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ROLA ZYWIENIA I SUBSTANCJI BIOAKTYWNYCH POCHODZENIA
ROSLINNEGO W PREWENCJI CHOROB NOWOTWOROWYCH

Streszczenie

Wprowadzenie. Nowotwory stanowig jedng z glownych przyczyn $miertelnosci na $wiecie. Kancero-
geneza jest wieloetapowym i ztozonym procesem, ktory moze by¢ czgsciowo odwracalny. W procesie
nowotworzenia zaburzeniu ulegaja liczne szlaki metaboliczne zwigzane z prawidtowym wzrostem komo-
rek i ich podziatem. Istotna rol¢ w prewencji nowotworow petni styl zycia charakteryzujacy si¢ utrzymy-
waniem prawidtowej masy ciata, odpowiednim poziomem aktywnosci fizycznej oraz zwigkszonym spo-
zyciem produktéw zywnosciowych wykazujacych dziatanie przeciwnowotworowe.

Wiyniki i wnioski. W pracy zaprezentowano najnowsze doniesienia literaturowe dotyczace patogene-
zy nowotworéw oraz wpltywu sposobu zywienia na ryzyko ich wystapienia. Ponadto oméwiono znane
modele kancerogenezy i ich wptyw na rozwdj wiedzy z zakresu onkologii. Przedstawiono réwniez obecne
rekomendacje dotyczace zZywienia w prewencji nowotwordw, opracowane przez American Cancer Rese-
arch Fund we wspotpracy z American Institute for Cancer Research. Celem pracy jest zaprezentowanie
réowniez roli wybranych sktadnikéw bioaktywnych pochodzenia roslinnego w prewencji nowotworow.
W pracy przedstawiono podstawowe informacje dotyczace kancerogenezy i mechanizmoéw dziatania
pokarmowych antykancerogenow. Wymieniono poszczegélne grupy zwigzkow bioaktywnych wykazuja-
cych dziatanie przeciwnowotworowe: btonnik pokarmowy, zwiazki fenolowe, fitoestrogeny flawonoidowe
(zaliczane do zwiazkéw fenolowych) i nieflawonoidowe, betalainy, glukozynolany, fityniany i karotenoi-
dy. Dokonano proby usystematyzowania wiedzy dotyczacej wlasciwosci przeciwnowotworowej tych
zwiazkow. Poprzez zmiang sposobu odzywiania nalezy rozumie¢ zwigkszenie podazy sktadnikow bioak-
tywnych pochodzenia ro$linnego, ktore poprzez rézne mechanizmy dziatania posiadaja zdolno$¢ do ha-
mowania poszczegdlnych faz nowotworzenia oraz zmniejszenie podazy potencjalnych kancerogenow.
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Wprowadzenie

Nowotwory stanowiag druga pod wzgledem czgstosci przyczyne $mierci na $wie-
cie. Szacuje si¢, ze do 2060 roku liczba zgonéw z powodu choréb nowotworowych
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wzro$nie ponad dwukrotnie [27]. W roku 2020 w Stanach Zjednoczonych $miertelnos¢
z powodu nowotworéw wynosita 18 %, bedac tym samym drugg pod wzgledem cze-
stosci przyczyng Smierci w tym kraju [35]. W zwigzku z tym, w ostatnich latach ob-
serwuje si¢ w literaturze naukowej rosngce zainteresowanie prewencjg i leczeniem
nowotworoéw. Szczegdlng uwage zwraca si¢ na mozliwo$¢ zmniejszenia narazenia na
modyfikowalne czynniki ryzyka, w tym modyfikacj¢ stylu zycia poprzez zmiang spo-
sobu odzywiania i zwickszenie podazy sktadnikow bioaktywnych o dziataniu przeciw-
nowotworowym [27, 45].

