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Streszczenie

Od wielu lat w Polsce obserwuje si¢ szybki wzrost zachorowan na nowotwory. Zachorowalno$¢ na nowotwory wzrasta na calym
$wiecie. Komitet Ekspertow WHO, podsumowujac stan wiedzy o epidemiologii nowotwordw ztosliwych, stwierdzil, ze znaczna ich czesé
jest wynikiem stylu zycia i $rodowiska. Ocenia si¢, ze ok. 20-30 % wszystkich nowotworéw zto§liwych to nowotwory dietozalezne, w
rozwoju ktorych istotne znaczenie maja czynniki zywieniowe. Celem pracy jest analiza zywieniowych czynnikow wystgpowania
nowotworéw oraz identyfikacja zagrozen wynikajacych z diety. Znajomo$¢ czynnikow ryzyka wystepowania raka moze umozliwi¢
stworzenie zalecen zywieniowych w terapii antynowotworowej. Liczne badania potwierdzaja wpltyw diety na powstawanie oraz rozwdj
choroby nowotworowej dlatego istotna wydaje si¢ profilaktyka chorob nowotworowych poprzez szerzenie wiedzy na temat wlasciwych
zachowan zdrowotnych, w tym roéwniez odpowiednich nawykoéw zywieniowych. Ryzyko wystepowania raka moze by¢é modyfikowane
poprzez m. in utrzymanie prawidlowej masy ciala, spozywania odpowiedniej ilosci warzyw i owocow, unikanie alkoholu. Nalezy dazy¢ do
wprowadzania edukacji zywieniowej juz u dzieci i mlodziezy co moze pozwoli¢ na ograniczenie wystegpowania nowotworow dieto
zaleznych. Badania dowodza, Zze osoby z wysokim poziomem wiedzy na temat profilaktyki chorob nowotworowych podejmuja
korzystniejsze zachowania zdrowotne.

Abstract

For many years Poland has seen a rapid increase in the incidence of cancer. The incidence of cancer is increasing worldwide.
WHO Expert Committee, summing up the state of knowledge about the epidemiology of malignant tumors, said that much of it is the result
of lifestyle and environment. It is estimated that approx. 20-30% of all malignant cancers diet related, the development of which are
important nutritional factors. The aim of the study was to analyze the nutritional factors for the appearance of cancer and the identification of
risks from the diet. Knowledge of the risk factors for cancer may enable the creation of the Dietary Guidelines for antitumor therapy.
Numerous studies confirm the impact of diet on the formation and progression of cancer because it seems relevant to the prevention of
cancer by raising awareness about relevant health behaviors, including proper eating habits. The risk of cancer can be modified by m. In
maintaining a healthy body weight, eating the right amount of fruits and vegetables, avoiding alcohol. The aim should be to introduce
nutritional education already in children and adolescents which could eventually allow the reduction of tumors diethoxy subsidiaries. Studies
have shown that people with high levels of knowledge about cancer prevention undertake more favorable health behavior.

Wstep
Od wielu lat w Polsce obserwuje si¢ szybki wzrost zachorowan na nowotwory.
Wedlug Krajowego Rejestru Nowotworow w 2011 roku zachorowato na nowotwory 144 300
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0s0b 1 stwierdzono ponad 92 500 zgonow z tego powodu (1). Zachorowalno$¢ na nowotwory
wzrasta na calym $wiecie. Komitet Ekspertow WHO, podsumowujgc stan wiedzy o
epidemiologii nowotwordw zto§liwych, stwierdzit, ze znaczna ich czg$¢ jest wynikiem stylu
zycia i $rodowiska (1)(2)(3). Jednym z wazniejszych sktadowych stylu zycia jest sposob
zywienia, ktory ma znaczenie w patogenenezie wielu nowotworow ztosliwych (2). Ocenia sie,
ze ok. 20-30 % wszystkich nowotworow ztosliwych to nowotwory dietozalezne, w rozwoju
ktorych istotne znaczenie maja czynniki zywieniowe (4). Do tych nowotworow zalicza si¢
m.in. nowotwor piersi, jelita grubego przetyku, zotadka i trzustki. Jako czynniki Zzywieniowe
predysponujace do nich wymienia si¢ przede wszystkim zbyt duzg warto$¢ energetyczng
pozywienia w stosunku do zapotrzebowania organizmu i wynikajgca z tego otytos¢,
nadmierne spozycie ttuszczow. Ponadto niedostateczng ilo$¢ blonnika pokarmowego, niskie
spozycie wapnia i witamin antyoksydacyjnych oraz wysokie spozycie sodu (5). Do
czynnikOw majacych wplyw na wystepowanie nowotworow mozna zaliczy¢ rdwniez
zanieczyszczenie zywnosci, toksynami, metalami ci¢zkimi, jej nieprawidtowe przygotowanie
jak i przechowywanie oraz nadmierne spozywanie alkoholu (6).

