancer, clinical nutrition, diet, prevention, nutrition
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Wstep

Pierwsze doniesienia o wplywie zywnosci i sposo-
bu zywienia na powstawanie chor6b nowotworowych
zaczely sie pojawiac na poczatku XX wieku, kiedy to
nowotwory i choroby uktadu krazenia zajely miejsce
popularnych dotychczas zakazen i staly si¢ wazna przy-
czyna przedwczesnych zgondw. Juz w roku 1908 Williams
w swojej rozprawie naukowej traktujacej o chorobach
nowotworowych zaobserwowal istotng zalezno$¢ miedzy
sposobem zywienia a wystepowaniem nowotworow zto-
Sliwych. Liczne badania epidemiologiczne i obserwacje
réznych populacji prowadzone w ciagu kilku ostatnich
dziesigcioleci pomogly przypisa¢ konkretne zwyczaje
zywieniowe do ponad 60% nowotwordw wystepujacych
u mezezyzn i do ponad 40% nowotworéw u kobiet. Na
chwile obecna udato si¢ juz wyrdznic ponad 500 sktadni-
kéw zywnosci oddziatujacych na proces karcynogenezy,
a liczba czynnikOw zywieniowych o rozpoznanym wply-
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wie na genetyczny i epigenetyczny przebieg metabolizmu
komorek i procesu apoptozy wciaz si¢ zwigksza.

Szczegdlnie wrazliwe na czynniki Zzywieniowe sa no-
wotwory przewodu pokarmowego, w ktorych znaczenie
diety okresla si¢ na poziomie 50%, a niektére Zrodta
podaja, ze w przypadku raka jelita grubego te czynniki
odpowiadaja nawet za 90% zachorowan. Spozywane
pokarmy i napoje, sposoby ich produkcji, przetwarza-
nia lub konserwowania moga wpltywa¢ na powstawanie
i rozw0j raka. Z tego powodu dieta odgrywa znaczaca
rol¢ w profilaktyce nowotworowe;.

Statystyki

Rocznie na calym Swiecie odnotowuje si¢ ponad
12,5 miliona nowych zachorowan oraz ponad 7,5 miliona
zgondw na choroby nowotworowe [1]. Szacuje si¢, ze do
2020 roku rocznie zachoruje na nie ponad 20 milionéw
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0sob, a umrze z ich powodu ponad 10 milionéw o0séb.
W skali §wiata najczesciej rozpoznaje si¢: raka ptuca,
sutkaijelita grubego, a gléwna przyczyna zgonéw sa: rak
pluca, zotadka i jelita grubego [1]. Jesli jednak wszyst-
kie nowotwory zwiazane z przewodem pokarmowym
potraktuje si¢ jako jedna grupe, wowczas zajma one
pierwsze miejsce wsrdd zachorowalnosci i zgonéw na
calym Swiecie, tuz przed rakiem ptuca. Rocznie na nowo-
twory przewodu pokarmowego choruje ponad 3 miliony
nowych 0s6b, a umiera z ich powodu 2,2 miliona [1]. Na
raka jelita grubego rocznie choruje ponad 1,2 miliona
0sob, a umiera prawie 610 tysiecy. W Polsce te liczby
wynosza 16 tysigcy zachorowan i 10 tysiecy zgonow.

Wptyw diety na powstawanie
raka jelita grubego

Rak jelita grubego zajmuje trzecie miejsce wsrod
najczesciej wystepujacych nowotworéw na calym wiecie.
W 2008 roku stanowil prawie 10% wszystkich przypad-
kéw zachorowan na choroby nowotworowe. Zachoro-
walno$¢ na raka jelita grubego ro$nie proporcjonalnie
do poziomu industrializacji oraz urbanizacji i jest zdecy-
dowanie czgstsza w krajach wysoko uprzemystowionych
niz w rozwijajacych si¢. Wigze si¢ to z aktywnoscia
fizyczna, sposobem odzywiania, czyli szeroko pojetym
stylem zycia [3, 4].

