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ROŚLINNEGO W PREWENCJI CHORÓB NOWOTWOROWYCH 

 
S t r e s z c z e n i e 

 
Wprowadzenie. Nowotwory stanowią jedną z głównych przyczyn śmiertelności na świecie. Kancero-

geneza jest wieloetapowym i złożonym procesem, który może być częściowo odwracalny. W procesie 
nowotworzenia zaburzeniu ulegają liczne szlaki metaboliczne związane z prawidłowym wzrostem komó-
rek i ich podziałem. Istotną rolę w prewencji nowotworów pełni styl życia charakteryzujący się utrzymy-
waniem prawidłowej masy ciała, odpowiednim poziomem aktywności fizycznej oraz zwiększonym spo-
życiem produktów żywnościowych wykazujących działanie przeciwnowotworowe.  

Wyniki i wnioski. W pracy zaprezentowano najnowsze doniesienia literaturowe dotyczące patogene-
zy nowotworów oraz wpływu sposobu żywienia na ryzyko ich wystąpienia. Ponadto omówiono znane 
modele kancerogenezy i ich wpływ na rozwój wiedzy z zakresu onkologii. Przedstawiono również obecne 
rekomendacje dotyczące żywienia w prewencji nowotworów, opracowane przez American Cancer Rese-
arch Fund we współpracy z American Institute for Cancer Research. Celem pracy jest zaprezentowanie 
również roli wybranych składników bioaktywnych pochodzenia roślinnego w prewencji nowotworów. 
W pracy przedstawiono podstawowe informacje dotyczące kancerogenezy i mechanizmów działania 
pokarmowych antykancerogenów. Wymieniono poszczególne grupy związków bioaktywnych wykazują-
cych działanie przeciwnowotworowe: błonnik pokarmowy, związki fenolowe, fitoestrogeny flawonoidowe 
(zaliczane do związków fenolowych) i nieflawonoidowe, betalainy, glukozynolany, fityniany i karotenoi-
dy. Dokonano próby usystematyzowania wiedzy dotyczącej właściwości przeciwnowotworowej tych 
związków. Poprzez zmianę sposobu odżywiania należy rozumieć zwiększenie podaży składników bioak-
tywnych pochodzenia roślinnego, które poprzez różne mechanizmy działania posiadają zdolność do ha-
mowania poszczególnych faz nowotworzenia oraz zmniejszenie podaży potencjalnych kancerogenów. 
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Wprowadzenie 

Nowotwory stanowią drugą pod względem częstości przyczynę śmierci na świe-
cie. Szacuje się, że do 2060 roku liczba zgonów z powodu chorób nowotworowych 
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wzrośnie ponad dwukrotnie [27]. W roku 2020 w Stanach Zjednoczonych śmiertelność 
z powodu nowotworów wynosiła 18 %, będąc tym samym drugą pod względem czę-
stości przyczyną śmierci w tym kraju [35]. W związku z tym, w ostatnich latach ob-
serwuje się w literaturze naukowej rosnące zainteresowanie prewencją i leczeniem 
nowotworów. Szczególną uwagę zwraca się na możliwość zmniejszenia narażenia na 
modyfikowalne czynniki ryzyka, w tym modyfikację stylu życia poprzez zmianę spo-
sobu odżywiania i zwiększenie podaży składników bioaktywnych o działaniu przeciw-
nowotworowym [27, 45]. 

Patogeneza nowotworów 

Komórka stanowi podstawową jednostkę budulcową i funkcjonalną żywych or-
ganizmów. Wzrost i podział komórek podlega ścisłej regulacji, a podstawowym me-
chanizmem fizjologicznym zapewniającym kontrolę nad tymi procesami jest progra-
mowana śmierć komórki (apoptoza). Dysregulacja procesów apoptozy skutkuje utratą 
kontroli nad podziałem komórkowym i obejmuje następujące mechanizmy:  
− zaburzenia wydzielania białek o działaniu proapoptotycznym i antyapoptotycz-

nym, 
− obniżenie aktywności kaspaz odpowiedzialnych za degradację białek komórko-

wych i potranslancyjną modyfikację cytokin, 
− zaburzenia ekspresji i transdukcji sygnału receptorów śmierci. 