Patogeneza nowotworow

Komorka stanowi podstawowg jednostke budulcowg i1 funkcjonalng zywych or-
ganizmow. Wzrost i podziat komorek podlega $cistej regulacji, a podstawowym me-
chanizmem fizjologicznym zapewniajacym kontrol¢ nad tymi procesami jest progra-
mowana $mier¢ komorki (apoptoza). Dysregulacja proceséw apoptozy skutkuje utratg
kontroli nad podziatem komdrkowym i obejmuje nastgpujace mechanizmy:

— zaburzenia wydzielania bialek o dzialaniu proapoptotycznym i antyapoptotycz-
nym,

— obnizenie aktywnos$ci kaspaz odpowiedzialnych za degradacje bialek komorko-
wych i potranslancyjng modyfikacje cytokin,

— zaburzenia ekspresji i transdukcji sygnatu receptorow $mierci.

Wszystkie te mechanizmy moga prowadzi¢ do niekontrolowanego podziatu ko-
morek i rozwoju tkanki nowotworowej [44]. Proces rozwoju nowotworu nazywany jest
kancerogenezg i jest zalezny m.in. od stopnia narazenia na czynniki ryzyka. W oparciu
o ich biologiczng natur¢, modyfikowalnos¢ i uzycie w literaturze, mozna wyréznic:

— niemodyfikowalny wewnetrzny czynnik ryzyka zwigzany z wystepowaniem loso-
wych mutacji w procesie replikacji kwasu deoksyrybonukleinowego (DNA),

— modyfikowalne czynniki egzogenne (np. narazenie na promieniowanie, kancero-
geny, wirusy, ksenobiotyki, starzenie biologiczne), styl zycia (np. palenie papiero-
sow, terapie hormonalne, stopien aktywnosci fizycznej, utrzymywanie nieprawi-
dlowej masy ciala, sposob odzywiania),

— czeSciowo modyfikowalne czynniki endogenne zwigzane z okreslonym fenotypem
(poziom hormonow, aktywnos$¢ enzyméw watrobowych, czynnos¢ uktadu immu-
nologicznego, sprawnos¢ systeméw naprawczych DNA, wystepowanie okreslo-
nych polimorfizméw pojedynczego nukleotydu) [46].

Wysokie narazenie na czynniki modyfikowalne zwigzane jest ze zwickszong pro-
dukcja reaktywnych form tlenu (RFT). Nadmierna ilos¢ RFT indukuje hipermetylacje
histonow, w wyniku czego ekspresja genow odpowiedzialnych za inhibicje tumoroge-
nezy ulega obnizeniu. Ponadto indukcji ulegaja Sciezki metaboliczne promujace proli-
feracje i progresje nowotworu [18].
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Narazenie na czynniki ryzyka zwigksza szans¢ zainicjowania na poziomie mole-
kularnym mechanizmu kancerogenezy, prowadzacego do nickontrolowanych podzia-
tow komoérkowych, zaburzen homeostazy na poziomie tkankowym i zmiany fenotypu
nowo utworzonej tkanki nowotworowej. Klasyczna koncepcja kancerogenezy zaktada,
ze jest to proces o charakterze progresywnym, trwajacy od kilkunastu dni do kilkudzie-
sieciu lat. Teoria ta wyroznia wystgpowanie trzech podstawowych etapow rozwoju
nowotworow: inicjacji, promocji i progresji. Komodrki nowotworowe podlegaja ciaglej
ewolucji, w wyniku ktorej w poczatkowych etapach rozwoju obserwuje si¢ posrednie
fenotypy tkanki nowotworowej, az do wystgpienia fenotypu inwazyjnego, zdolnego do
przerzutowania. Etap inicjacji charakteryzuje si¢ wystgpieniem uszkodzen DNA
w komorkach zdrowych wskutek ich kontaktu z czynnikiem kancerogennym [39] Wy-
kazano, ze narazenie na kancerogeny zaburza procesy naprawy DNA, a ponadto wy-
wotuje stres oksydacyjny, przewlekty stan zapalny, immunosupresj¢ oraz uniesmiertel-
nienie komorek. Do czynnikéw kancerogennych zalicza si¢ czynniki fizyczne (np.
promieniowanie ultrafioletowe 1ipromieniowanie X) i chemiczne (np. obecne
w zywno$ci nitrozoaminy, aflatoksyny i wielopierscieniowe weglowodory aromatycz-
ne). Ponadto International Agency for Research on Cancer zalicza do kancerogenow
rowniez niektore patogeny, m.in. bakterie Helicobacter pylori, wirusowe zapalenie
watroby typu B i C oraz wirus brodawczaka ludzkiego [13].