Jednym z podstawowych czynnikow powodujacych wzrost zachorowalno$ci na
nowotwory ztosliwe jest otyto$¢ (7)(8)(9). Obserwuje si¢ stalty wzrost liczby oséb otylych,
zarowno W Krajach Europy Zachodniej, Stanach Zjednoczonych jak réwniez w Polsce (8).
Badania epidemiologiczne prowadzone w Polsce wskazuja, ze w grupie wickowej od 35 do
64 roku zycia 30-38 % kobiet ma nadwagg, a otytos¢ 19-30 % kobiet (7). Nadwaga i otytos¢
sa zwigzane ze zwigckszonym ryzykiem rozwoju wielu nowotworéw, takich jak rak piersi u
kobiet po menopauzie, rak jelita grubego, rak endometrium, gruczolakorak przetyku i rak
nerki (10).

Cel naukowy

Celem pracy jest analiza zywieniowych czynnikow wystgpowania nowotworéw oraz
identyfikacja zagrozen wynikajacych z nieprawidtowej diety. Znajomos¢ czynnikow ryzyka
wystgpowania raka moze umozliwi¢ stworzenie zalecen zywieniowych w terapii
antynowotworowey.

Rozwiniecie

Za wystepowanie blisko 30% wszystkich rakow na $wiecie odpowiedzialne sa
czynniki zywieniowe (11). Wedlug Food, Nutrition and the Prevention of Cancer (dane z
Amerykanskiego Instytutu Badan nad Rakiem) odsetek ten dochodzi nawet do 40%.
Nieprawidlowe odzywianie jest - po paleniu tytoniu - drugg przyczyng chorob
nowotworowych u okoto 20 milionéw ludzi. Szacuje si¢, ze w krajach rozwijajacych sie
zachorowalno$¢ z tego powodu wzrosnie w ciggu 20 lat o 10 milionéw oséb (12).
Dla wickszosci Amerykanéw niepalacych tytoniu najwazniejszymi modyfikowalnymi
czynnikami ryzyka nowotwordw zlosliwych sg: kontrola masy ciata, sposob odzywiania i
poziom aktywnos$ci fizycznej. Dane naukowe wskazuja, ze 1/3 z ponad 500 000 zgondéw z
powodu nowotworow zto§liwych w USA mozna przypisa¢ nieodpowiedniej diecie 1
niedostatecznej aktywnosci fizycznej, a przez to takze nadwadze i otytosci (3). American
Cancer Society stworzyto wytyczne dotyczace zywienia 1 aktywno$ci fizyczne] w
zapobieganiu nowotworom zto§liwym  oraz zalecenia dotyczace dzialan spotecznych
majacych na celu ograniczenie wystepowania nowotworow (Tabelal).
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Tabela 1. Wytyczne American Cancer Society dotyczace zywienia i aktywnosci fizycznej w
zapobieganiu nowotworom ztosliwym.
Zalecenia ACS dotyczace zachowan indywidualnych
» Utrzymanie wiasciwej masy ciata przez cate zycie.
e Utrzymanie spozycia kalorii odpowiedniego do aktywnosci fizycznej.
¢ Wystrzeganie sie nadmiernego zwiekszenia masy ciata przez cate zycie.
¢ Osiggniecie i utrzymanie wtasciwej masy ciata.
Prowadzenie zycia aktywnego fizycznie:
¢ Dorosli: uprawiaj umiarkowany lub intensywny wysitek fizyczny (oprécz zwyktej aktywnosci) co
najmniej przez 30 minut dziennie, 5 lub wiecej
dni w tygodniu. Najlepiej uprawiaé celowy wysitek fizyczny przez 45-60 minut.
e Dzieci i mtodziez: uprawiaj umiarkowany lub intensywny wysitek fizyczny co najmniej przez 60
minut dziennie, 5 lub wiecej dni w tygodniu.