Wszystkie te mechanizmy mogą prowadzić do niekontrolowanego podziału ko-
mórek i rozwoju tkanki nowotworowej [44]. Proces rozwoju nowotworu nazywany jest 
kancerogenezą i jest zależny m.in. od stopnia narażenia na czynniki ryzyka. W oparciu 
o ich biologiczną naturę, modyfikowalność i użycie w literaturze, można wyróżnić: 
− niemodyfikowalny wewnętrzny czynnik ryzyka związany z występowaniem loso-

wych mutacji w procesie replikacji kwasu deoksyrybonukleinowego (DNA), 
− modyfikowalne czynniki egzogenne (np. narażenie na promieniowanie, kancero-

geny, wirusy, ksenobiotyki, starzenie biologiczne), styl życia (np. palenie papiero-
sów, terapie hormonalne, stopień aktywności fizycznej, utrzymywanie nieprawi-
dłowej masy ciała, sposób odżywiania), 

− częściowo modyfikowalne czynniki endogenne związane z określonym fenotypem 
(poziom hormonów, aktywność enzymów wątrobowych, czynność układu immu-
nologicznego, sprawność systemów naprawczych DNA, występowanie określo-
nych polimorfizmów pojedynczego nukleotydu) [46]. 
Wysokie narażenie na czynniki modyfikowalne związane jest ze zwiększoną pro-

dukcją reaktywnych form tlenu (RFT). Nadmierna ilość RFT indukuje hipermetylację 
histonów, w wyniku czego ekspresja genów odpowiedzialnych za inhibicję tumoroge-
nezy ulega obniżeniu. Ponadto indukcji ulegają ścieżki metaboliczne promujące proli-
ferację i progresję nowotworu [18]. 
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Narażenie na czynniki ryzyka zwiększa szansę zainicjowania na poziomie mole-
kularnym mechanizmu kancerogenezy, prowadzącego do niekontrolowanych podzia-
łów komórkowych, zaburzeń homeostazy na poziomie tkankowym i zmiany fenotypu 
nowo utworzonej tkanki nowotworowej. Klasyczna koncepcja kancerogenezy zakłada, 
że jest to proces o charakterze progresywnym, trwający od kilkunastu dni do kilkudzie-
sięciu lat. Teoria ta wyróżnia występowanie trzech podstawowych etapów rozwoju 
nowotworów: inicjacji, promocji i progresji. Komórki nowotworowe podlegają ciągłej 
ewolucji, w wyniku której w początkowych etapach rozwoju obserwuje się pośrednie 
fenotypy tkanki nowotworowej, aż do wystąpienia fenotypu inwazyjnego, zdolnego do 
przerzutowania. Etap inicjacji charakteryzuje się wystąpieniem uszkodzeń DNA 
w komórkach zdrowych wskutek ich kontaktu z czynnikiem kancerogennym [39] Wy-
kazano, że narażenie na kancerogeny zaburza procesy naprawy DNA, a ponadto wy-
wołuje stres oksydacyjny, przewlekły stan zapalny, immunosupresję oraz unieśmiertel-
nienie komórek. Do czynników kancerogennych zalicza się czynniki fizyczne (np. 
promieniowanie ultrafioletowe i promieniowanie X) i chemiczne (np. obecne 
w żywności nitrozoaminy, aflatoksyny i wielopierścieniowe węglowodory aromatycz-
ne). Ponadto International Agency for Research on Cancer zalicza do kancerogenów 
również niektóre patogeny, m.in. bakterie Helicobacter pylori, wirusowe zapalenie 
wątroby typu B i C oraz wirus brodawczaka ludzkiego [13].  