W przypadku, gdy systemy naprawcze DNA zawioda, proliferacja komorek ini-
cjatorowych skutkuje powstaniem pokolen z mutacjg. Dalsze narazenie na czynniki
ryzyka (promotory) moze skutkowaé etapem promocji, w ktorym nastepuje selektywny
wzrost klonalny komorek inicjatorowych. W etapie tym dochodzi do modulacji ekspre-
sji genow zaangazowanych we wzrost komorek i ich apoptoze [39]. Podczas gdy
w etapach inicjacji i promocji w tkance nowotworowej obserwuje si¢ przewage komo-
rek zdrowych, stopniowe nagromadzenie zmian epigenetycznych oraz wzrost hipoks;ji
i kwasicy w $rodowisku powoduje adaptacje komorek zmutowanych, skutkujac faza
progresji. W fazie progresji nastgpuje gwaltowny spadek liczby komorek zdrowych w
wyniku postepujacej nekrozy i apoptozy, z jednoczesnym intensywnym namnazaniem
zmutowanych komorek o fenotypie pozwalajagcym na przezywalno$¢ w zmienionym
srodowisku [37, 42]. Etap progresji jest nicodwracalny, a proliferacja tkanki nowotwo-
rowej jest niezalezna od promotorow. W wyniku progresji w tkance nowotworowej
ksztaltuje si¢ fenotyp neoplastyczny (niezto$liwy) lub ztosliwy. Progresja jest nicod-
wracalna, zmiany na tym etapie zachodza na drodze mechanizméw genetycznych
1 epigenetycznych, a proliferacja tkanki nowotworowe;j jest niezalezna od promotorow.
Do cech nowotwordéw ztosliwych zalicza si¢: ucieczke od apoptozy, zwigkszong ak-
tywno$¢ mitotyczng, niezalezno$¢ od sygnatow wzrostowych, zwigkszong aktywnos¢
telomerazy, niewrazliwos¢ na sygnaty hamujace wzrost, nickontrolowang proliferacje,
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zdolnos$¢ do inwazji i przerzutowania, neoangiogenez¢ 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) wyrdznili pig¢ modeli kancerogenezy. Pierwszy
model zaktada, ze gldéwng przyczyna kancerogenezy jest oddziatywanie czynnikow
genotoksycznych i mutagennych. Rozwoj tej koncepcji przyczynit si¢ do rozwoju ba-
dan dotyczacych interakcji kancerogenéw z DNA, opracowania testu Amesa oraz od-
krycia onkogendw, czyli zmutowanych gendéw odpowiedzialnych za regulacje podzia-
tow komorkowych [43].

Kolejnym modelem jest model ,,niestabilno$ci genomowej”. Model ten powstat
w wyniku badania nowotworoéw dziedzicznych, ktore zaowocowaty odkryciem istnie-
nia gendw supresorowych, hamujacych proliferacj¢ komorek. Podstawowym zatoze-
niem teorii niestabilno$ci genetycznej jest twierdzenie, iz zmiany w genach zaangazo-
wany w utrzymanie stabilno$ci chromosomow i funkcjonowanie mechanizmow
naprawczych DNA prowadza do kaskady zaklocen skutkujacych wzrostem czgstosci
mutacji komorkowych [16].

