
W Polsce w 2006 r. stwierdzono prawie
126 tys. nowych przypadków zachoro-
wań na wszystkie nowotwory złośliwe
i zarejestrowano ok. 91,5 tys. zgonów.
W grupie kobiet po 65. roku życia naj-
częstszą przyczyną zgonów związanych
z chorobą nowotworową był rak płuca,
natomiast wśród mężczyzn zaobserwo-
wano spadek zachorowalności i umie-
ralności na ten rodzaj nowotworu, co
wiąże się ze zmniejszeniem odsetka
osób palących papierosy. Zaprzestanie
palenia należy do podstawowych zale-
ceń profilaktyki pierwotnej. Duże zna-
czenie odgrywa również sposób żywie-
nia. W profilaktyce tego nowotworu
wykazano korzystną rolę kwasów tłusz-
czowych omega-3. Potwierdzono także
istotne znaczenie izotiocyjanianów
w zmniejszaniu ryzyka rozwoju raka
płuca. W badaniach epidemiologicznych
i eksperymentalnych udowodniono
antykancerogenne działanie selenu.
Podaż składników pożywienia zbilan-
sowana z zapotrzebowaniem organizmu
może przyczynić się do zmniejszenia
ryzyka rozwoju raka płuca, ale tylko
wtedy, gdy będzie połączona ze zdro-
wym stylem życia. 
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Wstęp

Zachorowalność na nowotwory złośliwe w Polsce w 2006 r. wyniosła pra-
wie 126 tys. nowych przypadków i zarejestrowano ok. 91,5 tys. zgonów [1].
W grupie kobiet po 65. roku życia najczęstszą przyczyną zgonów z powodu
nowotworów był rak płuca, natomiast wśród mężczyzn zaobserwowano spa-
dek zachorowalności i umieralności wywołany tym nowotworem, co wiąże
się prawdopodobnie ze zmniejszeniem odsetka palących [1]. Chorobę nowo-
tworową najczęściej diagnozuje się w 3. i 4. stopniu jej rozwoju, co znacznie
zmniejsza szanse na całkowite wyleczenie [1]. W związku z niekorzystnymi
danymi epidemiologicznymi szczególny nacisk kładzie się na profilaktykę pier-
wotną raka płuca. Zaprzestanie palenia należy do podstawowych zaleceń
profilaktyki pierwotnej, ponieważ nałóg ten jest główną przyczyną rozwoju
raka płuca i odpowiada za ok. 80–90% zachorowań [2]. W ciągu ostatnich 
20 lat znacznie zintensyfikowano badania nad składnikami pożywienia, któ-
re mogą przyczynić się do zmniejszenia zachorowalności na tę chorobę. Wyka-
zano, że witaminy dostarczane wraz z pożywieniem, zgodnie z zapotrzebo-
waniem organizmu, zmniejszają ryzyko rozwoju raka płuca [3]. Pozytywną
rolę w profilaktyce odgrywają również kwasy tłuszczowe omega-3. Rola kwa-
sów omega-6 nie jest jednoznaczna [4–6]. Badania poświęcone roli izotiocy-
janianów występujących w dużych ilościach w roślinach z rodziny krzyżowych
potwierdziły ochronne działanie tej grupy związków przed rozwojem choro-
by nowotworowej płuc [7, 8]. Podaż składników mineralnych w całodziennej
racji pokarmowej, zgodna z zapotrzebowaniem organizmu jest podstawą pra-
widłowego funkcjonowania organizmu oraz zwiększa jego siły obronne. Udo-
wodniono korzystny wpływ selenu na zmniejszenie ryzyka wystąpienia raka
płuca [9]. Zgodnie z doniesieniami wielu autorów, prawidłowy sposób żywie-
nia ma związek z niską zachorowalnością na nowotwory płuc. Musi być on
jednak połączony ze zdrowym stylem życia przejawiającym się niepaleniem
tytoniu, zwiększoną aktywnością fizyczną oraz unikaniem zanieczyszczenia
środowiska [10, 11]. 

