
�YWNO��. Nauka. Technologia. Jako��, 2006, 1 (46), 21 - 29 

ALICJA STACHELSKA   

OBECNO�� MUTAGENÓW I KANCEROGENÓW W �YWNO�CI 
ORAZ ICH WPŁYW NA ORGANIZM CZŁOWIEKA 

 

S t r e s z c z e n i e 
 
Artykuły �ywno�ciowe, oprócz składników od�ywczych, mog� zawiera� potencjalne mutageny 

i kancerogeny. Przyczyn� obecno�ci tych zwi�zków w po�ywieniu mo�e by� tak�e niewła�ciwie 
przeprowadzony proces technologiczny b�d� kulinarna obróbka termiczna, jak równie� nieodpowiednie 
warunki przechowywania �ywno�ci.  

W niniejszej pracy dokonano przegl�du literatury dotycz�cej obecno�ci mutagenów i kancerogenów 
naturalnie wyst�puj�cych w �ywno�ci ro�linnej, zwierz�cej oraz powstaj�cych podczas procesów 
technologicznych. Ponadto przedstawiono krótki opis procesu mutagenezy i kancerogenezy. Podano 
równie� przykłady wpływu potencjalnych mutagenów i kancerogenów na zdrowie człowieka. 
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Wprowadzenie 

Stosowanie nieodpowiedniej diety zwi�ksza ryzyko powstawania chorób, w tym 
wielu odmian nowotworów [1, 7, 13]. W�ród składników �ywno�ci mog� wyst�powa� 
tak�e zwi�zki mutagenne lub kancerogenne [3, 6, 42, 46]. Niektóre z nich, np. 
heterocykliczne aminy aromatyczne, powstaj� podczas obróbki termicznej ryb i mi�sa 
innych zwierz�t, szczególnie wówczas, gdy temperatura sma�enia lub pieczenia jest 
bardzo wysoka [8, 23, 26]. 

Inne, np. mikotoksyny, tworz� si� podczas niewła�ciwego przechowywania 
produktów �ywno�ciowych, m.in. kukurydzy i orzechów [15, 20].  

Mutageny, rozprzestrzeniaj�c si� w organizmach człowieka, powoduj� degradacj� 
kwasów nukleinowych oraz powstawanie nowych zwi�zków mutagennych i 
kancerogennych [42, 50]. W efekcie wielu kolejnych mutacji w tej samej komórce, 
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zmieniaj�cych komórk� normaln� w nowotworow�, mo�e dochodzi� do powstawania 
raka [2]. 

Celem niniejszego opracowania był przegl�d informacji na temat wyst�powania 
w �ywno�ci potencjalnych mutagenów i kancerogenów i ich wpływu na organizm 
człowieka. W skrócie przedstawiono opis procesu mutagenezy oraz mo�liwo�ci 
ewentualnego tworzenia komórek nowotworowych w organizmie człowieka. 

Mutageneza i kancerogeneza 

Wi�kszo�� mutagenów chemicznych powstaj�cych w czasie pieczenia czy 
sma�enia mi�sa nad otwartym ogniem jest kancerogenna (np. wielopier�cieniowe 
w�glowodory aromatyczne – WWA, czy heterocykliczne aminy – HCA) i powoduje 
powstawanie nowotworów [35]. Jednak wiele substancji genotoksycznych 
wyst�puj�cych w �ywno�ci nie ma wła�ciwo�ci mutagennych czy kancerogennych. Do 
ujawnienia tych cech w organizmie człowieka niezb�dna jest aktywacja metaboliczna. 
Wyst�puj�ce w �ywno�ci mutageny ulegaj� aktywacji i detoksykacji dzi�ki enzymom 
endogenicznym [17], których rola polega na szybkim pozbywaniu si� obcych 
zwi�zków z komórek. Niekiedy elektrofilowe pochodne zwi�zków mutagennych wi��� 
si� z DNA, wi�zanie to mo�e zako�czy� si� bł�dnym kodowaniem w czasie replikacji 
DNA. Uszkodzony DNA mo�e by� �ródłem przyszłych mutacji, o ile nie zostanie on 
naprawiony przez odpowiednie enzymy reperuj�ce. Je�li addukty DNA nie zostan� 
naprawione, proces ten mo�e zako�czy� si� punktow� mutacj�, delecj�, insercj� czy 
anormalnym wzrostem chromosomów. Je�eli rezultatem tego procesu jest nienormalny 
wzrost chromosomów, DNA mo�e by� naprawiany przez enzymy dostarczone przez 
białka, które opó�niaj� cykl komórkowy. �mier� komórki nast�puje, je�li uszkodzenia 
DNA si� utrzymuj�. Oprócz efektów letalnych niezreperowane uszkodzenia DNA 
w komórkach powoduj� tak�e ró�nego rodzaju mutacje genowe, chromosomalne, 
prowadz�ce do powstawania komórek nowotworowych i raka [16, 17]. 