Zaledwie 5-10% przypadkdéw zachorowan na raka
jelita grubego wywotanych jest rozpoznanymi czynni-
kami genetycznymi. Zachorowania te wiaza si¢ przede
wszystkim z dwoma rodzajami gruczolakowatoSci ro-
dzinnej: rodzinna polipowatoscia gruczolakowatg (FAP,
familial adenomatous polyposis) i zespotem dziedzicznej
predyspozycji do nowotwordw, czyli zespotem Lyncha
(HNPCC, hereditary non-polyposis colorectal cancer)
[5]- Predyspozycje do zachorowania spowodowane
wystepowaniem raka jelita grubego w rodzinie dotycza
20% przypadkéw zachorowan [6]. Innym czynnikiem
mogacym wywotac raka jelita grubego jest rozwinigcie
si¢ choroby nowotworowej z nieswoistego zapalenia jelit
(najczesciej z wrzodziejacego zapalenia jelita grubego
lub choroby Le$niowskiego-Crohna) [7]. Czynniki za-
lezne od zywienia odpowiadaja za pozostate przypadki
zachorowan, co wiaze si¢ z zawartymi w pozywieniu
karcynogenami, ktdre jesli nie zostang zmetabolizowane
lub wchtonigte w jelicie cienkim, moga bezposrednio
wplywac¢ na komorki wyScielajace jelito grube, podraz-
nia¢ je i wywolywac stany zapalne, mogace prowadzi¢
do rozpoczgcia nowotworzenia.

Rak jelita grubego stanowi najwigksza grupe nowo-
twordw ztosliwych przewodu pokarmowego. Najwazniej-
sze czynniki ryzyka zachorowania na raka jelita grubego,
uznawane za przekonujace, to: spozycie czerwonego
i przetworzonego migsa, nadmierne spozycie alkoholu

oraz otylo$¢. Czynnikami ochronnymi sa w tym przy-
padku: zywnos¢ bogata w btonnik pokarmowy, czosnek,
a takze bogate w wapn mleko. Te czynniki traktuje si¢
jako bardzo prawdopodobne, co oznacza, ze wigkszo$¢
badan klinicznych oraz epidemiologicznych i ekspery-
mentalnych potwierdza ich znaczenie [2]. Wciaz jednak
bada si¢ inne czynniki, ktére podejrzewa si¢ o dzia-
fanie rakotworcze. W przypadku raka jelita grubego
sa to sery, a takze zywnos$¢ bogata w zelazo, tluszcze
zwierzece i cukry proste. Czynnikami podejrzewanymi
o dzialanie przeciwnowotworowe sg natomiast warzywa
niskoskrobiowe, owoce, ryby, a takze zywno$¢ bogata
w witaming D. Czynniki te traktuje si¢ jako prawdopo-
dobne, lecz wymagajace dalszych badan. Do niedawna
do grupy czynnikéw modyfikujacych zachorowania
i rozwdj raka jelita grubego na tym poziomie istotnosci
zaliczano zywno$¢ bogata w kwas foliowy oraz selen,
ryby i suplementy selenu. Jednak w 2010 r. po przeana-
lizowaniu najnowszych danych American Institute for
Cancer Research (AICR) oraz World Cancer Research
Fund (WCRF) wydaly oficjalne o§wiadczenie o zmniej-
szeniu wiarygodnoSci dla tych czynnikéw i koniecznosci
poddania ich dalszej weryfikacji [2]. Poza wymienionymi
czynnikami uwazanymi za przekonujace i bardzo praw-
dopodobne bada si¢ wiele innych, ktérych dziatanie
uznaje si¢ za mozliwe, lecz wymagajace dalszych badan.