W przypadku, gdy systemy naprawcze DNA zawiodą, proliferacja komórek ini-
cjatorowych skutkuje powstaniem pokoleń z mutacją. Dalsze narażenie na czynniki 
ryzyka (promotory) może skutkować etapem promocji, w którym następuje selektywny 
wzrost klonalny komórek inicjatorowych. W etapie tym dochodzi do modulacji ekspre-
sji genów zaangażowanych we wzrost komórek i ich apoptozę [39]. Podczas gdy 
w etapach inicjacji i promocji w tkance nowotworowej obserwuje się przewagę komó-
rek zdrowych, stopniowe nagromadzenie zmian epigenetycznych oraz wzrost hipoksji 
i kwasicy w środowisku powoduje adaptację komórek zmutowanych, skutkując fazą 
progresji. W fazie progresji następuje gwałtowny spadek liczby komórek zdrowych w 
wyniku postępującej nekrozy i apoptozy, z jednoczesnym intensywnym namnażaniem 
zmutowanych komórek o fenotypie pozwalającym na przeżywalność w zmienionym 
środowisku [37, 42]. Etap progresji jest nieodwracalny, a proliferacja tkanki nowotwo-
rowej jest niezależna od promotorów. W wyniku progresji w tkance nowotworowej 
kształtuje się fenotyp neoplastyczny (niezłośliwy) lub złośliwy. Progresja jest nieod-
wracalna, zmiany na tym etapie zachodzą na drodze mechanizmów genetycznych 
i epigenetycznych, a proliferacja tkanki nowotworowej jest niezależna od promotorów. 
Do cech nowotworów złośliwych zalicza się: ucieczkę od apoptozy, zwiększoną ak-
tywność mitotyczną, niezależność od sygnałów wzrostowych, zwiększoną aktywność 
telomerazy, niewrażliwość na sygnały hamujące wzrost, niekontrolowaną proliferację, 
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zdolność do inwazji i przerzutowania, neoangiogenezę oraz zmiany genetyczne i meta-
boliczne [38]. 

W oparciu o badania obserwacyjne i modele matematyczne opracowane w ostat-
nich 60 latach, Vineis i wsp. (2010) wyróżnili pięć modeli kancerogenezy. Pierwszy 
model zakłada, że główną przyczyną kancerogenezy jest oddziaływanie czynników 
genotoksycznych i mutagennych. Rozwój tej koncepcji przyczynił się do rozwoju ba-
dań dotyczących interakcji kancerogenów z DNA, opracowania testu Amesa oraz od-
krycia onkogenów, czyli zmutowanych genów odpowiedzialnych za regulację podzia-
łów komórkowych [43]. 

Kolejnym modelem jest model „niestabilności genomowej”. Model ten powstał 
w wyniku badania nowotworów dziedzicznych, które zaowocowały odkryciem istnie-
nia genów supresorowych, hamujących proliferację komórek. Podstawowym założe-
niem teorii niestabilności genetycznej jest twierdzenie, iż zmiany w genach zaangażo-
wany w utrzymanie stabilności chromosomów i funkcjonowanie mechanizmów 
naprawczych DNA prowadzą do kaskady zakłóceń skutkujących wzrostem częstości 
mutacji komórkowych [16]. 

W toku postępującej wiedzy naukowej powstały kolejne modele, które odzwier-
ciedlają obecne spojrzenie na rozwój i sposób leczenia nowotworów. Model trzeci 
(„niegenotoksyczny”) zwraca szczególną uwagę na kluczowe modulatory ryzyka za-
chorowania na nowotwory (dieta, otyłość, hormony, insulinooporność), które nie 
wpływają bezpośrednio na zmiany strukturalne w DNA, lecz wywołują zmiany funk-
cjonalne w komórkach, w tym poprzez mechanizmy epigenetyczne. W kontekście tego 
modelu istotną rolę w prewencji nowotworów odgrywa zmiana stylu życia, w tym 
dostarczanie wraz z żywnością składników bioaktywnych o działaniu przeciwnowo-
tworowym [1]. Ostatnie dwa modele zwracają szczególną uwagę na klonalną ekspansję 
komórek nowotworowych (model „Darwinowski”), heterogeniczność komórek two-
rzących nowotwór oraz zmiany w jego mikrośrodowisku, mechanizmy utrzymywania 
morfostazy we w pełni rozwiniętej tkance nowotworowej oraz możliwość istnienia 
nowotworowych komórek macierzystych, odpornych na konwencjonalną terapię (mo-
del „organizacji tkankowej”) [11, 30]. 