Wpływ nienasyconych kwasów tłuszczowych na ryzyko 
rozwoju raka płuca

Badania epidemiologiczne i biologiczne wykazały duże znaczenie niena-
syconych kwasów tłuszczowych zawartych w pożywieniu w profilaktyce cho-
rób nowotworowych, w tym również raka płuca [4, 5]. Szczególnie istotną
rolę przypisuje się niezbędnym nienasyconym kwasom tłuszczowym (NNKT),
które pełnią ważne funkcje w organizmie człowieka. Determinują struktury



In 2006 morbidity from cancer in Poland
was almost 126,000 new cases and the-
re were about 91,500 deaths. Among
women older than 65 years the most
frequent cancer death was lung cancer.
Among men death from lung cancer
decreased, in connection with smoking
cessation. Smoking cessation is the
most important point of first prevention
in lung cancer disease. Nutritional habits
are also key points of prevention. It was
claimed that omega-3 fatty acids have
a positive role in prevention of this type
of cancer. There have been a lot of stu-
dies on isothiocyanates, and the pro-
tective role of this group of compounds
was proved. In epidemiological and
experimental studies it was confirmed
that selenium had anticancer activity.
Nutritional components supply which is
compatible with demand can lead to
decreased risk of lung cancer develop-
ment, but only if it is connected with
a healthy lifestyle. 
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błon komórkowych, tworzą ligandy dla receptorów błonowych, modulują
funkcje komórek, a także wpływają na odpowiedź układu odpornościowego
i biorą udział w ochronie materiału genetycznego [6, 12]. W zależności od
pozycji pierwszego podwójnego wiązania wielonienasycone kwasy tłusz-
czowe zostały podzielone na dwie rodziny: n-6, do której należą m.in. kwas
linolowy i arachidonowy, oraz n-3, do której zaliczany jest kwas α-linoleno-
wy (ALA), eikozapentaenowy (EPA) i dokozaheksaenowy (DHA). Różnice
w strukturze mają kluczowe znaczenie w determinowaniu wzrostu komórek
nowotworowych [5, 6]. Stwierdzono, że DHA indukuje apoptozę komórek
nowotworowych okrężnicy oraz zmniejsza wzrost komórek raka piersi 
[13, 14]. Jego działanie proapoptotyczne wynika m.in. z hamowania ekspresji
enzymu cyklooksygenazy 2 (COX-2), powodującego wzrost guza oraz neoan-
giogenezę [15]. W badaniach Serini i wsp. [15] przeprowadzonych na liniach
komórkowych: A549 – ludzkiego gruczolakoraka płuc, BEN – ludzkiego raka
nabłonka płaskiego płuc, a także na linii komórek zwierzęcych Mv1Lu zaob-
serwowano indukcję apoptozy podczas 48-godzinnej inkubacji z DHA we
wszystkich trzech liniach komórkowych. Stwierdzono, że 50-mikromolowy
roztwór DHA spowodował ekspresję białka fosfatazy 1 dla kinazy białkowej
aktywowanej mitogennie (MKP-1) w badanych liniach komórkowych. Aktyw-
ność MKP-1 była uzależniona od stężenia roztworu DHA i zaobserwowano
największy jej wzrost przy stężeniach 30–50 μM. Podobne doświadczenia
przeprowadzono z udziałem innych kwasów tłuszczowych. Nie stwierdzono
modyfikacji liczby komórek apoptotycznych podczas zastosowania kwasu
oleinowego i linolowego, z kolei kwas arachidonowy wykazywał działanie
proapoptotyczne, które przy najwyższym stężeniu kwasu – 50 μM – nie odbie-
gało od działania DHA. Wyniki uzyskane przez Serini i wsp. [15] zostały potwier-
dzone w badaniach Trombetta i wsp. [5], którzy ocenili wpływ kwasu arachi-
donowego i dokozaheksaenowego na wzrost komórek raka płuc linii A549.
Zaobserwowano zmniejszoną proliferację komórek, zależną od stężenia kwa-
su tłuszczowego i czasu trwania ekspozycji, przy czym lepszy efekt pro-
apoptotyczny wykazywał DHA.W badaniu Yang i wsp. [16] obserwowano zmia-
ny stężenia endogennych prostaglandyn serii 2 i 3 w komórkach raka płuca
linii A549 inkubowanych w roztworach EPA i DHA o stężeniach 1, 10 i 100 μM
każdy. Zaobserwowano zmniejszenie stężenia prostaglandyny E2 (PGE2)
wprost proporcjonalne do stężeń roztworów, przy czym najsilniejszy efekt
wykazywał roztwór EPA o stężeniu 100 μM. Prostaglandyna E2 bierze udział
w progresji nowotworów oraz ułatwia tworzenie przerzutów [17]. Synteza
prostaglandyny E3 (PGE3) przebiegała najszybciej podczas inkubacji komó-
rek w roztworze 100-mikromolowym EPA. Yam i wsp. [18] podawali myszom
z rakiem płuca trzy rodzaje diet o tej samej wartości energetycznej: dietę
zawierającą 5% oleju sojowego (dieta nr 1), dietę zawierającą 4% oleju ryb-
nego (dieta nr 2) oraz dietę nr 2 dodatkowo suplementowaną witaminą E 
i C (dieta nr 3). W grupach myszy karmionych dietami nr 2 i 3 zaobserwowa-
no znaczące zahamowanie rozwoju guza, przy czym dieta nr 3 wykazała
mniejszy efekt hamujący namnażanie komórek nowotworowych i redukują-
cy tworzenie przerzutów w porównaniu z dietą nr 2. Stwierdzono, że utle-
nione kwasy omega-3 kumulują się w błonach komórkowych i cytozolach
komórek nowotworowych, zmniejszając ich żywotność. W badaniu tylko
w grupie myszy karmionych dietami nr 2 i 3 nie zaobserwowano symptomów
anoreksji i kacheksji. Również efekt terapeutyczny cisplatyny był lepszy
u myszy karmionych dietą 2 i 3. W grupie myszy karmionych dietą nr 1 stwier-
dzono większą liczbę przerzutów, mimo takiej samej dawki cisplatyny. Bada-
nie potwierdza korzystną rolę kwasów omega-3 w hamowaniu powstawania
komórek nowotworowych oraz w zapobieganiu niedożywienia w chorobie
nowotworowej w przeciwieństwie do wpływu kwasu linolowego, którego
bogatym źródłem w diecie jest olej sojowy. Znijdgeest-van Leeuwen i wsp.
[17] porównywali skład kwasów tłuszczowych w cytoplazmie i błonach komór-
kowych pacjentów ze zdiagnozowanym rakiem płuca, trzustki i przełyku oraz
w grupie osób zdrowych. Stwierdzono, że stężenie kwasów omega-3 było



