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Rak piersi jest najczesciej wystepujgcym nowotworem ztosliwym wsrod kobiet w Polsce. W 2004 r. na
nowotwor ztosliwy piersi zachorowato 12 049 kobiet, a zmarto 4887. Wprawdzie profilaktyczne badania
jak mammografia, ultrasonografia i badanie palpacyjne pozwalajg na wczesne rozpoznanie, ale nadal
w duzym odsetku wykrywa sie chorobe zaawansowang, a Smiertelnos¢ z powodu tego nowotworu jest wy-
soka. Czynnikami predysponujgcymi do wystgpienia raka piersi sq pteé, wiek, wczesna menarche, pierw-
sza cigza w poznym wieku, lub jej brak, krotki okres karmienia piersiq, pozna menopauza, historia rodzin-
na, a takze dieta oraz tryb zycia. Zdaniem onkologow, przyczyng okolo jednej trzeciej przypadkow choro-
by nowotworowej sq bledy w odzywianiu. Dlatego nawet niewielka zmiana diety moze zmniejszy¢ ryzyko
zachorowania na nowotwor. Wplyw ma szczegolnie ilos¢ i rodzaj spozywanych tuszczow. Wykazano pro-
tekcyjny wplyw diugotancuchowych nienasyconych kwasow ttuszczowych na rozwoj raka piersi. Stwier-
dzono rowniez zaleznos¢ miedzy wskaznikiem masy ciata BMI a ryzykiem raka piersi. Otylos¢ zwigksza
ryzyko miejscowej wznowy procesu nowotworowego, a takze wptywa na bezobjawowe przezycie chorych
na raka piersi. Ograniczenia kalorycznosci spozywanych pokarmow, jak i wzrost aktywnosci fizycznej
prowadzg do obnizenia masy ciata, co z kolei zmniejsza ryzyko wystgpienia raka piersi. Ponadto zwigkszone
spozycie weglowodanow koreluje ze zwigkszonym ryzykiem zachorowania na choroby nowotworowe. Bada-
nia obserwacyjne wskazujq, ze regularne ¢wiczenia fizyczne, utrzymywanie wiasciwej wagi ciata czy ograni-
czenie podazy alkoholu w diecie, pozwalajq na obnizenie ryzyka wystgpienia raka piersi.

Stowa kluczowe: weglowodany, lipidy, otytosé, alkohol, rak piersi, zywienie

Diet and breast cancer

Breast cancer is the most frequent cause of death from malignant tumors amongst women in Poland.
There was 12049 new cases of malignant breast cancer and 4887 deaths caused by the disease in 2004 year.
However prevention examinations such as mammography, ultrasonography and palpation examination al-
lows for early detection of neoplasm’s changes, breast cancer is still the main cause of death. The main pre-
disposing factors for pronouncement of breast cancer are age, early menarche, first pregnancy in late age,
or lack of pregnancy, short period of breast feeding , late menopause, family history as well as diet and mode
of life. In opinion of oncologists, about one third of tumor case diseases' reasons, are errors in nutrition, so
even small changes in diet can decrease risk of breast cancer.Amount and kind of consumed fat has major
influence . It exerts protecting influence of long chain unsaturated fatty acids on development of breast can-
cer. There is a correlation between BMI and breast cancer risk. Obesity increases the risk of local recurrence
of cancer process and also has an influence on survival without any syndromes of disease. Limits of food’ s
caloricity as well as increase of physical activity causes reduction of body mass which is connected with
decreased risk of cancer. Besides, increased consumption of carbohydrates correlates with increased mor-
bidity risk. Observation research show that regular physical activity, maintaining of proper body weight
and limitation of alcohol intake in diet allows to reduce breast cancer risk.

Key words: carbohydrates, lipids, obesity, alcohol, breast cancer, nutrition
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WSTEP

W Polsce rak piersi jest najczgsciej wystepu-
jacym nowotworem zlo§liwym wsréd kobiet.
W 2004 r. na nowotwor zto§liwy sutka zachoro-
walo 12 049 kobiet, a liczba zgonéw wynosita
4887. Pomimo stale prowadzonych akcji, maja-
cych na celu poglebienie stanu wiedzy na temat
profilaktyki iwczesnej diagnozy raka piersi,
co roku rozpoznawanych jest ok. 10 tys. nowych
przypadkow. Problem zachorowan na raka piersi
dotyczy rowniez mezczyzn, chociaz w znacznie
mniejszym zakresie. W 2004 r. na nowotwor zto-
sliwy sutka zachorowato 106 mg¢zczyzn, a liczba
zgonow wynosita 51 [1].