Rola otyłości w patogenezie nowotworów 

W ostatnich latach szczególną uwagę zwraca się na rolę otyłości jako czynnika 
ryzyka nowotworów. Analiza retrospektywna >1000 badań epidemiologicznych wyka-
zała, że nadmierna ilość tkanki tłuszczowej koreluje ze zwiększonym ryzykiem wystą-
pienia 13 spośród 24 analizowanych typów nowotworów w populacji osób dorosłych 
[22]. W warunkach homeostazy (u osób z prawidłową masą ciała), mikrośrodowisko 
tkanki tłuszczowej jest prawidłowo unaczynione i bogate w cytokiny przeciwzapalne 
(takie jak interleukina 4, interleukina 10 i interleukina 13). Nadmiar dostarczanej ener-
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gii prowadzi do hiperplazji i hipertrofii adipocytów, w wyniku których dochodzi do 
hipoksji i nieprawidłowego ich odżywienia z powodu niedostatecznego unaczynienia 
tkanki tłuszczowej. Proces ten skutkuje wystąpieniem stresu wewnątrzkomórkowego 
i/lub śmiercią adipocytów. W wyniku powstałych uszkodzeń uwalniają się alarminy, 
cząsteczki odpowiedzialne za uruchomienie nieswoistej odpowiedzi zapalnej w reakcji 
na zagrożenia. Uwolnienie alarmin prowadzi do rekrutacji komórek układu immunolo-
gicznego (komórki dendrytyczne, makrofagi i granulocyty) i uruchomiania odpowiedzi 
immunologicznej o charakterze prozapalnym. Konsekwencją odpowiedzi prozapalnej 
jest nagromadzenie cytokin prozapalnych, takich jak czynnik martwicy nowotworów 
[TNF], interferon gamma [IFNγ], interleukina 1 beta [IL-1β] i interleukina 6 [IL-6]. 
Makrofagi gromadzą się wokół martwych adipocytów, tworząc tzw. crown-like struc-
tures [CLS]. Struktury te produkują duże ilości cytokin prozapalnych oraz wywołują 
desmoplazję (wzrost tkanki włóknistej), wchodzącą w interakcję z komórkami nowo-
tworowymi. Dodatkowo, zmiany mikrośrodowiska tkanki tłuszczowej sprzyjają remo-
delingowi macierzy zewnątrzkomórkowej oraz dysfunkcjonalnej angiogenezie, promu-
jąc etap progresji tkanki nowotworowej [32].  

Wpływ sposobu żywienia na ryzyko zachorowania na nowotwory 

Rosnąca liczba dowodów naukowych sugeruje, że sposób żywienia pełni istotną 
rolę w prewencji i leczeniu wielu chorób przewlekłych. Wpływ żywności na stan 
zdrowia można rozważać na trzech poziomach:  
− wpływ pojedynczych składników pokarmowych, 
− wpływ poszczególnych grup produktów, 
− wpływ określonego sposobu odżywiania [wzór żywieniowy]. 

Ze względu na złożoność składu chemicznego matrycy, jaką stanowi żywność, 
w ostatnich latach szczególną uwagę przywiązuje się do badania wzorów żywienio-
wych. Analiza wzorów żywieniowych pozwala na ilościowe i jakościowe określenie 
składu diety określonych populacji i jego wpływu na stan zdrowia [6].  

Najczęściej definiowanymi wzorami żywienia są: „prozdrowotny” wzór żywienia 
(„healthy”; „prudent”), oparty na wysokim spożyciu produktów o prozdrowotnych 
właściwościach (warzywa, owoce, rośliny strączkowe, orzechy, niskotłuszczowy na-
biał, produkty pełnoziarniste) oraz „niezdrowy” wzór żywienia („unhealthy”; „We-
stern”), charakteryzujący się wysokim spożyciem produktów wysokoprzetworzonych, 
bogatych w nasycone kwasy tłuszczowe, sól, izomery trans, alkohol czy węglowodany 
oczyszczone [3]. 