zmniejszone w grupie pacjentów z rakiem płuca, ale tylko
u tych, u których dodatkowo zdiagnozowano postępującą
utratę masy ciała. W badaniach epidemiologicznych Ban-
dery i wsp. [19] nie stwierdzono zależności między spoży-
ciem wielonienasyconych kwasów tłuszczowych a ryzykiem
rozwoju raka płuc w grupie kobiet.

Izotiocyjaniany – silne inhibitory nowotworzenia

Wśród naturalnych składników pożywienia odgrywają-
cych korzystną rolę w profilaktyce raka płuca ważną pozy-
cję zajmują izotiocyjaniany. Związki te powstają z glukozy-
nolanów pod wpływem mirozynazy, których bogatym
źródłem są rośliny z rodziny Cruciferae [20]. Izotiocyjaniany
zapobiegają rozwojowi nowotworów, a ich działanie ochron-
ne zostało potwierdzone w przypadku nowotworów płuc,
jajnika, piersi i czerniaka [20–22]. Mechanizmy działania prze-
ciwrakotwórczego izotiocyjanianów są różnorodne i wyni-
kają z ingerencji na każdym etapie nowotworzenia: inicjacji,
promocji i progresji. Najsilniejszy efekt protekcyjny wykazu-
ją na etapie inicjacji oraz w mniejszym stopniu promocji
nowotworu [23, 24]. Duża zawartość glukozynolanów w die-
cie prowadzi do inhibicji enzymów fazy I odpowiedzialnych
za aktywację czynników rakotwórczych. Aktywacja enzymów
fazy II powoduje wychwycenie reaktywnych form tlenu i uru-
chomienie mechanizmów naprawczych DNA. Podczas pro-
mocji nowotworzenia, glukozynolany i produkty ich rozpa-
du hamują aktywację onkogenów, regulują cykl komórkowy,
a także indukują apoptozę oraz zmniejszają procesy zapal-
ne i procesy angiogenezy [22, 24, 25]. W profilaktyce raka
płuca szczególnie zaleca się częste spożywanie brokułów.
Ich działanie prozdrowotne wynika m.in. z dużej zawartości
witaminy C, a także kwercetyny, kemferolu oraz sulforafanu
[26]. Sulforafan hamuje syntezę lipopolisacharydu istotne-
go w tworzeniu jądrowego czynnika transkrypcyjnego 
NF-κB [10]. Zmniejszenie aktywności NF-κB prowadzi do
zahamowania wydzielania zapalnych cząsteczek sygnaliza-
cyjnych przez komórki jądrzaste krwi i w wyniku tego zmniej-
sza się intensywność procesu nowotworzenia [24, 27]. Stwier-
dzono również, że sulforafan hamuje tworzenie nowych
naczyń krwionośnych w wyniku zmniejszenia aktywności
czynnika wzrostu śródbłonka naczyniowego (VEGF) [28].
Istotne dla wprowadzenia komórki na szlak apoptotyczny
jest obniżenie aktywności deacetylazy histonowej [29].
W warunkach fizjologicznych, w komórkach istnieje równo-
waga między aktywnością acetylazy histonowej umożliwia-
jącej transkrypcję genów a deacetylazy histonowej, która
blokuje dostęp czynników transkrypcyjnych do DNA. Sulfo-
rafan powoduje spadek aktywności deacetylazy histonowej
prowadzący do transkrypcji supresorowych białek guza,
a w konsekwencji apoptozy komórek prokancerogennych
[24]. W badaniu prospektywnym Londona i wsp. [30] okre-
ślano wpływ izotiocyjanianów oraz polimorfizmu genu trans-
ferazy-S-glutationowej na ryzyko wystąpienia choroby nowo-
tworowej płuc. Badaniami objęto 232 osoby ze
zdiagnozowanym rakiem płuca oraz 710 osób zdrowych sta-
nowiących grupę kontrolną. Wszystkim badanym oznaczo-
no stężenie izotiocyjanianów w moczu oraz polimorfizm genu
GST. Stwierdzono zmniejszone ryzyko wystąpienia zachoro-
wania na raka płuca w grupie osób ze zwiększonym stęże-