Stosuj wtasciwg diete, ze szczegdlnym uwzglednieniem produktéw roslinnych:
e Spozywaj potrawy i napoje w ilosciach odpowiednich do osiggniecia i utrzymania witasciwej
masy ciata.
¢ Spozywaj codziennie 5 lub wiecej porcji réznych warzyw i owocéw.
* Przedktadaj produkty petnoziarniste nad przetworzone (rafinowane) ziarna.
e Ogranicz spozycie przetworzonego i czerwonego miesa.
Jesli pijesz napoje alkoholowe, ogranicz ich konsumpcje:
¢ Nie pij wiecej niz 1 porcje (kobiety) lub 2 porcje (mezczyzni) alkoholu dziennie.
Zalecenia ACS dotyczace dziatan spotecznych
Organizacje publiczne, prywatne i lokalne powinny dziata¢ na rzecz tworzenia spotecznego i
fizycznego otoczenia wspomagajgcego wybor
i utrzymanie wtasciwego odzywiania i aktywnosci fizycznej.
e Nalezy poprawi¢ dostepnos¢ odpowiedniej zywnosci w szkotach, zaktadach pracy i
spotecznosciach lokalnych.
e Nalezy zapewnié¢ bezpieczne, przyjemne i dostepne otoczenie umozliwiajgce aktywnosé
fizyczng w szkotach, a transport i rekreacje w spotecznosciach
lokalnych.

Zrédto:  Wytyczne American Cancer Society —dotyczqgce ywienia i aktywnosci fizycznej w  zapobieganiu
nowotworomztosliwym: zmniejszanie ryzykanowotwordéw przez wybdr prawidtowychnawykow Zywieniowych i wysitek
fizyczny [4].

Otylos¢

Przyczyny otylosci to gldwnie zbyt mala ilos¢ wysitku fizycznego oraz za duza liczba
przyjmowanych kalorii. Otyto$¢ powoduje wzrost zachorowalnosci na szereg chorob, w tym
takze na nowotwory zto§liwe przez co jest powodem zwickszonej umieralnosci populacji
krajow wysoko rozwinigtych (13). Otylo§¢ wplywa na zagrozenie nowotworami za
posrednictwem roznych mechanizméw. Do tych mechanizmow zalicza si¢ wplyw na
metabolizm tlhuszczow 1 weglowodanéw, czynnos$¢ uktadu odporno$ciowego, stezenia
hormonow, takich jak insulina i estradiol, czynniki regulujace proliferacj¢ i wzrost komorek,
takie jak insulinopodobny czynnik wzrostu 1, oraz biatka zwigkszajace lub zmniejszajace
dostgpnos$¢ hormonow dla tkanek, takie jak globulina wigzgca hormony ptciowe (8)(14).
Dane naukowe jednoznacznie wskazuja, ze zwigkszona masa ciala i jej przyrost w dorostym
zyciu wigza si¢ ze zwigkszeniem ryzyka raka piersi U kobiet po menopauzie (3). Nadmierna
podaz kalorii oraz niska aktywno$¢ fizyczna powodujg przyrost tkanki thuszczowej, ktora
istotnie wplywa na metabolizm estrogenow. W tkance tluszczowej u kobiet po menopauzie
nastepuje konwersja androstendionu do estrogendw, co moze stymulowac rozwdj raka piersi
(8). Otylos¢ u dziewczynek moze przyspieszy¢ pojawienie si¢ pierwszej miesigczki, co jest
czynnikiem ryzyka rozwoju raka piersi. niekorzystny wplyw przyrostu masy ciala nie
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uwidacznia si¢ tak dobrze u kobiet po menopauzie stosujacych hormonalng terapi¢ zastepcza,
poniewaz moga go maskowac¢ wigksze stezenia egzogennych estrogenow (8)(9).