Czynnikami predysponujacymi do wystapie-
nia raka piersi sa przede wszystkim pte¢, wiek,
wczesna menarche, pierwsza cigza w po6znym
wieku, krotki okres karmienia piersig, p6zna me-
nopauza, a takze hormonalna terapia zastgpcza
i obcigzenie rodzinne [2, 3, 4]. Okoto 60% wszyst-
kich rakéw piersi to nowotwory hormonozalezne,
wykazujace nadekspresje receptorow estrogeno-
wych (ER) oraz progesteronowych (PR) [5].
Zwickszony poziom hormonéw steroidowych u
chorych na raka piersi wykazujacego ekspresj¢
receptorow ER 1 PR stanowi czynnik pobudzajacy
rozw6j komoérek nowotworowych [6, 7, 8, 9].
Szczegolng role w rozwoju raka piersi przypisuje
si¢ takze diecie. Wedlug Miedzynarodowej Agen-
cji Badan Nowotworéw (IARC The International
Agency for Research on Cancer) ok. 25% wszyst-
kich przypadkoéw zachorowan na raka spowodo-
wanych bylto nieprawidtowa dieta, stad waznym
aspektem profilaktyki i terapii po przebytej ma-
stektomii jest przestrzeganie zasad prawidlowego
zywienia [10, 11].

WEGLOWODANY I INDEKS GLIKEMICZNY

Indeks glikemiczny (GI- glycemic index) to
wskaznik pozwalajacy na klasyfikacj¢ produktow
zywnosciowych wedlug wplywu na poziom glu-
kozy we krwi w 2-3 godziny po ich spozyciu.
Wskaznik ten dotyczy jedynie weglowodanow,
poniewaz pozostale substraty odzywcze, tzn.
tlhuszcze i biatka nie wptywaja znaczaco na wzrost
poziomu glukozy.

Obecnie coraz czeSciej dostrzegane sg zalez-
nosci pomigdzy spozyciem weglowodanow a
zwigkszonym ryzykiem zachorowania na choroby
nowotworowe. Produkty o wysokim IG powoduja
gwaltowny wzrost poziomu glukozy, a zatem
rowniez insuliny w surowicy krwi. Z kolei hiper-
insulinemia moze w rezultacie prowadzi¢ do
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zwigkszenia sekrecji IGF [12, 13, 14]. Wykazano
wystepowanie zwigzku pomigdzy podwyzszonym
poziomem IGF, insuliny i insulinooporno$cia
a zwigkszonym ryzykiem wystapienia raka piersi
[14, 15, 16, 17]. W prowadzonym przez Tavani
i wsp. badaniu [18] wsrod 2569 kobiet z rakiem
piersi i 2588 kobiet zdrowych wykazano bezpo-
sredni zwigzek pomiedzy spozywaniem pokar-
moéw o wysokim IG, a ryzykiem wystgpienia raka
piersi. Cytowani powyzej autorzy podaja, ze ryzy-
ko zachorowania na raka piersi w grupie kobiet
badanych korelowalo z wiekiem, wywiadem ro-
dzinnym, BMI, catkowitym spozyciem kalorii,
spozyciem alkoholu, oraz aktywno$cig fizyczng.
Badania te potwierdzily wyniki wczesniej prze-
prowadzonych doswiadczen przez zespoty z USA,
Kanady oraz Hiszpanii [4, 18, 19, 20, 21]. Cyto-
wani autorzy stwierdzili rownolegle usposabiajacy
wplyw spozycia alkoholu, otylosci oraz ograni-
czonej aktywnosci fizycznej na raka piersi.
W konkluzji stwierdzono, ze weglowodany nie sa
wylacznym czynnikiem rozwoju raka piersi [4, 9,
18, 19, 20, 21].