niem izotiocyjanianów w moczu. Zwiększone stężenie tych
związków dodatnio korelowało z represją genu kodującego
GST (warianty genotypu GSTM1 null oraz GSTM1/GSTT1 null).
Zanik aktywności transferazy-S-glutationowej powoduje
dłuższą ekspozycję organizmu palaczy na kancerogeny dymu
tytoniowego, ale także dłuższe oddziaływanie izotiocyjania-
nów w postaci biologicznie czynnej, nieskoniugowanej z glu-
tationem. Aktywne izotiocyjaniany chronią komórki przed
zmianami spowodowanymi działaniem kancerogenów
zawartych w dymie tytoniowym [31]. Wang i wsp. [32] okre-
ślali wpływ spożywania roślin krzyżowych bogatych w izo-
tiocyjaniany na ryzyko rozwoju raka płuca w zależności od
polimorfizmu genu transferazy-S-glutationowej wśród ludzi
rasy kaukaskiej. Badaniem objęto 716 pacjentów ze zdia-
gnozowaną chorobą nowotworową płuc oraz 939 osób zdro-
wych. Stwierdzono, że większe spożycie roślin krzyżowych
dodatnio korelowało ze zmniejszeniem ryzyka zachorowa-
nia na chorobę nowotworową płuc o 40%, ale tylko w gru-
pie osób mających genotyp GSTM1 oraz palących papiero-
sy. Nie zaobserwowano podobnej zależności w grupie
badanych z genotypem GSTT1 bądź mieszanym. Takie 
– odmienne od innych autorów – wyniki badań mogą być
zależne od wystąpienia polimorfizmu w pozostałych genach
kodujących białka istotne w metabolizmie kancerogenów,
jak CYP450, NAD(P)H i NAT.