Otylo$¢ moze mie¢ réwniez istotne znaczenie w procesie leczenia raka piersi, oraz wplywac
na nawroty raka oraz proces leczenia. Na podstawie badan chorych na raka piersi po
menopauzie stwierdzono, ze wysoki BMI jest ztym czynnikiem rokowniczym, a relatywne
ryzyko zgonu chorych z wysokim BMI (ponad 40 kg/m2) byto ponad trzykrotnie wyzsze niz
u chorych z niskim BMI (18,5-20,5 kg/m2) (11). W duzym opracowaniu z 2001 r. autorzy
koreanscy, ktorzy podsumowali 12 opublikowanych prac, wykazali, ze u kobiet z rakiem
piersi wysoki BMI jest niezaleznym czynnikiem prognostycznym pogarszajacym rokowanie
(15). Otylos¢ zwigkszata, niezaleznie od innych czynnikdéw prognostycznych, ryzyko nawrotu
miejscowego oraz wplywata na przezycia bezobjawowe chorych na raka piersi bez
przerzutdow w weztach chtonnych. Rokowanie moze by¢ gorsze u otytych kobiet chorych na
raka piersi, niezaleznie od innych czynnikow prognostycznych. BMI okazato si¢ takze
niezaleznym czynnikiem wplywajacym na dlugos¢ hospitalizacji. To wszystko powoduje
wzrost kosztow leczenia raka piersi u kobiet otytych (8).

Wykazano, ze obnizenie masy ciala zmniejsza ryzyko wystepowania raka piersi. W
zwalczaniu otytosci decydujace znaczenie ma ograniczenie spozywanych kalorii oraz
zwigkszenie strat energetycznych poprzez wysitek fizyczny (16).

Alkohol

Badania ukazujg niepokojace dane dotyczace stale rosngcej konsumpcji alkoholu.
Tymczasem alkohol zwigksza ryzyko nowotwordw jamy ustnej i gardla, przelyku, krtani,
watroby oraz jelita grubego oraz piersi (17). Osoby pijace alkohol powinny ograniczy¢ jego
spozycie do nie wigcej niz 1 porcji dziennie dla kobiet. Przez porcj¢ alkoholu rozumie si¢
okoto 350 ml piwa, 140 ml wina albo 40 ml 40% alkoholu destylowanego. Regularne
spozywanie nawet kilku porcji alkoholu na tydzien wigze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem raka
piersi u kobiet szczegdlnie duzym ryzykiem u tych, ktore nie spozywaja wystarczajacej ilosci
kwasu foliowego (6)(18). Spozywanie 2-5 drinkoéw dziennie podwyzsza ryzyko rozwoju
nowotworu gruczotu piersiowego do 1,4 (19). Kobiety obcigzone duzym ryzykiem raka piersi
moga rozwazy¢ powstrzymanie si¢ od spozywania alkoholu (17).

Kwas foliowy

Kwas foliowy jest odmiang witaminy B znajdujaca si¢ w wielu warzywach, nasionach
stragczkowych, owocach, ziarnach zboz i wzbogaconych ptatkach zbozowych (3). Niedobor
kwasu foliowego moze zwigksza¢ ryzyko raka jelita grubego i piersi, zwlaszcza u osob
spozywajacych napoje alkoholowe (20). Obecne dane wskazuja, ze do zmniejszania ryzyka
nowotworu najlepiej przyczynia si¢ kwas foliowy spozywany w postaci warzyw, owocow 1
wzbogaconych produktow zbozowych (21)(22).