Żywność pochodzenia roślinnego stanowi istotne źródło składników bioaktyw-
nych o działaniu przeciwnowotworowym [20]. Metaanaliza badań obserwacyjnych 
wykazała związek pomiędzy wzorem żywienia opartym na wysokim spożyciu produk-
tów pochodzenia zwierzęcego a zwiększonym ryzykiem wystąpienia nowotworu 
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w porównaniu do wzoru żywienia opartego o produkty pochodzenia roślinnego [RR = 
1.64, 95% CI: 1.02, 2.63]. Ponadto zaobserwowano obniżenie ryzyka wystąpienia no-
wotworu w przypadku stosowania diety opartej o produkty roślinne w porównaniu 
z dietą mieszaną [RR = 0.88, 95% CI: 0.82, 0.95] [3]. Metaanalizy sugerują ochronną 
rolę diety wegetariańskiej w stosunku do śmiertelności z powodu nowotworów i ryzy-
ka ich wystąpienia w porównaniu z dietą mieszaną [31]. Godos i wsp. (2017) wykazali, 
że stosowanie diety semiwegetariańskiej i pescowegetariańskiej obniża ryzyko wystą-
pienia nowotworu jelita grubego odpowiednio o 14 i 33% w porównaniu z dietą mie-
szaną [15]. Inna metaanaliza wykazała, że dieta wegetariańska obniża ryzyko wystą-
pienia nowotworów o 8 %, a dieta wegańska o 15 % w porównaniu z dietą mieszaną 
[9].  

Jednym ze wzorów żywienia o wysokiej popularności i dobrze udowodnionym 
korzystnym wpływie na zdrowie jest dieta śródziemnomorska. Przegląd metaanaliz 
z 2017 roku wykazał, że wysoka adherencja do diety śródziemnomorskiej wiąże się 
zarówno z niższą śmiertelnością z powodu nowotworów, jak i z niższym ryzykiem 
wystąpienia wielu typów nowotworów (m.in. jelita grubego, piersi, żołądka, trzustki, 
wątroby, przełyku, jajników) w porównaniu z niską adherencją do tego wzoru żywie-
nia [10]. Z kolei metaanaliza przeprowadzona przez Morze i wsp. [29] wykazała, że 
ścisłe stosowanie się do zaleceń diety śródziemnomorskiej obniża śmiertelność z po-
wodu nowotworów o 13% oraz ryzyko wystąpienia nowotworów wątroby (o 36%), 
piersi (o 6%), żołądka (o 30%), głowy i szyi (o 54%), układu oddechowego (o 16%) 
i woreczka żółciowego (o 13%) [29]. 

Wykazano, że wysoka adherencja do „prozdrowotnego” wzoru żywienia wiąże 
się z obniżeniem ryzyka zachorowania na nowotwory piersi, jelita grubego i płuc, pod-
czas gdy „niezdrowy” wzór żywienia powiązany jest ze zwiększoną zapadalnością na 
raka jelita grubego [37].  

Wpływ wzorów żywienia na ryzyko wystąpienia nowotworów związany jest ze 
zwiększonym lub zmniejszonym spożyciem poszczególnych grup produktów spożyw-
czych oraz synergistycznym oddziaływaniem zawartych w nich składników [37]. Ba-
dania sugerują, że wysokie spożycie oliwy z oliwek, warzyw, owoców, produktów 
pełnoziarnistych, nabiału (za wyjątkiem mleka pełnotłustego), orzechów oraz kawy 
obniża ryzyko wystąpienia wielu typów nowotworów, podczas gdy wysokie spożycie 
alkoholu, mleka pełnotłustego oraz czerwonego mięsa i jego przetworów zwiększa to 
ryzyko (Tabela 1) [2, 4, 5, 7, 12, 17, 19, 24, 25, 26, 28, 33, 34, 36, 41]. 