Jakakolwiek grupa chorób, powstaj�cych w wyniku niekontrolowanego wzrostu 
i namna�ania nienormalnych odmian komórek organizmu nosi nazw� nowotworu. 
Genetycznymi inicjatorami powstawania komórek kancerogennych s� czynniki 
�rodowiskowe, szczególnie ska�enie �rodowiska naturalnego, nieodpowiednia dieta, 
palenie papierosów i infekcja [11, 21]. Utajone geny nowotworowe, które s� normalnie 
funkcjonuj�cymi genami, mog� przekształci� si� w efekcie mutacji w komórki 
nowotworowe, co prowadzi do niekontrolowanej ekspresji genów i ich namna�ania. 
Wpływ mutagenów wyst�puj�cych w �ywno�ci na deformacje genów, powoduj�cych 
tworzenie si� komórek rakowych, mo�e teoretycznie by� modulowany przez enzymy 
ł�cz�ce si� z uszkodzonym DNA, ró�ni�ce si� funkcjami (metaboliczna aktywacja, 
detoksykacja, naprawa DNA, apoptoza, itp.) [18, 19]. Aktywacja metaboliczna 
i tworzenie adduktów z DNA zostały opisane przez Goldmana i Shieldsa [14]. Na 
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uwag� zasługuje fakt, �e aktywowane głównie przez cytochrom P450 metabolity 
aflatoksyny B1, WWA oraz HCA tworz� addukty z DNA oraz albumin�, ponadto 
metabolity aflatoksyny B1 oraz WWA tworz� addukty z hemoglobin� oraz 
metabolitami urydyny, podczas gdy metabolity N-nitrozoamin tworz� addukty z O6-
metyloguanin� i 7-metyloguanin�.  

Kategorie mutagenów i kancerogenów w �ywno�ci 

	ywno�� zawieraj�ca substancje premutagenne, w zale�no�ci od spo�ytej ilo�ci, 
mo�e powodowa� wzrost ryzyka powstawania nowotworów [14, 30]. Mutageny te s� 
szkodliwymi czynnikami mog�cymi zmienia� struktur� molekularn� genów lub 
odpowiednio jednego chromosomu w stosunku do drugiego. Promotorami 
kancerogenów s� zwi�zki, które pobudzaj� rozprzestrzenianie komórek kancerogenów 
lub innych zło�liwych komórek. Zwi�zki te staj� si� szkodliwe tylko wówczas, gdy 
ulegn� chemicznym zmianom w procesie metabolizmu, wywołanym przez enzymy 
obecne w organach zwierz�t. Szkodliwo�� wielu produktów po�rednich tych reakcji 
jest ograniczona, ale niektóre z nich wi��� si� z DNA i staj� si� potencjalnymi 
zwi�zkami uszkadzaj�cymi geny [20].  

Potencjalne mutageny i kancerogeny wyst�puj�ce w �ywno�ci mo�na podzieli� na 
trzy grupy [46]: zwi�zki wyst�puj�ce naturalnie (toksyny ro�linne), zwi�zki 
formowane w czasie sma�enia lub pieczenia �ywno�ci (WWA, HCA) oraz zwi�zki 
tworz�ce si� podczas przechowywania produktów spo�ywczych. 