W zwiazku z wymienionymi czynnikami ryzyka
zachorowania na raka jelita grubego w dietoprofilak-
tyce zaleca si¢ ograniczenie spozycia alkoholu. W tym
przypadku rakotworezy jest reaktywny metabolit alko-
holu — aldehyd octowy, ktéry moze uszkadza¢ materiat
genetyczny komoérek (DNA) i zaburza¢ mechanizmy
jego naprawy. Alkohol zmniejsza tez st¢zenie kwasu
foliowego we krwi, niezbednego do prawidlowej syntezy
DNA komorek. Kwas foliowy chroni DNA przed zmia-
nami mogacymi prowadzi¢ do karcynogenezy. Ponadto
alkohol jest metabolizowany przez enzymy generujace
wolne rodniki tlenowe. Uszkadzaja one DNA komdrek
i zwigkszaja ryzyko powstania raka. Spozyciu alkoholu
czgsto towarzyszy palenie tytoniu, co powoduje silniejsze
oddzialywanie na proces karcynogenezy niz oba czyn-
niki osobno. Konsumenci duzych ilosci alkoholu czgsto
stosuja diety ubogie w niezbedne sktadniki odzywcze,
co sprawia, ze tkanki sg bardziej podatne na czynniki
rakotworcze [8]. U mezczyzn dzienna dawka spozywa-
nego czystego etanolu nie powinna przekroczy¢ 20-30 g,
u kobiet — 10-15 g [2]. Zawarto$¢ czystego etanolu
w 1 g napojow alkoholowych przedstawiono w tabeli 1.

Dietoprofilaktyka raka jelita grubego powinna réw-
niez uwzglednia¢ ograniczenie spozycia migsa zar6wno
czerwonego (wolowina, wieprzowina, cielgcina), jak
i migsa innych zwierzat do 500 g w ciagu tygodnia, co
odpowiada trzem umiarkowanym porcjom migsa tygo-
dniowo. Ponadto zaleca si¢ unikanie migsa smazonego,
pieczonego, solonego iz dodatkiem §rodkéw konserwu-
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Tabela 1. Zawartos¢ czystego etanolu w napojach alkoholowych [2]

Table 1. The pure ethanol content in alcoholic beverages [2]

Rodzaj alkoholu Zawartosc Objetos¢ napoju Zawartos¢ etanolu
etanolu (%) w 1 porgcji w 1 porgcji [g]

Wédka 40 Kieliszek — 50 ml 20

Wino 12 Kieliszek — 150 ml 18

Piwo 5 Butelka — 330 ml 16,5

jacych. Znacznie korzystniejszym wyborem jest spozycie
duszonej lub gotowanej porcji migsa, tj. ryby, kurczaka
czy indyka [2]. Te ograniczenia wigza si¢ z faktem, ze
osoby jedzace codziennie czerwone migso sg trzykrotnie
bardziej narazone na wystgpowanie raka jelita grubego
niz osoby jedzace czerwone migso sporadycznie lub wca-
le [9]. Migso jest bogate w nasycone kwasy ttuszczowe,
zelazo i zwiazki powstajace podczas procesu przetwa-
rzania, a mianowicie weglowodory aromatyczne (PAH,
polyaromatic hydrocarbons) i aminy heterocykliczne
(HCA, heterocyclic aromatic amines) o silnych wtasci-
wosciach mutagennych. Migso przetworzone zazwyczaj
zawiera rowniez duze iloci soli i azotyndéw. Znaczna za-
warto$c¢ zelaza w czerwonym migsie stanowi dodatkowy
czynnik ryzyka zachorowania na raka jelita grubego [10,
11]. Ponadto czgste spozywanie migs o duzej zawarto-
Sci thuszczu moze prowadzi¢ do zwigkszenia poziomu
kwaséw zoétciowych w jelicie grubym. Kwasy zétciowe
sa metabolizowane przez bakterie jelitowe do kwasu
deoksycholowego. Ten za$, zgodnie z wynikami badan
przeprowadzonych na szczurach, jest odpowiedzialny za
powstawanie zmian nowotworowych [12].