W toku postepujacej wiedzy naukowej powstaty kolejne modele, ktore odzwier-
ciedlajg obecne spojrzenie na rozwoj i sposob leczenia nowotworow. Model trzeci
(,,niegenotoksyczny”) zwraca szczegolng uwage na kluczowe modulatory ryzyka za-
chorowania na nowotwory (dieta, otyto$¢, hormony, insulinooporno$c¢), ktore nie
wplywaja bezposrednio na zmiany strukturalne w DNA, lecz wywotujg zmiany funk-
cjonalne w komorkach, w tym poprzez mechanizmy epigenetyczne. W kontekscie tego
modelu istotng rolg¢ w prewencji nowotwordéw odgrywa zmiana stylu zycia, w tym
dostarczanie wraz z zywnoscig sktadnikow bioaktywnych o dzialaniu przeciwnowo-
tworowym [1]. Ostatnie dwa modele zwracajg szczegdlng uwage na klonalng ekspansje
komoérek nowotworowych (model ,,Darwinowski”), heterogenicznos¢ komorek two-
rzacych nowotwor oraz zmiany w jego mikrosrodowisku, mechanizmy utrzymywania
morfostazy we w pelni rozwinietej tkance nowotworowej oraz mozliwos¢ istnienia
nowotworowych komodrek macierzystych, odpornych na konwencjonalng terapi¢ (mo-
del ,,organizacji tkankowej”) [11, 30].

Rola otylo$ci w patogenezie nowotworow

W ostatnich latach szczegdlng uwage zwraca si¢ na role otyltosci jako czynnika
ryzyka nowotworow. Analiza retrospektywna >1000 badan epidemiologicznych wyka-
zata, ze nadmierna ilo$¢ tkanki thuszczowej koreluje ze zwigkszonym ryzykiem wysta-
pienia 13 spo$rod 24 analizowanych typow nowotworow w populacji oséb dorostych
[22]. W warunkach homeostazy (u 0sob z prawidtowa masg ciata), mikrosrodowisko
tkanki thuszczowej jest prawidlowo 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 adipocytow, w wyniku ktorych dochodzi do
hipoksji i nieprawidtowego ich odzywienia z powodu niedostatecznego unaczynienia
tkanki tluszczowej. Proces ten skutkuje wystapieniem stresu wewnatrzkomoérkowego
i/lub $miercig adipocytdéw. W wyniku powstatych uszkodzen uwalniajg si¢ alarminy,
czgsteczki odpowiedzialne za uruchomienie nieswoistej odpowiedzi zapalnej w reakcji
na zagrozenia. Uwolnienie alarmin prowadzi do rekrutacji komorek uktadu immunolo-
gicznego (komorki dendrytyczne, makrofagi i granulocyty) i uruchomiania odpowiedzi
immunologicznej o charakterze prozapalnym. Konsekwencja odpowiedzi prozapalnej
jest nagromadzenie cytokin prozapalnych, takich jak czynnik martwicy nowotworow
[TNF], interferon gamma [IFNY], interleukina 1 beta [IL-1B] i interleukina 6 [IL-6].
Makrofagi gromadzg si¢ wokot martwych adipocytow, tworzac tzw. crown-like struc-
tures [CLS]. Struktury te produkujg duze ilosci cytokin prozapalnych oraz wywotuja
desmoplazje (wzrost tkanki wioknistej), wchodzacg w interakcje z komorkami nowo-
tworowymi. Dodatkowo, zmiany mikrosrodowiska tkanki ttuszczowej sprzyjajg remo-
delingowi macierzy zewnatrzkomorkowej oraz dysfunkcjonalnej angiogenezie, promu-
jac etap progresji tkanki nowotworowej [32].