ALKOHOL

Wplyw etanolu na rozwoj raka piersi byt
przedmiotem licznych badan [4, 5, 6, 7, 8, 9, 20, 21].
Ze wzgledu na trudnos$ci metodyczne nie mozna
jednoznacznie wykaza¢ ilosciowego wptywu spo-
zywanego alkoholu na proces kancerogenezy. Wy-
kazano jedynie, ze picie alkoholu w okresie postme-
nopauzalnym pozostaje w bezposredniej korelacji ze
wzrostem ryzyka zachorowania na raka piersi [4, 9].
Nie potwierdzono natomiast zwigzku pomiedzy
spozywaniem alkoholu a rakiem piersi u kobiet w
wieku przedmenopauzalnym. Wyniki przeprowa-
dzonego eksperymentu sugeruja wyrazny zwigzek
pomiedzy stanem hormonalnym, spozywaniem
alkoholu a predyspozycja do wystgpienia raka
piersi [4, 5, 6, 7, 9].

Badania dowodza, iz czynnikiem kancerogen-
nym w przypadku etanolu jest wptyw tego zwigzku
na endogenne hormony steroidowe [6, 7, 9]. Estro-
geny oraz ich metabolity [2-hydroksyestron (2-HE),
4-hydroksyestron (4-HE), 16-a-hydroksyestron
(160-HE)] wplywaja na proces nowotworzenia
w tkankach hormonozaleznych. Metabolity estro-
genoéw przeksztatcane w chinony oraz semichino-
ny prowadza do generowania wolnych rodnikoéw
tlenowych, bezposrednio uszkadzajacych DNA [6,
7,8, 9].

W prowadzonych przez Fan i wsp. [7] bada-
niach z wykorzystaniem linii komérkowych MCF7
oraz T47D hormonozaleznego raka piersi w obu



liniach komorkowych wykazano wzrost aktywno-
sci transkrypcyjnej receptora estrogenowego o
(ER-a) pod wplywem etanolu. Ponadto badania
wykazaty, iz etanol powoduje zmniejszenie eks-
presji genu represorowego BRCAI, ktory hamuje
receptor ER-o. Wyniki badan sugeruja, ze etanol
powoduje wzrost ryzyka zachorowania na raka
piersi zarowno poprzez wpltyw na ekspresj¢ genu
BRCALI jak i poprzez zwigkszenie aktywnosci
receptorow ER-a [7]. Wplyw alkoholu na rozwoj
raka piersi potwierdzaja rowniez badania prowa-
dzone przez Singletary i wsp. [8] z wykorzysta-
niem linii komoérkowych MCF7 oraz ZR75.1,
wykazujacych ekspresje receptorow estrogeno-
wych oraz BT-20 i MDA-MB-231, niewykazuja-
cych ekspresji receptorow estrogenowych. Dawka
etanolu powodowata wzrost liczby komoérek no-
wotworowych w liniach hormonozaleznego raka
piersi w poréwnaniu z kontrola, ktora stanowity
te same linie komoérkowe hodowane w pozywce
bez dodatku etanolu [8].

LIPIDY

Wptyw lipidow pochodzacych z diety na roz-
woj raka piersi nie zostal ostatecznie potwierdzo-
ny, na co wskazujag wyniki badan prowadzonych
od dziesiatek lat [22, 23, 24, 25, 26, 27].