Profilaktyka wrazliwych na otyto$¢ guzéw jelita gru-
bego nakazuje takze utrzymanie wskaznika masy ciata
(BMLI, body mass index) w granicach 20-25 kg/m?, za$
obwodu brzucha ponizej 80 cm u kobiet i 94 cm u mez-
czyzn, unikajac przekraczania tych granic [2]. Zaleca
si¢ tez unikania zywnosci i napojéw o duzej zawartosci
energii, gdyz sprzyja to powstawaniu nadwagi i otytoSci.
Spozywana zywnos$¢ i wypijane plyny powinny zawieraé
mniej niz 125 kcal w 100 g, a zywnoS$¢ typu fast food
i zywno$¢ o kalorycznosci powyzej 225 kcal nalezy cal-
kowicie wyeliminowac z jadtospisu. Powyzsze zalecenia
wiaza si¢ z faktem, ze ryzyko wystgpienia raka ro$nie
0 15% na kazde 5 kg/m?. Wyjatkowo niebezpieczna jest
otylo$¢ brzuszna, podczas ktérej dochodzi do ottuszcze-
nia narzadéw znajdujacych si¢ wewnatrz jamy brzusznej
[2]. Ze wzrostem ryzyka wystapienia raka jelita grubego
wigza si¢ niektdre zaburzenia metaboliczne rozwijajace
si¢ w otytosci. Istotng rolg w tych zaburzeniach odgrywa
insulinooporno$¢, do rozwoju ktérej przyczynia si¢ nad-
miar wolnych kwasow thuszczowych; czynnik martwicy
nowotworéw a (TNF-a, tumor necrosis factor ); inter-
leukina-2, -6, -8; leptyna; adiponektyna czy rezystyna.
W wyniku nasilonego procesu lipolizy te zwiazki dostaja

si¢ do tkanek i powoduja rozwdj insulinoopornosci [13].
Rak jelita grubego wystepuje czesciej u chorych na cu-
krzyce typu 2, zwlaszcza ze wspotistniejaca otytoscia [14].

Ochronne dziatanie btonnika pokarmowego wigze
si¢ z wieloma aspektami. Blonnik odpowiada za zwigk-
szenie objetosci i masy katu, gdyz ma zdolno$¢ wigzania
wody. Reguluje on perystaltyke jelit — frakcje rozpusz-
czalne, tworzac zele, zwalniaja przechodzenie tresci
pokarmowej z zotadka do jelit, a frakcje nierozpusz-
czalne skracaja czas pasazu jelitowego, co jest wynikiem
przede wszystkim ich wtasciwos$ci wigzania wody oraz
mechanicznego draznienia Scian jelita [15]. Niektore
jego frakcje maja tez wlasciwosci odtruwajace — pektyny
maja zdolno$¢ do wigzania substancji toksycznych, w tym
metali cigzkich, ktore nastepnie s3 usuwane z organizmu
wraz z niestrawionymi resztkami pokarmowymi [15].
Btonnik pokarmowy pobudza wzrost korzystnej mikro-
flory jelitowej, ktéra wypiera bakterie gnilne z dolnych
odcinkéw przewodu pokarmowego. Frakcje rozpusz-
czalne sg rozktadane w okreznicy w znacznie wigkszym
stopniu niz sktadniki nierozpuszczalne, powstaja wtedy
aktywne metabolity, m.in. krotkotancuchowe kwasy
thuszczowe, ktére prawdopodobnie sg pewnym zrédlem
energii oraz sktadnikéw odzywczych dla blony §luzowe;j
tego odcinka przewodu pokarmowego [15]. Ponadto
btonnik wptywa na metabolizm weglowodandw, tworzac
trudno przepuszczalng blong wyscielajacg przewdd
pokarmowy, spowalnia wchianianie cukréw, przez co
przyczynia si¢ do powolniejszego wzrostu stezenia glu-
kozy we krwi [15]. Jednocze$nie widkno pokarmowe
zmniejsza wydzielanie insuliny przez trzustke podczas
spozywania positkéw. Blonnik pokarmowy ma réwniez
wlasciwosci buforujace, wigze w zotadku nadmiar
kwasu solnego oraz wplywa na wydzielanie hormonéw
przewodu pokarmowego (gastryna, GIP). Jest tez
odpowiedzialny za hamowanie taknienia, gdyz wiékno
wiaze wodg i pecznieje, przez co szybciej wywoluje
uczucie sytosci, nie dostarczajac przy tym energii. Jest
to niezwykle wazne, gdyz zachowanie prawidtowej masy
ciala jest jednym z czynnikéw majacych dodatni wplyw
na ochrong organizmu przed wystapieniem raka jelita
grubego [15].