Nienasycone kwasy tluszczowe konfiguracji trans

Naturalnym zrédltem kwasow tluszczowych (KT) izomerii trans (TFA) sa produkty
mleczarskie i migsne. Obecny w thuszczu mlekowym oraz w migsie przezuwaczy kwas
wakcenowy, a takze skoniugowany kwas linolowy (CLA) wykazuje wszechstronne
prozdrowotne dziatanie: immunostymulujace, antyoksydacyjne, przeciwmiazdzycowe i
antynowotworowe. Glownym Zroédtem TFA w diecie czlowieka s3 jednak produkty
spozywcze zawierajace uwodornione oleje roslinne (margaryny, produkty cukiernicze,
thuszcze smazalnicze, tzw. fast foods). Niekorzystne dzialanie sztucznych TFA na procesy
biochemiczne i fizjologiczne zachodzace w organizmie cztowieka wskazuje na konieczno$¢
ograniczania ich spozycia (23).
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Ostatnie dekady przyniosty wiele publikacji dotyczacych zwigzku nienasyconych kwasoéw
tluszczowych trans (TFA) z powiktaniami sercowo-naczyniowymi (23)(24)(25)(26). Badania
naukowe potwierdzity, ze jest to najbardziej szkodliwy typ kwasow tluszczowych. Poza tym,
ze podwyzszajg frakcje cholesterolu LDL, sprzyjaja jednoczesnie obnizaniu frakcji
cholesterolu HDL i wptywaja na wzrost lipoproteiny(a) (23)(27).

Poprzez zmiany w funkcjonowaniu bton komoérkowych izomery trans KT mogg nasila¢
proliferacje komorek nowotworowych, co przyspiesza rozrost guzow. W programie
badawczym Euramic udowodniono zalezno$¢ pomiedzy spozyciem sztucznych izomerow
trans, a zachorowalnos$cia na raka piersi, prostaty i okreznicy (28)(29)(30).

Wyniki badan na zwierzgtach a takze badan epidemiologicznych i klinicznych wskazuja
jednoznacznie na konieczno$¢ ograniczenie spozycia sztucznych izomeréw trans w
codziennej diecie, co powinno skutkowa¢ obnizeniem wskaznikow zachorowalnosci na
wszystkie dietozalezne schorzenia metaboliczne (30).

Antyoksydanty
Badania dowiedza, Zze substancje przeciwutleniajace (antyoksydanty) redukuja ryzyko

rozwoju raka. Gtownymi przeciwutleniaczami s3: witamina C, a-tokoferol (witamina E), -

karoten (witamina A), selen, likopen i polifenole (22)(31).

e Witamina C — duze dawki mogg wspomaga¢ naturalng odpornos¢ na nowotwory. Ponadto
witamina ta jest pomocna w odbudowie chorej komorki i tkanki, jak rowniez sprzyja
wzmozeniu aktywnosci leukocytow. Witamina C pewno odgrywa rolg w zapobieganiu
chorobie nowotworowej, na tyle wzmacnia organizm, ze potrafi on walczy¢, zwlaszcza w
poczatkowym stadium choroby (32). Kwas askorbinowy dziata jeszcze skuteczniej, jezeli
podaje si¢ go z witaming P (rutyna) i PP (niacyna), dzialajac blokujaco na zwigzki
azotowe. Do najbogatszych zréodet witaminy C naleza: natka pietruszki, papryka
czerwona, brukselka, brokuty, kalafior, owoce cytrusowe, owoc dzikiej rozy, czarne
porzeczki (13).

e Witamina E zawarta jest w ziarnach zbdz, zielonych warzywach lisciastych, zielonym
groszku, kukurydzy, oleju z kietkow pszenicy 1 kukurydzy. Jest odporna na dziatanie
podwyzszonej temperatury i $wiatta. Odgrywa rolg w stabilizacji blon komorkowych i jest
wewnatrzkomorkowym antyoksydantem.