Spośród licznych związków bioaktywnych o działaniu przeciwnowotworowym na 
szczególną uwagę zasługują: resweratrol, galusan epigallokatechiny, kurkumina, kwer-
cetyna, kwas elagowy i antocyjany. Podczas gdy większość komórek obecnych 
w tkance nowotworowej można zniszczyć przy pomocy konwencjonalnego leczenia, 
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niewielka subpopulacja tzw. macierzystych komórek nowotworowych wykazuje opor-
ność na radioterapię i chemioterapię. Komórki te posiadają wyższą przeżywalność oraz 
zwiększoną zdolność do proliferacji i różnicowania w porównaniu z innymi typami 
komórek obecnych w nowotworach. Uważa się, że komórki te mogą odpowiadać za 
nawroty chorób nowotworowych. Obecnie trwają badania nad zastosowaniem wyżej 
wymienionych związków w prewencji i wspomaganiu leczenia nowotworów [41]. 
Dotychczasowe próby kliniczne wykazały korzystne działanie sulforafanu, resweratro-
lu, kurkuminy, kwercetyny, kamferolu i gingerolu w prewencji oraz leczeniu nowo-
tworów. Związki te wykazują zarówno bezpośredni hamujący wpływ na ścieżki meta-
boliczne sprzyjające rozwojowi raka, jak i pośredni wpływ prewencyjny poprzez 
działanie przeciwutleniające i immunomodulujące. Zaobserwowano, że związki feno-
lowe oddziałują na wszystkie etapy kancerogenezy m.in. poprzez takie mechanizmy, 
jak inhibicja enzymów wątrobowych aktywujących kancerogeny, inhibicja proliferacji 
komórek rakowych czy indukcja apoptozy [14]. 

W 2018 roku ukazał się obszerny raport „Diet, Nutrition, Physical Activity and 
Cancer: a Global Perspective” opracowany przez American Cancer Research Fund 
I American Institute of Cancer Research. Raport zwraca uwagę na istotny wpływ spo-
życia alkoholu na zwiększone ryzyko wystąpienia nowotworów jamy ustnej, żołądka, 
wątroby, jelita grubego i piersi. Ponadto w raporcie wykazano silny związek pomiędzy 
nadmiernym spożyciem mięsa a występowaniem raka jelita grubego oraz silną zależ-
ność pomiędzy nadmierną masą ciała (nadwagą i otyłością) a występowaniem nowo-
tworów piersi, żołądka, jamy ustnej, przełyku, trzustki, woreczka żółciowego, wątroby, 
jelita grubego, jajników, endometrium, prostaty i nerek. Z kolei według raportu wyso-
kie spożycie produktów pełnoziarnistych, nabiału i produktów bogatych w błonnik 
prawdopodobnie zmniejsza ryzyko wystąpienia nowotworów jelita grubego, a wysokie 
spożycie kawy obniża ryzyko zachorowania na raka wątroby. Na podstawie dostęp-
nych dowodów naukowych, w raporcie sformułowano następujące rekomendacje: 
− utrzymywanie prawidłowej masy ciała (BMI 18.5 ÷ 24.99), 
− zwiększenie aktywności fizycznej (co najmniej 150 min tygodniowo aktywności 

o średniej intensywności), 
− spożywanie diety bogatej w produkty pełnoziarniste, warzywa, owoce i nasiona, 

w tym nasiona roślin strączkowych, 
− ograniczenie spożycia żywności typu „fast food” i żywności przetworzonej o dużej 

zawartości tłuszczu, skrobi i cukrów prostych, 
− ograniczenie spożycia czerwonego i przetworzonego mięsa, 
− ograniczenie spożycia napojów słodzonych, 
− ograniczenie spożycia alkoholu, 
− nieużywanie suplementów w celu prewencji nowotworów [45]. 
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Aktywność przeciwnowotworowa polifenoli, karotenoidów i glukozynolanów zo-
stała dobrze udokumentowana w licznych badaniach z wykorzystaniem modeli komór-
kowych. Wiele z tych związków wykazuje jednak niską biodostępność i wchłanialność 
z przewodu pokarmowego oraz szybki spadek stężenia w osoczu ze względu na efekt 
pierwszego przejścia (metabolizm wątrobowy). W związku z tym szczególne zaintere-
sowanie wzbudzają nowoczesne systemy dostarczania składników z wykorzystaniem 
osiągnięć nanotechnologii. Do przykładów takich systemów należą nanocząstki poli-
merowe, liposomy czy nanoemulsje. Systemy te charakteryzuje zwiększona stabilność 
i biodostępność dostarczanych cząsteczek, dłuższe ich uwalnianie, ochrona przed de-
gradacją związaną z oddziaływaniem płynów zawartych w przewodzie pokarmowym 
oraz ochrona przed tlenem, temperaturą, światłem czy wodą. Dotychczas jednak prze-
prowadzono niewiele prób klinicznych z wykorzystaniem tych metod i potrzeba dal-
szych badań w tym zakresie [41]. 