Jednak czg$¢ badan nie znajduje jednoznacznego
zwiazku migdzy spozywaniem btonnika pokarmowego
a zachorowaniem na raka jelita grubego [16-18]. Jak
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wykazaly badania epidemiologiczne przeprowadzone
w latach 1992-1993 w grupie ponad 62 tysiecy mezczyzn
i 70 tysiecy kobiet, dodatnig korelacje pomigdzy zbyt
mata iloScig dostarczanego btonnika pokarmowego
a zachorowaniami na raka jelita grubego zaobserwowa-
no jedynie u 0séb spozywajacych §ladowe ilosci warzyw
i owocow [19]. Podobne wyniki daly wcze$niejsze ba-
dania epidemiologiczne przeprowadzone wéréd miesz-
kancach Holandii w latach 1986-1992. Zauwazono, ze
zwiazek spozywania warzyw i owocéw, a tym samym
btonnika pokarmowego, z zachorowaniami na raka je-
lita grubego jest stabszy niz w przypadku stwierdzanego
w badaniach klinicznych [20].

Przeciwnowotworowe dziatanie czosnku rozpatruje
si¢ z wielu punktéw widzenia. Jeden z nich to dziatanie
ajoenu (4,5,9-tritiadodeka-1,6,11-trien-9-tlenek), orga-
nicznego zwiazku chemicznego bedacego produktem
rozpadu alliiny. Ajoen indukuje apoptoze i zatrzymuje
proliferacje leukemicznych komérek nowotworowych
[21]. Kolejne dziatanie przeciwnowotworowe czosn-
ku wiaze si¢ z wplywem zawartych w nim zwiazkéw
siarkowych na aktywno$¢ komoérek odpornosciowych,
makrofagdw i limfocytéw T. Ponadto czosnek moze dzia-
ta¢ przeciwnowotworowo wskutek swoich wtasciwosci
bakteriobdjczych [21]. Obecnie wcigz prowadzone sa
nowe badania majace na celu osiggnigcie wynikéw na
poziomie wiarygodnym statystycznie, jednak rezultaty
wiekszoSci z nich potwierdzaja zwigzek miedzy zmniej-
szeniem liczby zachorowan na raka a wzrostem spozywa-
nia czosnku [22]. Wyniki obserwacji diety mieszkafncéw
réznych czesci §wiata sa podobne. Mieszkancy pétnoc-
nych Wioch, gdzie jada si¢ niewielkie iloSci czosnku,
zdecydowanie czgSciej choruja na raka jelita grubego,
zotadka i przelyku od mieszkancow regionéw potu-
dniowych, w ktérych spozycie czosnku jest wigksze [23].
Istnieja jednak badania, ktérych wyniki nie wykazaty tak
silnego zwiazku migdzy spozyciem czosnku a zachoro-
waniami na raka jelita grubego. Podsumowaniem badan,
ktére przeprowadzono w latach 1955-2007 u ludzi i zwie-
rzat, dotyczacych zwiazku miedzy spozyciem czosnku
a zachorowaniem na wybrane nowotwory ztoSliwe, jest
analiza opublikowana na podstawie danych Food and
Drug Administration wykazujaca ograniczone dowody
na stuszno$¢ zwiazku spozycia czosnku z powstawaniem
raka jelita grubego. Na jej podstawie wplyw spozycia
czosnku na wystgpowanie raka jelita grubego okreslono
jako prawdopodobny, lecz ograniczony i wymagajacy
dalszych badan [24].