e p-karoten - jest prekursorem witaminy A, zawarty jest w roslinach o barwie zottej,
zielonej 1 pomaranczowej, a takze w tranie, watrobie, $mietanie i masle. Przeprowadzono
badania w ktérych przez stosowanie B-karotenu w duzych dawkach probowano zapobiec rakowi
phuca i innym nowotworom, wykazano, ze ten suplement zwicksza ryzyko raka ptuca u palaczy
tytoniu. Spozywanie warzyw i owocow zawierajacych B-karoten moze by¢ pozyteczne, ale nalezy
unika¢ duzych dawek -karotenu w postaci suplementow (4).

e Selen — znajduje si¢ jest w rybach morskich, nieoczyszczonej soli morskiej, watrobie
cielecej 1 wolowej, drozdzach, czosnku, kukurydzy. Jego przyswajanie zwigksza obecnos¢
witamin E, A i C. Jest sktadnikiem peroksydazy glutationowej, jako antyoksydant dziata
wspolnie z witaming E.

o Likopen — znajduje si¢ gtownie w pomidorach.

e Polifenole — hamujacg procesy nitrozylacji, zawarte sa w zielonej herbacie i owocu
granatu (13).

Niedobdr witamin antyoksydacyjnych wptywa na rozwo6j nowotworoOw 1 w znacznej mierze

moze przyczynic si¢ do zahamowania procesoOw oksydacyjnych (4).

Spozycie cukrow prostych

Obecnie coraz czesciej dostrzega si¢ zalezno$¢ pomiedzy ryzykiem zachorowania na
nowotwory a spozyciem weglowodandw. Wykazano wystepowanie zwigzku pomiedzy
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spozyciem produktow o wysokim indeksie glikemicznym (IG), podwyzszonym poziomem
insuliny i insulinoopornos$cig a zwickszonym ryzykiem wystgpienia raka piersi (33)(34).
Indeks glikemiczny (IG) produktow spozywczych definiuje si¢ jako pole pod krzywa zmiany
stezenia glukozy (odpowiedzi glikemicznej) po spozyciu badanego produktu w iloScCi
zawierajace] 50 g weglowodandw, w poréwnaniu z polem pod krzywa produktu
standardowego (glukozy lub biatego pieczywa) zawierajagcego takg samg ilo$¢
weglowodanow (35).

W wielu badaniach epidemiologicznych oceniano ryzyko powstawania nowotworow
ztosliwych w odniesieniu do spozycia poszczegdlnych produktow spozywczych. Na
podstawie wynikoéw tych prac wydaje sie, ze ryzyko raka jelita jest wieksze u osob, u ktorych
w zwyczajowym sposobie zywienia dominujg produkty spozywcze o wysokim IG
(36)(37)(38)(39).

W ostatnich latach przeprowadzono szereg badan, w ktorych ryzyko réznych nowotworow
ztosliwych odnoszono bezposrednio do s$redniego IG lub tadunku glikemicznego diety.
Wykazano, ze wysokie spozycie przekasek zawierajacych przetworzone weglowodany o
wysokim IG zwigksza wzgledne ryzyko raka 1,3 raza (40).

Badania epidemiologiczne wskazuja, ze stosowanie diet weganskich (zawierajacych warzywa
i owoce majace w wigkszosci niski IG) jest zwigzane z nizszym ryzykiem raka trzustki (41).
Opublikowano tylko kilka prac dotyczacych wptywu IG lub tadunku glikemicznego diety na
ryzyko innych nowotwordéw ztosliwych. Wedlug autorow IG moze podwyzszaé ryzyko
wystgpienia raka jajnika (42), raka macicy (43) oraz raka jamy ustnej, krtani i przetyku (44).