Wykazanie relacji dieta lipidowa a rak piersi
jest trudne, bowiem lipidy w diecie to hetero-
genna grupa zwigzkow. Wazne jest, aby
uwzgledni¢ doktadnie, jaki rodzaj thuszczu
wpltywa na zwigkszenie lub obnizenie ryzyka
raka piersi, a ktory nie wplywa w ogole. Prowa-
dzone badania z suplementacja w diecie kwasow
nasyconych i nienasyconych (jedno- lub wielo-
nienasyconych) pozwalaja przypuszczac, ze ist-
nieje protekcyjny wplyw na rozwoj raka piersi
w przypadku kwasoéw z rodziny n-3. Dowiedzio-
no takze, ze kwasy z rodziny n-6 oraz nasycone
kwasy tluszczowe moga zwigksza¢ ryzyko roz-
woju raka piersi [28, 29]. Wyniki z badan
w populacji mieszkanek Alaski i Grenlandii,
opisuja, ze zwigkszona konsumpcja oleju rybiego
koreluje z redukcja ilosci przypadkow raka pier-
si. Olej rybi jest bogaty w tluszcze z grupy n-3
PUFA (z ang. polyunsaturated fatty acids — wie-
lonienasycone kwasy tluszczowe) — DHA (kwas
dokozaheksaenowy) i EPA (kwas eikozapentae-
nowy), ktore wykazujg dziatanie protekcyjne. W
roku 2001 Bernard-Gallon przedstawit [28] wyni-
ki badan wptywu wielonienasyconych kwasow
thuszczowych na ekspresje genow BRCAI
1 BRCA2 whodowli komoérkowej pochodzacej
z nabtonka gruczotu piersiowego komorek zdro-
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wych i z nabtonka komoérek rakowych. W 2002 roku
opublikowano dane wskazujace na ochronny efekt
kwasoéw z grupy n-3. Ochronng role kwaséw n-3
przypisuje si¢ wplywowi na metabolizm estrogenu
i receptory estrogenowe [29].

Istnieje duza rozbiezno$¢ w wynikach badan
wplywu diety lipidowej a wystgpieniem raka pier-
si, co wymusza prowadzenie dalszych analiz. Ba-
dania kliniczno-kontrolne wskazujga na zwigkszo-
ne ryzyko raka piersi w diecie bogatej w nasycone
kwasy tluszczowe, a badania na zwierzgtach taki
zwiazek wykazaly tylko dla rodziny n-6 wielonie-
nasyconych kwasow tluszczowych [22, 23, 30].
Zbiorowy wynik z badan prospektywnych nie
wykazuje zaleznos$ci pomiedzy tluszczem caltko-
witym, poszczegdlnymi rodzajami kwasow thusz-
czowych a zwigkszonym ryzykiem raka piersi.
Badanie prowadzone w USA w latach 1991-1999
wsrod pielggniarek w wieku 25-42 lat wykazato,
7Ze nie ma powigzania pomi¢dzy ryzykiem raka
piersi a spozyciem tluszczu catkowitego [22].
Jedynie dla nasyconych kwaséw tluszczowych
wykazano, ze zwigkszaja ryzyko wystapienia raka
piersi. Zrédlem takich kwasow tluszczowych jest
thuszcz pochodzenia zwierzecego, pochodzacy
glownie z czerwonego migsa i wysokottuszczowe
produkty mleczne.

W 2003 roku Boyd i wsp. [31] opublikowali
wyniki badan przeprowadzonych w okresie 20 lat.
W grupie badanych wykazano podwyzszone ry-
zyko raka piersi przy spozywaniu diety wysoko-
thuszczowej. Podobne wnioski uzyskano w bada-
niach kohortowych [32].

Wpltyw kwasow ttuszczowych na ryzyko raka
piersi badano takze w Szwecji. Uczestniczkami
byty kobiety w wieku pomenopauzalnym. Stwier-
dzono, ze dla nasyconych kwasow thuszczowych
nie ma zwigzku ze zwigkszonym ryzykiem raka
piersi, natomiast dla thuszczu catkowitego, jedno-
nienasyconych kwaséw thuszczowych i wieloniena-
syconych kwasow tluszczowych (w tej grupie
szczegoblnie n-0) istnieje dodatnia zaleznos¢ pomig-
dzy spozyciem takich thuszczow, a wzrostem ryzy-
ka raka piersi. Podobne wyniki zostaty otrzymane
w badaniach prowadzonych w Norwegii [33].

Odmienne wyniki, wskazujace na brak po-
wigzania podwyzszonego ryzyka raka piersi,
a spozywaniem diety wysokottuszczowej, przed-
stawili w 1999 r. Holmes i wsp. [34] oraz w roku
2006 r. Kim i wsp. [35]. Lof w 2007 roku, przed-
stawil wyniki, ktérych wnioski pokrywaty sie
z wnioskami badan poprzednikow [36].