Kolejnym produktem zmniejszajacym ryzyko wysta-
pienia raka jelita grubego jest mleko. Takie dzialanie
zaobserwowano u 15% badanych pijacych duze ilosci
mleka. W grupach o najwigkszym spozyciu wapnia
w zywnoS$ci wykazano zmniejszenie ryzyka zachoro-
wania o 14% [25, 26]. Zmniejszenie ryzyka powstania
raka jelita grubego w wyniku spozywania mleka wiaze

si¢ z zawartym w nim wapniem i wicloma substancjami
biologicznie czynnymi. Wapfi zawarty w mleku moze
zapobiegaé rakotwdrczemu dziataniu kwaséw zolcio-
wych przez tworzenie z nimi nierozpuszczalnych soli
wapnia. Moze réwniez bezposrednio oddzialywa¢ na
proces karcynogenezy przez hamowanie proliferacji
komorek. Przeciwnowotworowe dzialanie wapnia nie
dotyczy jednak wapnia przyjmowanego w formie su-
plementéw, lecz przypisywane jest mleku i produktom
mlecznym, wraz z ich mikrosktadnikami, z wapniem
wilacznie. Przeciwne dziatanie zaobserwowano w wick-
szosci z przeprowadzonych badan kohortowych doty-
czacych sera, gdyz poza znacznymi ilo§ciami wapnia
zawiera on réwniez nasycone kwasy thuszczowe dajace
odwrotny efekt. Wplywem spozycia owocdw na powsta-
wanie nowotworéw ztosliwych zajmowano si¢ w wielu
badaniach i analizach; 20 badan epidemiologicznych
i 57 badan klinicznych wskazuje na zwigzek miedzy
czgstoscig spozywania owocOw a procesem powstawania
nowotworu. Oddzialywanie to jest szczeg6lnie widoczne
w grupie kobiet, co moze mie¢ podtoze hormonalne
lub wigza¢ si¢ z faktem, ze kobiety zdaja bardziej
szczegOtowe relacje dotyczace swojego sposobu odzy-
wiania i spozywanych produktéw [29]. Zwiazek miedzy
spozyciem owocow a rakiem odbytu jest widoczny, lecz
nie tak silny jak w przypadku raka jelita grubego [29,
30]. Owoce i warzywa niskoskrobiowe sg zrodlem wi-
tamin, blonnika pokarmowego, wielu fitochemicznych
zwiazkow bioaktywnych oraz przeciwutleniaczy, takich
jak karotenoidy, fenole czy flawonoidy [31]. Wychwy-
tuja one i neutralizuja wolne rodniki, a takze hamuja
aktywno$¢ niektérych enzyméw. Ponadto flawonoidy
pochodzace z owocéw hamuja ekspresje cytochromu
P450, co pomaga w metabolizmie toksyn. Trudno roz-
szyfrowac istotno$¢ kazdego sktadnika w ochronie przed
chorobg nowotworowa, lecz bardzo prawdopodobne
jest, ze ochronne dzialanie przeciwnowotworowe moze
by¢ wynikiem potaczonego wpltywu réznych sktadnikéw
i wielu drég ich dziatania, zaangazowanych w ochrong
przed karcynogeneza.