Mutageny i kancerogeny wyst�puj�ce naturalnie 

Piacek-Lianes i Tannebaum [34] jako pierwsi odnotowali obecno�� azotowych 
prekursorów mutagenów w nasionach fasoli Vicia fava. Postulowali oni istnienie 
zale�no�ci pomi�dzy zapadalno�ci� na raka �oł�dka ludno�ci �rodkowej i Południowej 
Ameryki a spo�yciem nasion fasoli zawieraj�cej zwi�zki azotowe. Niektóre wyniki 
bada� wskazuj� na mo�liwo�� ujawnienia aktywno�ci mutagennej produktów z 
fermentowanych nasion [32, 48]. Diazotowe zwi�zki mutagenne zostały tak�e wykryte 
w sosie sojowym i grzybach [32].  

Naturalnie wyst�puj�ce prekursory mutagenów zostały wyizolowane z ziaren 
kawy [25, 29, 40, 43] i z kapusty chi�skiej [49]. W 1994 IARC odnotowało obecno�� 
w �wie�ych ziemniakach akryloamidów, nale��cych prawdopodobnie do 
karcenogenów ludzkich [19]. Natomiast w czerwonym mi�sie, warzywach, produktach 
mlecznych oraz mi�sie przetworzonym stwierdzono wyst�powanie kwasu 
-
linolenowego, jednego z głównych nienasyconych kwasów tłuszczowych, mog�cego 
powodowa� wzrost ryzyka wyst�powania raka prostaty [7]. 



OBECNO�� MUTAGENÓW I KANCEROGENÓW W �YWNO�CI ORAZ ICH WPŁYW... 25 

Mutageny tworzone podczas technologicznej obróbki i przechowywania �ywno�ci  

Niektórzy badacze sugeruj�, �e spo�ywanie pieczonej lub sma�onej �ywno�ci 
wpływa na wzrost ryzyka zachorowalno�ci na raka krtani [4]. Szczególnie �ywno�� 
sma�ona zawiera substancje premutagenne, które mog� by� metabolizowane przez 
enzymy naturalnie wyst�puj�ce w tkankach. W czasie procesów kulinarnych, 
sma�enia, grilowania i pieczenia na ruszcie oraz innego rodzaju długotrwałej obróbki 
w wysokiej temperaturze, mog� powstawa� w du�ym st��eniu aminy heterocykliczne 
[10, 38, 40, 45] oraz wielopier�cieniowe w�glowodory aromatyczne [14, 31, 32, 33]. 
Natomiast krótki czas obróbki kulinarnej nie sprzyja powstawaniu amin w produktach 
[24, 27]. Aminy heterocykliczne powstaj� w temp. powy�ej 125ºC [9]. Wzrost 
temperatury efektywnego pieczenia mi�sa wołowego z 200 do 250ºC powoduje około 
6–7 krotny wzrost aktywno�ci mutagennej zwi�zków [3, 41]. Zmiany kancerogenne i 
mutagenne wywołane przez te zwi�zki chemiczne s� potencjaln� przyczyn� 
powstawania nowotworów u ludzi i zwierz�t [12, 45, 47]. Bosetti i wsp. [4] 
zasugerowali, �e konsumpcja pieczonej �ywno�ci (np. mi�sa wołowego, ryb oraz jaj), 
niezale�nie od jej obróbki termicznej, zwi�ksza ryzyko zachorowalno�ci na raka krtani. 
Zaobserwowano tak�e zwi�zek pomi�dzy bogat� w białka sma�on� �ywno�ci� a 
powstawaniem raka układu trawiennego, wywołanego obecno�ci� genotoksycznych, 
mutagennych HCA powstaj�cych w czasie pieczenia �ywno�ci w wysokiej 
temperaturze [10, 37]. Sugimura [45] zauwa�ył, �e specyficzna aktywno�� mutagenna 
MeIQx (2-amino-3,8-dimetyloimidazo[4,5-f]chinoksalina) oraz IQx (2-amino-3-
metylimidazo[4,5-f]chinoksalina) izolowanych z sardynek i �wie�ej wołowiny, 
pieczonych nad otwartym ogniem, jest wi�ksza ni� w przypadku w�dzenia mi�sa. 
Natomiast Gunter i wsp. [16] stwierdzili, �e pieczone czerwone mi�so jest głównym 
�ródłem HCA, podczas gdy mi�so grilowane lub opiekane na ro�nie zawiera znaczne 
ilo�ci benzo[a]pirenu [BP], przy czym BP powoduje wi�ksze ryzyko powstawania 
komórek nowotworowych ni� HCA. Bosetti i wsp [5] stwierdzili, �e szczególny wpływ 
na powstawanie raka krtani ma kilkakrotne u�ywanie tych samych olejów do sma�enia. 
Ponadto, oleje bogate w kwasy polienowe n-6 mog� by� bezpo�rednio wł�czone w 
aktywno�� mutagenn� heterocyklicznych amin (HCA), co mo�e spot�gowa� efekt 
promowania powstawania nowotworów [52] bardziej ni� w przypadku monoenowych 
kwasów wyst�puj�cych w oliwie z oliwek [51].  