TABELA 1. Wplyw roznych rodzajéw kwaséw thuszczowych na ryzyko rozwoju raka piersi
TABLE 1. The impact of different types of fatty acids on the risk of developing breast cancer

Thuszez calkowity

Nasycone kwasy tluszczowe

Mononienasycone kwasy tluszczowe

Badania kliniczno-kontrolne

17 badan:

7 badan wykazato T ryzyka raka
piersi ze T spozycia

6 badan wykazato nieznaczny T
ryzyka raka piersi ze T spozycia
3 badania wykazaty brak zwiaz-
ku pomigdzy ryzykiem raka

piersi a spozyciem

17 badan:

4 badania wykazaty T ryzyka raka
piersi ze T spozycia

9 badan wykazato nieznaczny T
ryzyka raka piersi ze T spozycia

4 badania wykazaly brak zwigzku
pomiedzy ryzykiem raka piersi

a spozyciem

12 badan:

3 badania wykazaty T ryzyka raka
piersi ze T spozycia

3 badania wykazaly nieznaczny T ryzy-
ka raka piersi ze T spozycia

6 badan wykazalo brak zwiazku po-
miedzy ryzykiem raka piersi a spozy-

ciem

Badania kohortowe

20 badan:

5 badan wykazato T ryzyka raka
piersi ze T spozycia

9 badah wykazato nieznaczny T
ryzyka raka piersi ze T spozycia
6 badan wykazato brak zwiazku
pomigdzy ryzykiem raka piersi

a spozyciem

17 badan:

3 badania wykazaty T ryzyka raka
piersi ze T spozycia

8 badan wykazato nieznaczny T
ryzyka raka piersi ze T spozycia

6 badan wykazato brak zwiazku
pomigdzy ryzykiem raka piersi

a spozyciem

12 badan:

3 badania wykazaly T ryzyka raka piersi
ze T spozycia

5 badan wykazato nieznaczny T ryzyka
raka piersi ze T spozycia

3 badania wykazaly ¥ ryzyka raka piersi
ze T spozycia

1 badanie wykazato brak zwiazku po-
miedzy ryzykiem raka piersi a spozy-

ciem

Wielonienasycone kwasy
tluszczowe

Rodzina kwasoéw tluszczowych
n-3

Rodzina kwaséw tluszczowych n-6

Badania kliniczno-kontrolne

14 badan:

6 badania wykazaly J ryzyka
raka piersi ze T spozycia

8 badan wykazato brak zwiazku
pomigdzy ryzykiem raka piersi

a spozyciem

Badanie z uzyciem kwasow z grupy
n-3 oraz inne z zastosowaniem DHA
wykazaly spadek ryzyka raka piersi
przy spozyciu tych kwasow; a bada-
nie przy zastosowaniu kwasu a lino-
lenowego oraz inne z zastosowaniem
EPA wykazaty T ryzyka raka piersi

ze T spozycia

1 badanie wykazato T ryzyka raka
piersi ze T spozycia

2 badania wykazaly nieznaczny T ryzy-
ka raka piersi ze T spozycia

3 badania wykazaly brak zwiazku po-
miedzy ryzykiem raka piersi a spozy-

ciem

Badania kohortowe

11 badan:

3 badania wykazaly T ryzyka
raka piersi ze T spozycia

4 badania wykazaty nieznaczny
1 ryzyka raka piersi ze T spozy-
cia

4 badania wykazaty brak zwigz-
ku pomigdzy ryzykiem raka

piersi a spozyciem

1 badanie wykazato ¥ ryzyka raka
piersi ze Tspozycia

1 badanie (Szwecja) wykazato T
ryzyka raka piersi ze T spozycia

1 (Szwecja) badanie wykazato T ryzyka
raka piersi ze T spozycia

2 badania wykazaty nieznaczny T ryzy-
ka raka piersi ze T spozycia

5 badan wykazato brak zwigzku pomig-

dzy ryzykiem raka piersi a spozyciem
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W 2005 roku Binukumar i Mathew sporzadzi-
li zbiorowg analiz¢ i porownanie wynikow (zebra-
ne z lat 1990-2003) z opublikowanych danych
dotyczacych diety lipidowej i ryzyka raka piersi.
Uwzgledniono rodzaj badania, a takze podziat
thuszczu na poszczegolne rodzaje. W tabeli 1 przed-
stawiono opisane wyniki [37].