Selen

Selen należy do niemetali śladowych dostarczanych do
organizmu człowieka z żywnością pochodzenia roślinnego
i zwierzęcego. Wchodzi w skład wielu enzymów o działaniu
antyoksydacyjnym: peroksydazy glutationowej, selenopro-
teiny P, reduktazy tioredoksynowej oraz fosfolipidowej
wodoronadtlenkowej peroksydazy glutationowej. Bierze
również udział w metabolizmie hormonów tarczycy oraz
testosteronu [33]. Pod koniec lat 60. ubiegłego stulecia
stwierdzono, że pierwiastek ten odgrywa istotną rolę
w zapobieganiu procesom proliferacji i wzrostu nowotwo-
rów [34]. Nadmierna podaż selenu może być niebezpiecz-
na, a różnica między ilością niezbędną a szkodliwą jest mała
[35]. W pożywieniu występują organiczne formy selenu, jak
selenometionina (Se-Met) i selenocysteina (Se-Cys) oraz
nieorganiczne seleniny lub seleniany. Bioprzyswajalność
tego pierwiastka jest zróżnicowana i uzależniona od formy
występowania i składu pożywienia. Do niedoborów tego
mikroelementu prowadzą nie tylko błędne nawyki żywie-
niowe, ale również zaburzona synteza selenoprotein i nie-
prawidłowy transport selenu. Ochronne działanie selenu
w etiologii chorób nowotworowych wynika z jego wpływu
na błony komórkowe, chroniącego przed stresem oksyda-
cyjnym, a także ze stabilizującego działania na materiał
genetyczny oraz ze wzmocnienia komórkowej odpowiedzi
immunologicznej [36, 37]. Stwierdzono również, że selen
wpływa hamująco na proces proliferacji komórek nowo-
tworowych poprzez oddziaływanie na ekspresję p53 – genu
supresorowego nowotworzenia oraz Bcl-2 – genu supreso-
rowego apoptozy [38, 39]. Selen wykazuje zdolność do akty-
wacji genów, których ekspresja powoduje powstawanie
enzymów biorących udział w fazie II metabolizowania kse-
nobiotyków – fazie detoksykacji oraz zwalnia syntezę enzy-
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mów fazy I [40]. W badaniach Yaming i wsp. [39] stwier-
dzono wpływ SeO2 na ekspresję genów p53 oraz Bcl-2
w trzech badanych liniach komórkowych raka płuca: A549,
GLC-82 oraz PG. Zaobserwowano, że wraz ze zwiększeniem
stężenia SeO2 stężenie białka Bcl-2 malało, ale tylko w przy-
padku komórek linii A549, natomiast poziom białka p53 rósł
we wszystkich trzech liniach komórkowych. W badaniu Jons-
son-Videsater i wsp. [41] określano wpływ selenianu (IV)
sodu na indukcję apoptozy w liniach komórkowych raka płu-
ca: U-1285 – wrażliwych na działanie doksorubicyny oraz 
U-1285-dox – niewrażliwych na działanie cytostatyku. Zaob-
serwowano zwiększoną liczbę komórek apoptotycznych
w linii U-1285-dox w porównaniu z linią U-1285, co związa-
ne było ze wzrostem aktywności reduktazy tioredoksyny –
selenoproteiny uczestniczącej w reakcjach redoks. Nie zaob-
serwowano w opisanych liniach komórkowych wpływu sele-
nianu (IV) sodu na aktywność kaspazy 3, co sugeruje, że
zwiększenie liczby komórek apoptotycznych było niezależ-
ne od aktywacji kaspaz. Niezależnie od rodzaju komórki
selen zatrzymuje podziały komórkowe w fazie G1 cyklu
komórkowego, hamując ekspresję genów dla cykliny A, cykli-
ny D1, białka CPC25A, białka CDK4, białka PCNA (prolifera-
ting cell nuclear antygen), białka E2F, zwiększa natomiast
ekspresję genów dla białka P19, białka P21, dysmutazy
ponadtlenkowej, transferazy S-glutationowej. Stwierdzono
również, że selen hamuje syntezę osteopontyny – białka
istotnego w tworzeniu przerzutów [42].

Podsumowanie

Istotnym aspektem badań nad przyczynami rozwoju raka
płuca jest poznanie roli sposobu żywienia w profilaktyce
pierwotnej tej choroby. Poszukiwanie składników pożywie-
nia działających chemoprofilaktycznie i wyjaśnienie skom-
plikowanych mechanizmów ich wzajemnego współoddzia-
ływania może zmniejszyć liczbę zachorowań na ten typ
nowotworu. Badania nad antykancerogennym działaniem
niektórych składników pożywienia znacznie się zintensyfi-
kowały w ciągu ostatnich kilkudziesięciu lat. Poznanie
ochronnego wpływu kwasów omega-3 w procesach nowo-
tworzenia oraz niekorzystnych skutków niedożywienia
w przebiegu chorób nowotworowych pozwala poprawić
komfort niektórych pacjentów onkologicznych. Określenie
roli izotiocyjanianów w profilaktyce pierwotnej raka płuca
może mieć duże znaczenie w zmniejszaniu ryzyka rozwoju
tej choroby. Selen jest jednym z kluczowych pierwiastków
chroniących komórki płuc przed zmianami nowotworowy-
mi. Istotna jest prawidłowa podaż tego mikroelementu
w całodziennym pożywieniu, zgodna z zapotrzebowaniem
organizmu. Zbilansowana codzienna podaż składników
odżywczych, połączona ze zdrowym stylem życia, w tym
z niepaleniem papierosów, ma duże znaczenie w zmniej-
szaniu ryzyka wystąpienia zachorowania na raka płuca.
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