Wplyw sposobu zywienia na ryzyko zachorowania na nowotwory

Rosngca liczba dowodow naukowych sugeruje, ze sposob zywienia petni istotng
role w prewencji i leczeniu wielu choroéb przewlektych. Wplyw Zzywno$ci na stan
zdrowia mozna rozwaza¢ na trzech poziomach:

—  wplyw pojedynczych sktadnikow pokarmowych,
—  wplyw poszczegodlnych grup produktow,
— wplyw okreslonego sposobu odzywiania [wzor zywieniowy].

Ze wzgledu na ztozonos¢ sktadu chemicznego matrycy, jaka stanowi zywnosS¢,
w ostatnich latach szczegodlng uwage przywigzuje si¢ do badania wzoréw zywienio-
wych. Analiza wzoréw zywieniowych pozwala na ilosciowe i jakoSciowe okreslenie
sktadu diety okreslonych populacji i jego wptywu na stan zdrowia [6].

Najczgsciej definiowanymi wzorami zywienia sg: ,,prozdrowotny” wzor zywienia
(,,healthy”; ,,prudent”), oparty na wysokim spozyciu produktow o prozdrowotnych
wlasciwos$ciach (warzywa, owoce, rosliny straczkowe, orzechy, niskottuszczowy na-
biat, produkty pelnoziarniste) oraz ,,niezdrowy” wzor zywienia (,,unhealthy”; ,,We-
stern”), charakteryzujacy si¢ wysokim spozyciem produktow wysokoprzetworzonych,
bogatych w nasycone kwasy tluszczowe, sol, izomery trans, alkohol czy weglowodany
oczyszczone [3].

Zywno$é pochodzenia roslinnego stanowi istotne zrodto skladnikéw bioaktyw-
nych o dzialaniu przeciwnowotworowym [20]. Metaanaliza badan obserwacyjnych
wykazata zwigzek pomigedzy wzorem zywienia opartym na wysokim spozyciu produk-
tow pochodzenia zwierzecego a zwickszonym ryzykiem wystgpienia nowotworu
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w poréwnaniu do wzoru zywienia opartego o produkty pochodzenia roslinnego [RR =
1.64, 95% CI: 1.02, 2.63]. Ponadto zaobserwowano obnizenie ryzyka wystapienia no-
wotworu w przypadku stosowania diety opartej o produkty ro§linne w pordéwnaniu
z dietg mieszang [RR = 0.88, 95% CI: 0.82, 0.95] [3]. Metaanalizy sugeruja ochronng
role diety wegetarianskiej w stosunku do $miertelnosci z powodu nowotwordw i ryzy-
ka ich wystapienia w pordwnaniu z dietg mieszang [31]. Godos i wsp. (2017) wykazali,
ze stosowanie diety semiwegetarianskiej i pescowegetarianskiej obniza ryzyko wysta-
pienia nowotworu jelita grubego odpowiednio o 14 1 33% w poroéwnaniu z dieta mie-
szang [15]. Inna metaanaliza wykazata, ze dieta wegetarianska obniza ryzyko wysta-
pienia nowotwordw o 8 %, a dieta weganska o 15 % w poréwnaniu z dietag mieszang
[9].

Jednym ze wzorow zywienia o wysokiej popularnosci i dobrze udowodnionym
korzystnym wptywie na zdrowie jest dieta $rodziemnomorska. Przeglad metaanaliz
72017 roku wykazat, ze wysoka adherencja do diety $rodziemnomorskiej wigze si¢
zardbwno z nizszag $miertelnoscia z powodu nowotworow, jak i z nizszym ryzykiem
wystgpienia wielu typow nowotwordow (m.in. jelita grubego, piersi, zotadka, trzustki,
watroby, przelyku, jajnikow) w poréwnaniu z niskg adherencja do tego wzoru zywie-
nia [10]. Z kolei metaanaliza przeprowadzona przez Morze i wsp. [29] wykazala, ze
Sciste stosowanie si¢ do zalecen diety §rodziemnomorskiej obniza $miertelnos¢ z po-
wodu nowotworéw o 13% oraz ryzyko wystapienia nowotworow watroby (o 36%),
piersi (o 6%), zotadka (o 30%), gtowy i szyi (0o 54%), uktadu oddechowego (o 16%)
i woreczka zotciowego (o 13%) [29].