Rozbieznosci w wynikach spowodowane sa
przez rézne czynniki, takie jak np. wiek kobiet, a
co si¢ z tym wigze stan przed- i pomenopauzalny,
a ponadto waga kobiet — przyktadowo odmienna
w badaniach Thiébaut’a (BMI u kobiet w badaniu
wynosit ponad 25 kg/m™), natomiast w badaniach
Lof a wskaznik ten byt ponizej 25 kg/m™ [32, 36].

Pomimo wykazanych wyzej wymienionych
zalezno$ci prowadzone rownolegle badania nie
w pelni potwierdzaja zwiazek lipidow z kancero-
gennoscig. Nie wykazano jednoznacznie, czy dieta
lipidowa w szczegolnym zakresie przyspiesza
rozwo6j raka piersi w okresie przed-, w trakcie,
a takze pomenopauzalnym. Nie wiadomo takze,
w jakim zakresie kancerogenne dziatania maja
kwasy thuszczowe konfiguracji trans.

OTYLOSC

Otytos$¢, czyli nadmierne, patologiczne na-
gromadzenie tkanki thuszczowej stanowi powazny
problem spoteczny w krajach wysokorozwinig-
tych. Powoduje wzrost zachorowalnos$ci na szereg
chordb, w tym takze na choroby nowotworowe.
Istnieje zwigzek pomiedzy wystepowaniem otyto-
$ci, mierzonej za pomocg wskaznika BMI (Body
Mass Index), WHR (Waist-Hip Ratio), przyrostu
masy ciata lub procentowej zawartosci thuszczu
W organizmie a wzrostem ryzyka zachorowania na
raka piersi w szczegolnym zakresie u kobiet po
menopauzie [38, 39, 40, 41]. Ponadto wykazano,
iz otylo$¢ jest obcigzajacym czynnikiem rokowni-
czym u kobiet chorych na raka piersi, zar6wno
w wieku przed- jak i pomenopauzalnym [40, 42].
Otylos¢ zwicksza rowniez ryzyko miejscowej
WzZnowy procesu nowotworowego [42].

Zwiazek pomigdzy otyloscig a rakiem piersi
nie jest jednoznacznie wyjasniony. Wedtug jedne;j
z teorii ryzyko zachorowania na raka piersi zwig-
zane jest ze zwigkszonym poziomem krazacych
estrogenow wydzielanych z komorek tkanki thusz-
czowej. Fakt ten potwierdzony jest wyzszym po-
ziomem krazacych estrogendow u kobiet otytych w
poréwnaniu z grupg kobiet o prawidtowe] masie
ciata [42]. Druga z hipotez zaktada, ze czynnikiem
mitogennym jest zwiekszony poziom insuliny oraz
insulinopodobnego czynnika wzrostu (IGF- z ang.
insulin-like growth factor) [42, 43]. Najnowsza
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teoria thumaczy kancerogenna role adipocytow
w zaburzonej funkcji auto-, para-, i endokrynne;j.
Adipocyty bowiem, to nie tylko komdrki magazynu-
jace trojglicerydy, ale réwniez wydzielajace wzro-
stowe czynniki hormonopodobne. Interakcja po-
miedzy adipocytami a komorkami nowotworowymi
stymulowac¢ moze proces nowotworowy [43].

OWOCE, WARZYWA, WITAMINY

Powszechnie przyjmuje si¢, ze dieta bogata
W owoce, warzywa, witaminy to prozdrowotny spo-
sob odzywiania si¢. Wykazano, ze owoce i warzywa
sa glownym zrédlem kwasu foliowego (witamina
By), ktorego funkcja biologiczna jest miedzy in-
nymi udzial w biosyntezie puryn oraz metylacji
DNA. Zbyt niski poziom kwasu foliowego w or-
ganizmie moze skutkowaé zaburzong synteza
nukleotydow oraz uszkodzeniem DNA [44, 45].
W prowadzonych badaniach dotyczacych zalezno-
$ci pomiedzy spozywang dawka kwasu foliowego
a ryzykiem zachorowania na raka piersi nie wyka-
zano jednak jednoznacznie pozytywnego wplywu
folianow. Zwrocono jednakze uwage na zalezno$¢
pomigdzy poziomem kwasu foliowego, a ryzy-
kiem raka w grupie kobiet rownolegle spozywaja-
cych alkohol w dawkach umiarkowanych
1 wysokich. Kwas foliowy zmniejszyt ryzyko za-
chorowania na nowotwoér spowodowane nadmier-
nym spozyciem alkoholu [45]. Takze Lajous
i wsp. wsrdd populacji kobiet w Meksyku wyka-
zano, ze niski poziom kwasu foliowego i witami-
ny B, moze zwigksza¢ ryzyko zachorowania na
raka piersi w okresie postmenopauzalnym [46].