Istnieja dowody na to, ze decydujace znaczenie dla ztosliwosci komorki nowotworowej ma
nie jej typ czy lokalizacja lecz rodzaj metabolizmu. Zdrowa komoérka czerpie energi¢ ze
spalania glukozy, komorka rakowa robi to w inny sposéb. Fermentuje ona glukoze¢ i wytwarza
w ten sposob kwas mlekowy. Naukowcy odkryli, Ze w naszym organizmie zachodzi nieznany
dotad rodzaj fermentacji, ktéry ma decydujacy wpltyw na powstawanie agresywnych rodzajow
nowotworow tzw. metabolizm TKTL1 komorek rakowych (transketolase-likel). TKTL1 to
gen (lub biatko). Aktywacja fermentacji TKTL1 zostata jak dotad stwierdzona we wszystkich
badanych rodzajach nowotworéw - jest to zatem w przypadku raka zjawisko powszechne,

czyli poszukiwany do tej pory bezskutecznie wspolny mianownik réznych rodzajow raka
(45).

Z dos¢ diugiej listy codziennie zjadanych przez nas produktow, ktore sprzyjaja
rozwojowi nowotworow, najgrozniejszy jest cukier. Niemiecki biochemik Otto Heinrich
Warburg odkryt, Ze metabolizm (wszystkie reakcje chemiczne i1 zwigzane z nimi przemiany
energii zachodzace w zywych komorkach) guzow ztosliwych jest w duzej mierze uzalezniony
od spozycia glukozy. Za swoje odkrycie otrzymat w 1931 r. nagrode Nobla (46)(47). Wiedzg
te wykorzystuje si¢ w PET (pozytonowa tomografia emisyjna) waznym badaniu
diagnostycznym. Wykonuje si¢ je, gdy istnieje przypuszczenie, ze pacjent ma raka, lub gdy
trzeba oceni¢ wyniki terapii antynowotworowej. Aby dowie$¢ istnienia komorek
nowotworowych w ciele cztowieka, poszukuje si¢ obszarow pochtaniajacych najwigcej
glukozy (cukru). Jesli jaki$ fragment ciata wyrdznia si¢ nadmiernym pochtanianiem glukozy,
to przyczyng tego zjawiska jest zwykle rak. Naukowcy stale odkrywaja nowe dowody
szkodliwosci cukru (48).

Metale ciezkie

Metale cigzkie sg szeroko rozpowszechnione w §rodowisku. W grupie metali cigzkich
wystepuja zaréwno pierwiastki niezbedne do prawidtowego funkcjonowania ludzkiego
organizmu, jak i metale zbedne dla proceséw zyciowych cztowieka. Do pierwszej grupy w
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postaci tzw. mikroelementow zaliczamy m.in.. cynk, miedz, zelazo. Druga grupa to przede
wszystkim kadm, otow 1 rt¢e¢. Zarowno niedobor, jak 1 nadmiar mikroelementow jest
niekorzystny dla zdrowia, dlatego powinny one wystepowaé w Scisle okreslonych ilosciach.
Natomiast dostanie si¢ do organizmu cztowieka takich metali, jak kadm, rte¢ czy otléw moze
stanowi¢ powazne zagrozenie dla zdrowia i zycia. Toksyczno§¢ zwigzkéw metali cigzkich
wynika gtéwnie z ich trwatosci w srodowisku, kumulacji w organizmie zywym, trudno$ci w
ich wydalaniu z organizmu oraz wybidrczego dziatania na niektore uktady (49)(50) jaka moze
by¢ zmetabolizowana w organizmie ludzkim, jest uzalezniona nie tylko od podazy zywnosci,
ale takze od diety, gdyz prawidlowy stan odzywiania, poza dziataniem w kierunku
normalizacji przemiany materii, ma dzialanie ochronne w narazeniach na metale ci¢zkie.
Okreslenie dopuszczalnych bezpiecznych dawek metali cigzkich w Zywnos$ci jest jednak
duzym problemem, bowiem granica miedzy ilo$cig niezbedng a szkodliwag jest niekiedy
bardzo waska, a o adsorpcji, wydalaniu, metabolizmie decyduja czg¢sto wzajemne interakcje
miedzy pierwiastkami (51)(52)(53).