Wykazano, ze wysoka adherencja do ,,prozdrowotnego” wzoru zywienia wigze
si¢ z obnizeniem ryzyka zachorowania na nowotwory piersi, jelita grubego i ptuc, pod-
czas gdy ,,niezdrowy” wzor zywienia powigzany jest ze zwigkszong zapadalnoscig na
raka jelita grubego [37].

Wplyw wzoréw zywienia na ryzyko wystapienia nowotwordw zwigzany jest ze
zwigkszonym lub zmniejszonym spozyciem poszczegolnych grup produktéw spozyw-
czych oraz synergistycznym oddziatywaniem zawartych w nich sktadnikéw [37]. Ba-
dania sugeruja, ze wysokie spozycie oliwy z oliwek, warzyw, owocoéw, produktow
petoziarnistych, nabiatu (za wyjatkiem mleka pelotlustego), orzechéw oraz kawy
obniza ryzyko wystgpienia wielu typéw nowotwordw, podczas gdy wysokie spozycie
alkoholu, mleka pelottustego oraz czerwonego migsa i jego przetworow zwigksza to
ryzyko (Tabela 1) [2, 4, 5,7, 12, 17, 19, 24, 25, 26, 28, 33, 34, 36, 41].

Sposrdd licznych zwigzkow bioaktywnych o dzialaniu przeciwnowotworowym na
szczegblng uwage zastuguja: resweratrol, galusan epigallokatechiny, kurkumina, kwer-
cetyna, kwas elagowy 1 antocyjany. Podczas gdy wickszos¢ komorek obecnych
w tkance nowotworowej mozna zniszczy¢ przy pomocy konwencjonalnego leczenia,
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niewielka subpopulacja tzw. macierzystych komorek nowotworowych wykazuje opor-
no$¢ na radioterapi¢ 1 chemioterapi¢. Komorki te posiadajg wyzsza przezywalnos¢ oraz
zwigkszong zdolno$¢ do proliferacji 1 roznicowania w poréwnaniu z innymi typami
komorek obecnych w nowotworach. Uwaza si¢, ze komorki te mogg odpowiadac za
nawroty chorob nowotworowych. Obecnie trwajg badania nad zastosowaniem wyzej
wymienionych zwigzkéw w prewencji i wspomaganiu leczenia nowotworow [41].
Dotychczasowe proby kliniczne wykazaty korzystne dziatanie sulforafanu, resweratro-
lu, kurkuminy, kwercetyny, kamferolu i gingerolu w prewencji oraz leczeniu nowo-
tworow. Zwiazki te wykazujg zaréwno bezposredni hamujacy wplyw na Sciezki meta-
boliczne sprzyjajace rozwojowi raka, jak i posredni wplyw prewencyjny poprzez
dziatanie przeciwutleniajace i immunomodulujgce. Zaobserwowano, ze zwigzki feno-
lowe oddziatujg na wszystkie etapy kancerogenezy m.in. poprzez takie mechanizmy,
jak inhibicja enzymoéw watrobowych aktywujacych kancerogeny, inhibicja proliferacji
komorek rakowych czy indukcja apoptozy [14].