Witamina C, E, oraz karotenoidy wykazuja
dziatanie antyoksydacyjne. Poprzez redukcje ilo-
$ci wolnych rodnikow tlenowych w organizmie
prowadza do zmniejszenia uszkodzen DNA i mu-
tacji [47].

Wyniki wielu badan sugeruja, iz istnieje zwig-
zek pomigdzy wysokim poziomem witaminy D
w diecie a spadkiem zachorowalnos$ci na raka. Za-
leznos¢ ta zostata potwierdzona jedynie w wieku
przedmenopauzalnym. U kobiet po menopauzie
nie potwierdzono wyraznego wplywu witaminy D
na obnizenie ryzyka wystapienia raka piersi [48].

PODSUMOWANIE

Rak piersi to istotny problem medyczny, spo-
leczny oraz ekonomiczny, jest bowiem drugim co
do czestosci wystepowania nowotworem kobiet na
swiecie, a w Polsce stanowi gtowna przyczyne zgo-
noéw na nowotwory ztosliwe. Do najistotniejszych
czynnikow zwigkszajacych ryzyko zachorowania na
ten typ nowotworu nalezg pte¢, wiek, historia



rodzinna, pierwsza cigza w poznym wieku, stan
hormonalny oraz mutacje genetyczne. Wyniki
badan epidemiologicznych potwierdzajg, ze istot-
ny wplyw na powstanie, rozwdj oraz przebieg
choroby nowotworowej maja rowniez dieta, oty-
0$¢ oraz tryb zycia.

Czynniki zywieniowe i bledy w diecie sa
przyczyng okoto 35% choréb nowotworowych. Na
taki stan rzeczy wptywaja w duzym stopniu zmia-
ny w stylu zycia, takie jak mata aktywnos¢ fi-
zyczna, brak czasu na przyrzadzanie pelnowarto-
sciowych positkow oraz wzrost spozycia wysoko-
przetworzonej zywnosci, ktora jest pozbawiona
odpowiednich sktadnikow odzywczych. Czynniki
ryzyka zwigzane z trybem zycia sg zmienne i tym
samym odgrywaja znaczng role w prewencji pier-
wotnej. Podstawowym sposobem zapobiegania
jest eliminacja czynnikow ryzyka. Ograniczenie
kaloryczno$ci spozywanych pokarmoéw, regularne
¢wiczenia fizyczne, utrzymywanie wlasciwej wagi
ciata, ograniczenie podazy weglowodandéw oraz
alkoholu w diecie, a takze zwigkszenie spozycia
dlugotancuchowych  nienasyconych  kwasow
thuszczowych, warzyw i owocéw, pozwalajg na
obnizenie ryzyka wystapienia raka piersi.

Odpowiednie zywienie nie tylko moze uchro-
ni¢ przed choroba nowotworowa, ale odgrywa
rowniez istotng role w procesie wspomagania le-
czenia. Dotychczasowa wiedza na temat roli po-
szczegblnych czynnikéw ryzyka w powstawaniu
nowotworow zlosliwych piersi umozliwi sformu-
lowanie programéw majacych nacelu zmiang
stylu zycia kobiet, a w przypadku podwyzszonego
indywidualnego ryzyka zachorowania na raka
piersi objecie specjalng opieka kobiet z tej grupy.
Petne poznanie wptywu poszczegdlnych sktadni-
kéw pokarmowych na prewencje oraz rozwoj raka
piersi pozwoli na poprawe jakosci zycia 1 wydtu-
zenie czasu przezycia chorych.
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