Mimo informacji o wyzszej wartosci zywnosci eko-
logicznej badania naukowe jak dotad nie potwierdzaja
wickszej zawartoSci przeciwutleniaczy w ekologicznie
uprawianych warzywach czy owocach [31]. Bardziej zna-
czacy jest sposob przetwarzania warzyw i owocow, gdyz
niektére metody obrébki kulinarnej moga zwickszac,
a inne zmniejsza¢ potencjat antyoksydacyjny zywnoSci.
Wyniki niektérych badan dowodza, ze wyciskanie jabtek
w celu uzyskania soku zmniejsza w nim zawarto$¢ po-
lifenoli o dziataniu antyoksydacyjnym o okoto 90-97%
[32]. Inaczej jest w przypadku zawartego w skorkach
winogron rosweratrolu, ktéry po wytworzeniu wina
z winogron zachowuje swoje wtasciwosci prozdrowotne
[33]. Wazny jest tez sposdb dostarczania przeciwutle-
niaczy do organizmu. -karoten ma bardzo korzystne
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wlasciwosci w profilaktyce nowotworowej, jednak tylko
jesli pochodzi z owocéw lub warzyw. Natomiast duze
dawki -karotenu w postaci suplementow diety moga by¢
niebezpieczne i wywolaé skutek odwrotny do zamierzo-
nego [34]. Podobnie dzieje si¢ w przypadku flawonoidéw
— najpewniejsze i najbezpieczniejsze korzySci przynosi
regularne spozywanie ich w formie naturalnej, czyli
w postaci warzyw i produktéw roSlinnych [34].

Istnieje rowniez zwigzek miedzy zachorowaniami
na raka jelita grubego a spozywaniem zywnosci bo-
gatej w foliany i selen. Foliany odgrywaja istotna rolg
w syntezie, naprawie i metylacji DNA [35]. Maja one
réwniez zdolno$¢ do zmniejszania namnazania si¢ wirusa
brodawczaka ludzkiego (HPV, human papilloma virus)
w komorkach. Co istotne, zawarto$¢ folianow wyste-
pujacych w zywnosci jest silnie zwigzana z zawartoscia
w niej btonnika [36].

Selen chroni natomiast przed stresem oksydacyjnym,
gdyz jest odpowiedzialny za wygaszanie reakcji wolno-
rodnikowych, a takze za wspomaganie chronigcych przed
nimi ukladéw enzymatycznych. Ponadto przypisuje mu
si¢ mozliwo$¢ stabilizacji ukladu immunologicznego
[37]. Niedobory tego pierwiastka wplywaja na ostabienie
aktywnosci enzyméw bioracych udziat w detoksykacji,
co moze by¢ czynnikiem ryzyka w chorobach nowotwo-
rowych [38]. Rownoczesnie guzy charakteryzujace si¢
opornoscig cytostatyczna moga by¢ bardziej podatne na

chemioterapi¢ po podaniu odpowiedniej dawki selenu.
Dodatkowo selen bardzo pozytywnie oddziatuje na
zespot zmeczenia czgsto wystepujacy podczas leczenia
choréb nowotworowych [37].

Wplyw spozycia ryb na ryzyko raka jelita grubego
analizowano w 19 badaniach epidemiologicznych
155 badaniach klinicznych. Biologicznie prawdopodobny
wydaje si¢ ochronny wptyw dlugotanicuchowych kwaséw
omega-3 na ryzyko powstawania nowotworu, jednak
badania jednoznacznie tego nie potwierdzaja. Wiaze si¢
to z faktem, Ze ryby sa bogate w selen oraz witaming D
i trudno stwierdzi¢, czy przed rakiem chronia ryby same
w sobie, czy te wlasnie przeciwutleniacze [27, 28]. Wplyw
samej witaminy D na zmniejszanie ryzyka powstawania
raka jelita grubego réwniez nie jest jednoznaczny, gdyz
z jednej strony wigkszo$¢ badan go potwierdza, z dru-
giej za$ nie wyjas$niono, w jakim stopniu ta ochronnie
dziatajaca witamina pochodzi z pozywienia, a w jakim
z syntezy pod wplywem $wiatta stonecznego. Korzystne
dziatanie tluszczu rybiego ma swoje odzwierciedlenie
na mapie obrazujacej wystepowanie nowotwordw na
kuli ziemskiej — odsetek zachorowan na raka jelita
grubego jest bardzo maly w krajach, w ktorych spozywa
si¢ duze iloSci ryb, czyli w krajach skandynawskich czy
w Japonii [1].