Metale ciezkie, zaliczane do podstawowych zanieczyszczen przemystowych i
srodowiskowych, obecne w zywnos$ci nawet w ilo$ciach §ladowych stanowig zagrozenie dla
zdrowia ludzi, wywotlujac choroby niezakazne, charakteryzujace si¢ odlegtymi skutkami
dzialania. Narazenie plodu i niemowlat na otéw, kadm, zwigzki metylorteciowe powoduje
nieodwracalne zmiany w osrodkowym uktadzie nerwowym (54). Otow powoduje tez choroby
uktadu sercowo-naczyniowego, zaburzenia biosyntezy hemu i metabolizmu witaminy D,
zaburzenia funkcjonowania nerek i watroby, zaburzenia systemu immunologicznego i
rozrodczego, zaburzenia metabolizmu zelaza, miedzi, cynku. Kadm jest pierwiastkiem
rakotwoczym, nefrotoksycznym, neurotoksycznym, powoduje zaburzenia uktadu kostnego,
choroby sercowo-naczyniowe, uszkodzenia watroby, zaburzenie funkcjonowania gruczotow
ptciowych i gospodarki mineralnej organizmu. Arsen wywiera dzialanie rakotworcze,
genotoksyczne, neurotoksyczne (zaburzenia stuchu), choroby sercowo-naczyniowe,
zaburzenia naczyn obwodowych, anemie, zaburzenia uktadu rozrodczego (55)(56)(57). Rtec,
a szczegollnie zwigzki metylorteciowe, kumuluje sie gtoéwnie w tkance mozgowej, powodujac
uszkodzenie centralnego uktadu nerwowego, przede wszystkim rozwijajacego si¢ mozgu
ptodu, a u dorostych zaburzenia wzroku, stuchu, mowy, porazenie migs$ni konczyn, choroby
sercowo-naczyniowe. Wszystkie wymienione powyzej pierwiastki kumulujg sie¢ w
organizmie. Widoczne, kliniczne objawy chorobowe przy niskich poziomach narazenia na te
pierwiastki nie wystgpuja od razu, skutki ich dzialania mozna obserwowac¢ jedynie na
poziomie fizjologicznym lub biochemicznym (58)(59)(60).

Podsumowanie

Liczne badania potwierdzaja wpltyw diety na powstawanie oraz rozwo6j choroby
nowotworowe] dlatego istotna wydaje si¢ profilaktyka choréb nowotworowych poprzez
szerzenie wiedzy na temat wlasciwych zachowan zdrowotnych, w tym rowniez odpowiednich
nawykow zywieniowych. Ryzyko wystepowania raka moze by¢ modyfikowane poprzez m.
in utrzymanie prawidtlowej masy ciata, spozywania odpowiedniej ilosci warzyw i owocow,
unikanie alkoholu. Nalezy dazy¢ do wprowadzania edukacji zywieniowej juz u dzieci i
mtodziezy co moze pozwoli¢ na ograniczenie wystepowania nowotworow dieto zaleznych.
Chociaz wyboér zachowan prozdrowotnych nalezy do poszczegdlnych oséb, otoczenie
spoleczne, moze utatwia¢ wlasciwy wybor zachowan. Dziatania spoteczne na rzecz poprawy
diety i zwigkszenia aktywnosci fizycznej wymagaja ztozonych strategii i zdecydowanego
dziatania — od wdrazania programow promocji zdrowia na poziomie wspolnot lokalnych,
zaktadow pracy i innych, do polityki regulujacej lokalne planowanie, edukacj¢ zywieniowa i
fizyczng w szkotach i ustugi zywieniowe. Szczegélne wysitki nalezy czyni¢ w celu
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zagwarantowania wszystkim grupom spotecznym dostgpu do odpowiedniej zywnosci |
sposobnosci do uprawiania ¢wiczen fizycznych.

Badania dowodzg, ze osoby z wysokim poziomem wiedzy na temat profilaktyki
chorob nowotworowych podejmujg korzystniejsze zachowania zdrowotne (33).
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