Podsumowanie 

Podsumowując, kancerogeneza jest wieloetapowym i wieloczynnikowym proce-
sem. Dowody naukowe sugerują, że sposób odżywiania jest kluczowym modyfikowal-
nym czynnikiem ryzyka rozwoju nowotworów. Głównym źródłem składników bioak-
tywnych o działaniu przeciwnowotworowym są produkty pochodzenia roślinnego. 
Modyfikacja stylu życia poprzez zwiększenie podaży tych składników, zmniejszenie 
podaży żywności o działaniu kancerogennym, utrzymywanie prawidłowej masy ciała 
i dbanie o aktywność fizyczną, może w istotny sposób obniżyć ryzyko zachorowania 
na nowotwory. W związku z tym szczególną uwagę powinno zwracać się na edukację 
żywieniową i promowanie prawidłowych nawyków żywieniowych. 
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THE ROLE OF NUTRITION AND BIOACTIVE SUBSTANCES OF PLANT ORIGIN  

IN THE PREVENTION OF CANCER DISEASES  
 

S u m m a r y 
 
Background. Cancer is one of the leading causes of mortality worldwide. Carcinogenesis is a multi-

stage and complex process that may be partially reversible. In the process of carcinogenesis, numerous 
metabolic pathways associated with normal cell growth and division are disturbed. An important role in 
the prevention of cancer is played by a lifestyle characterized by maintaining a healthy weight, an appro-
priate level of physical activity and increased consumption of food with anti-cancer properties.  

Results and conclusion. The paper presents the latest literature reports on the pathogenesis of cancer 
and the impact of diet on the risk of its occurrence. In addition, known models of carcinogenesis and their 
impact on the development of knowledge in the field of oncology are discussed. Current recommendations 
on nutrition in cancer prevention, developed by the American Cancer Research Fund, are also presented. 
The aim of this paper is also to present the role of selected bioactive components of plant origin in cancer 
prevention. The paper presents basic information on carcinogenesis and the dietary anticancerogen mech-
anisms . Individual groups of bioactive compounds showing anticancer activity are discussed: dietary 
fiber, phenolic compounds, flavonoid phytoestrogens (classified as phenolic compounds) and non-
flavonoid compounds, betalains, glucosinolates, phytates and carotenoids. An attempt was made to sys-
tematize knowledge on the anticancer properties of these compounds. By altering the diet, the supply of 
plant-derived bioactive components should be increased, which, through various mechanisms, have the 
ability to inhibit various phases of tumor formation and reduce the supply of potential carcinogens. 

 
Key words: cancer, prevention, carcinogenesis, bioactive components, nutrition patterns, obesity  



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /CMYK
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments true
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
    /PalatinoLinotype-Bold
    /PalatinoLinotype-BoldItalic
    /PalatinoLinotype-Italic
    /PalatinoLinotype-Roman
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile (None)
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<

    /BGR <>
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e9ad88d2891cf76845370524d53705237300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc9ad854c18cea76845370524d5370523786557406300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /CZE <>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /ETI <>
    /FRA <>
    /GRE <>

    /HRV (Za stvaranje Adobe PDF dokumenata najpogodnijih za visokokvalitetni ispis prije tiskanja koristite ove postavke.  Stvoreni PDF dokumenti mogu se otvoriti Acrobat i Adobe Reader 5.0 i kasnijim verzijama.)
    /HUN <>
    /ITA <>
    /JPN <FEFF9ad854c18cea306a30d730ea30d730ec30b951fa529b7528002000410064006f0062006500200050004400460020658766f8306e4f5c6210306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020ace0d488c9c80020c2dcd5d80020c778c1c4c5d00020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /LTH <>
    /LVI <>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken die zijn geoptimaliseerd voor prepress-afdrukken van hoge kwaliteit. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /POL <>
    /PTB <>
    /RUM <>
    /RUS <>
    /SKY <>
    /SLV <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /TUR <>
    /UKR <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for high-quality prepress printing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /ConvertToCMYK
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /DocumentCMYK
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /DocumentCMYK
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