Czynniki modyfikujace ryzyko wystapienia raka jelita
grubego zebrano w tabeli 2.

Tabela 2. Czynniki modyfikujgce ryzyko wystapienia raka jelita grubego [2]

Table 2. Factors that modify the risk of colon cancer [2]

Rodzaj dowodoéw
na istotny wptyw
czynnika

Czynniki obnizajgce ryzyko

Czynniki podwyzszajace ryzyko

Przekonujace Aktywnosc fizyczna

Pokarmy bogate w btonnik pokarmowy

Czerwone migso

Przetworzone mieso

Napoje alkoholowe (mezczyzni)
Otytos¢

Otytos¢ brzuszna

Czosnek
Mleko
Wapn

Bardzo prawdopodobne

Napoje alkoholowe (kobiety)

Prawdopodobne
— wymagajace dalszych Owoce

badan

Warzywa niezawierajace skrobi

Zywnos¢ bogata w witamine D

Zywno$¢ bogata w zelazo
Sery
Zywnos¢ bogata w ttuszcze zwierzece

Zywnos$¢ bogata w cukry proste

Mozliwe — wymagajace

dalszych badan

Zywnos¢ bogata w kwas foliowy, zywnoé¢ bogata w selen, ryby, selen

Produkty zbozowe, ziemniaki, dréb, owoce morza, produkty mleczne (poza samym mlekiem),

kwasy ttuszczowe, cholesterol, kawa, herbata, witamina A, retinol, witamina C, witamina E,

multiwitaminy, pozanabiatowe Zrédfa wapnia, metionina, a-karoten i S-karoten, likopen,

czestos¢ spozywania positkdw, pobor energii
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Podsumowanie

Zalecenia dotyczace profilaktyki raka jelita grubego
mozna ujaé¢ w kilku punktach:

— ograniczenie Spozycia czerwonego i przetworzonego
migsa oraz zastgpienie go rybami morskimi bogatymi

w selen;

— ograniczenie picia alkoholu;

— zapewnienie podazy btonnika pokarmowego na
poziomie 2040 g dziennie;

— spozywanie produktéw mlecznych bogatych w wap;

— codzienne spozywanie przynajmniej 400 g warzyw
niskoskrobiowych i owocow;

— unikanie zywnosci i napojéw o duzej gestosci ener-
getycznej;

— utrzymywanie prawidlowej masy ciata i unikanie
powigkszania obwodu brzucha;

— ¢wiczenia fizyczne codziennie przez co najmniej

30 minut;

— stosowanie dobrze zbilansowanej i urozmaico-
nej diety.

Opisane zwiazki migdzy sktadnikami diety a wy-
stepowaniem raka jelita grubego nalezy uwzgledniaé
przy zmianie trybu zycia i profilaktyce nowotworowe;.
Modyfikacja ta ma na celu dazenie do wlaczenia do
diety pokarméw o dzialaniu przeciwnowotworowym
i rezygnacji z substancji o dziataniu rakotwdrczym. Na
podstawie dostepnych danych dotyczacych potencjatu
przeciwnowotworowego diety lekarze i dietetycy po-
winni propagowac schematy diety optymalnej, ktora
poza dostarczeniem do organizmu wszystkich niezbed-
nych sktadnikéw odzywczych, witamin i soli mineral-
nych, bedzie zawiera¢ przeciwutleniacze, probiotyki,
prebiotyki i wszelkie substancje wzmacniajace uktad
odpornos$ciowy, co pomoze w jego sprawnym dziataniu
w walce z wolnymi rodnikami i w zapobieganiu choro-
bom nowotworowym.
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