W 2018 roku ukazatl si¢ 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 uwagg na istotny wptyw spo-
zycia alkoholu na zwigkszone ryzyko wystgpienia nowotworow jamy ustnej, zotadka,
watroby, jelita grubego i piersi. Ponadto w raporcie wykazano silny zwigzek pomigdzy
nadmiernym spozyciem migsa a wystegpowaniem raka jelita grubego oraz silng zalez-
no$¢ pomiedzy nadmierng masg ciata (nadwagg i otytoscig) a wystepowaniem nowo-
tworow piersi, zotadka, jamy ustnej, przetyku, trzustki, woreczka zolciowego, watroby,
jelita grubego, jajnikow, endometrium, prostaty i nerek. Z kolei wedlug raportu wyso-
kie spozycie produktéw pelnoziarnistych, nabiatu i produktow bogatych w btonnik
prawdopodobnie zmniejsza ryzyko wystapienia nowotworow jelita grubego, a wysokie
spozycie kawy obniza ryzyko zachorowania na raka watroby. Na podstawie dostep-
nych dowodéw naukowych, w raporcie sformutowano nastepujace rekomendacje:

— utrzymywanie prawidtowej masy ciata (BMI 18.5 + 24.99),

— zwigkszenie aktywnosci fizycznej (co najmniej 150 min tygodniowo aktywnos$ci
o Sredniej intensywnosci),

— spozywanie diety bogatej w produkty petlnoziarniste, warzywa, owoce i nasiona,
w tym nasiona roslin stragczkowych,

— ograniczenie spozycia zywnosci typu ,,fast food” i zywnosci przetworzonej o duzej
zawartoSci ttuszczu, skrobi i cukrow prostych,

— ograniczenie spozycia czerwonego i przetworzonego miesa,

— ograniczenie spozycia napojow stodzonych,

— ograniczenie spozycia alkoholu,

— nieuzywanie suplementdw w celu prewencji nowotworoéw [45].
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Aktywno$¢ przeciwnowotworowa polifenoli, karotenoidow i glukozynolandéw zo-
stata dobrze udokumentowana w licznych badaniach z wykorzystaniem modeli komor-
kowych. Wiele z tych zwigzkéw wykazuje jednak niskg biodostepnos¢ i wchtanialnosé
z przewodu pokarmowego oraz szybki spadek stezenia w osoczu ze wzgledu na efekt
pierwszego przejscia (metabolizm watrobowy). W zwigzku z tym szczegolne zaintere-
sowanie wzbudzajg nowoczesne systemy dostarczania sktadnikow z wykorzystaniem
osiggnie¢ nanotechnologii. Do przyktadow takich systemow naleza nanoczastki poli-
merowe, liposomy czy nanoemulsje. Systemy te charakteryzuje zwigkszona stabilno$¢
1 biodostepnos¢ dostarczanych czasteczek, dtuzsze ich uwalnianie, ochrona przed de-
gradacja zwigzang z oddziatywaniem ptyndéw zawartych w przewodzie pokarmowym
oraz ochrona przed tlenem, temperatura, Swiattem czy woda. Dotychczas jednak prze-
prowadzono niewiele prob klinicznych z wykorzystaniem tych metod i potrzeba dal-
szych badan w tym zakresie [41].

Podsumowanie

Podsumowujac, kancerogeneza jest wieloetapowym i wieloczynnikowym proce-
sem. Dowody naukowe sugeruja, ze sposob odzywiania jest kluczowym modyfikowal-
nym czynnikiem ryzyka rozwoju nowotwordéw. Gtoéwnym zrodtem sktadnikow bioak-
tywnych o dziataniu przeciwnowotworowym sa produkty pochodzenia roslinnego.
Modyfikacja stylu zycia poprzez zwigckszenie podazy tych sktadnikéw, zmniejszenie
podazy zywnosci o dzialaniu kancerogennym, utrzymywanie prawidlowej masy ciata
i dbanie o aktywnos¢ fizyczng, moze w istotny sposob obnizy¢ ryzyko zachorowania
na nowotwory. W zwigzku z tym szczegdlng uwage powinno zwracaé si¢ na edukacje
zywieniowg i promowanie prawidtowych nawykow zywieniowych.
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THE ROLE OF NUTRITION AND BIOACTIVE SUBSTANCES OF PLANT ORIGIN
IN THE PREVENTION OF CANCER DISEASES

Summary

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
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