Sple�niała �ywno��, np. orzechy, ziarna zbó� lub kukurydzy, mo�e zawiera� 
mikotoksyny. Na przykład aflatoksyna B1, maj�ca wła�ciwo�ci mutagenne i 
kancerogenne [15], wytwarzana jest przez ple�nie: Aspergillus, Penicillinum i 
Fusarium [36]. Spo�ywanie aflatoksyn mo�e powodowa� wzrost ryzyka powstawania 
raka �oł�dka, w�troby lub nerek.  

Podczas peklowania mi�sa, w�dzenia ryb oraz produkcji sosu sojowego i wywaru 
piwowarskiego powstaj� N-nitrozoaminy. Doniesienia wskazuj� na zwi�zek 
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wyst�puj�cych w diecie N-nitrozoamin z powstawaniem raka jelita grubego [28]. 
Odnotowano zmniejszanie ilo�ci kancerogennych N-nitrozoamin podczas obróbki 
�ywno�ci prowadzonej z dodatkiem przeciwutleniaczy (witamin C i E) [2, 44]. Nagano 
i wsp. [29] zaobserwowali, �e wyci�g z pra�onych nasion kawy jest genotoksyczny 
(badania in vitro), jednak badania prowadzone na zwierz�tach in vivo nie potwierdziły 
tego spostrze�enia [39, 43]. 

Podsumowanie 

	ywno�� stanowi istotny element �rodowiska człowieka. Oprócz substancji 
od�ywczych mo�e zawiera� ona wiele potencjalnych premutagenów i kancerogenów, 
promotorów komórek nowotworowych. Promotorami kancerogenów s� zwi�zki, które 
ulegaj� chemicznym zmianom w procesie metabolizmu zwierz�t i pobudzaj� 
rozprzestrzenianie komórek nowotworowych. �ródłem wielu kancerogenów 
wyst�puj�cych w �ywno�ci jest obróbka termiczna �ywno�ci bogatej w proteiny (np. 
mi�sa czerwonego czy ryb, o du�ej zawarto�ci tłuszczów) oraz niewła�ciwe 
przechowywanie artykułów �ywno�ciowych. 
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PRESENCE OF MUTAGENS AND CARCINOGENS IN FOOD AND ITS INFLUENCE  

ON CONSUMERS HEALTH 
 

S u m m a r y 
 

Food products except nutritive components may contain potential mutagens and carcinogens. Main 
reasons for presence of those components in foods are improper technological and thermal process as well 
as bad storage of foods. A review of papers concerning informations about mutagens and carcinogens 
naturally existents in plants foods, animals foods, and formed during technological processes. The short 
description of mutagenesis and carcinogenesis processes is also reviewed. The examples of influence of 
potential mutagens and carcinogens on the health of people are also showed. 
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