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Rola ttuszczow w chorobach onkologicznych
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Streszczenie

Skladniki Zywnosci moga wplywac na czestos¢ wystepowania oraz przebieg niektérych schorzen.
Zwiazek pomiedzy spozyciem tluszczéw a zapadalnoscia na nowotwory zaobserwowano m.in.
w przypadku raka: piersi, jajnikéw, prostaty, jelit oraz trzustki. Dzialanie lipidéw na organizm
czlowieka determinuje ich sklad ttuszczowy. W badaniach zaobserwowano przeciwnowotworo-
we dzialanie tluszczéw skladajacych sie w wiekszosci z wielonienasyconych kwaséw ttuszczo-
wych nalezacych do szeregu n-3. Tluszcze wielonienasycone szeregu n-6 w przeprowadzanych
badaniach wykazywaly aktywnosé¢ pronowotworowsa. Dzialanie, wplyw na wystepowanie oraz
rozwoj tluszczéw trans powstalych na skutek proceséw technologicznych, tluszczéw nasyconych
oraz jednonienasyconych nie znajduja dokladnego wyjasnienia w badaniach. Niezaleznie od
skladu kwasoéw tluszczowych lipidy wplywajg znaczaco na wchilanianie z przewodu pokarmo-
wego witamin rozpuszczalnych w tluszczach, ktére réwniez wykazuja zdolnos¢ do modulowania
procesu nowotworzenia. Nalezy pamieta¢, ze w procesach termicznych, ktérym poddajemy tlusz-
cze, bardzo czesto powstajg substancje o dzialaniu toksycznym oraz rakotwérczym.

Stowa kluczowe: nowotwory, zywienie, tluszcze, leczenie onkologiczne.

Abstract

Components of the diet can influence the process of cancerogenesis and the course of some diseas-
es. A connection between fat intake and cancer morbidity was revealed in many cases, i.e. mam-
mary, ovarian, colorectal, and pancreatic cancers. The impact of lipids on the human body is de-
termined by their fatty composition. Researchers have observed antineoplastic activity of omega-3
fatty acids. In contrast to that, omega-6 fatty acids have pro-neoplastic activity. The mechanism
and influence of trans-unsaturated fatty acids from technological processes on cancerogenesis are
still unclear. Independently of the composition of fatty acids, lipids significantly influence the re-
absorption of fat-soluble vitamins, correlation of which with process of tumourigenesis has been
shown many times by different researchers. It is worth remembering that during some thermal
processes that we use to prepare food some toxic and carcinogenic substances can occur.
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WSTEP

Tiluszcze zawarte w pozywieniu sg zrédiem
energii dla komérek organizmu - 1 g dostarcza
9 kcal energii [1]. Polowa wytworzonej energii wy-
korzystywana jest w czasie przemian metabolicz-
nych, natomiast pozostala cz¢$¢ zamieniana jest na
cieplo [2].
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Dieta pacjentéw z chorobami nowotworowymi
powinna by¢ wysokoenergetyczna oraz wysokobial-
kowa ze wzgledu na nadmierny katabolizm zwigza-
ny z przebiegiem procesu chorobowego. Tluszcze
zapewniaja stosunkowo duza podaz energii w prze-
liczeniu na jednostke masy (9 kcal/l g), jednak zgod-
nie z ogblnymi zasadami leczenia dietetycznego
w chorobach nowotworowych zaleca sie, aby nie
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wiecej niz 30% pozyskiwanej energii z pokarméw
pochodzito z tluszczéw [3]. Dieta pacjenta choruja-
cego onkologicznie powinna by¢ lekkostrawna, co
zwigzane jest z zaburzeniami funkcjonowania ukta-
du pokarmowego w przebiegu choroby nowotwo-
rowej. W zwiagzku z ciezkostrawnoscia tluszczéw
celowa jest kontrola ich zawartosci w pokarmach
oraz obrobka termiczna takimi metodami, jak: go-
towanie, gotowanie na parze, pieczenie w folii, pie-
czenie na ruszcie [3]. Niezmiernie wazna jest odpo-
wiednia podaz witamin i sktfadnikéw mineralnych.
Nalezy mie¢ na uwadze, ze witaminy rozpuszczalne
w tluszczach: A, D, E oraz K, w celu dostatecznej
absorpcji z przewodu pokarmowego wymagaja od-
powiedniej podazy lipidéw w pokarmach, dlatego
ich &cisle ograniczanie w diecie jest przeciwwska-
zane [3]. Wyrdézniamy liczne klasy lipidéw, ktérych
wplyw na organizm czlowieka moze by¢ diametral-
nie odmienny. W niniejszej pracy podjeto prébe opi-
sania zasadniczych réznic oraz roli poszczegélnych
Kklas lipidéw w chorobie nowotworowe;j.

Podaz energii powinna wynosi¢ ok. 25-35 kcal/
kg m.c./dobe. Bardzo wyniszczeni chorzy powinni
otrzymywaé 35-45 kcal/dobe przy podazy biatka
rzedu 2-3 g/kg m.c./dobe [4].

Wlasdciwe odzywianie pacjentéw chorujacych na
choroby nowotworowe sprzyja lepszemu samopo-
czuciu, dostarcza odpowiedniej iloé¢ energii, po-
zwala na utrzymanie prawidlowej masy ciala, zapo-
biegajac kacheksji, przeklada sie na lepsza tolerancje
leczenia przeciwnowotworowego (chemioterapia,
radioterapia), zmniejsza ryzyko infekcji oraz pozwa-
la na szybszy powrét do zdrowia [5].

Zgodnie z definicja nowotwor jest nieprawidlo-
wa masg tkankowa charakteryzujgca sie nadmier-
nym wzrostem, nieskoordynowanym z normalnymi
tkankami i postepujacym nawet po usunieciu jego
przyczyny [6]. Choroby nowotworowe stanowia
druga najczestsza przyczyne zgonéw w Polsce, tuz
za chorobami ukladu sercowo-naczyniowego [6].
Zachorowalno$¢ na nowotwory zloSliwe w Polsce
jest mniejsza niz w Europie, jednak umieralno$é
z powodu tych schorzen jest wieksza [7].

Istnieje wiele czynnikéw ryzyka rozwoju choro-
by nowotworowej, przy czym kazdy z nich w in-
nym stopniu wplywa na rozwdj choroby rozrosto-
wej. Przypuszcza sie, ze dieta ma zwigzek z niemal
33% nowotworéw. Wérdd innych czynnikéw ryzy-
ka mozna wymieni¢ alkohol, siedzacy tryb zycia,
starzenie si¢ organizmu, czynniki genetyczne, za-
nieczyszczenia $rodowiska, czynniki ekonomicz-
ne (praca), ple¢ oraz czynniki zwigzane z ochrona
zdrowia (zakazenia, badania obrazowe z uzyciem
promieniowania jonizujgcego, leki) [6]. Przypuszcza
sie, ze spos6b zywienia moze mie¢ zwigzek z wyste-
powaniem przynajmniej 18 typéw nowotworow [8].
Udowodniono istotny wpltyw diety na zachorowal-
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nos¢ na raka jelita grubego, raka przetyku, raka zo-
fadka, nowotwory jamy ustnej, raka nerki, watroby
oraz pecherzyka zélciowego [9].

Proces kancerogenezy jest bardzo zlozony oraz
skomplikowany. Wyréznia sie nastepujace etapy:
inicjacje, promocje oraz progresje. Proces kancero-
genezy rozpoczyna sie w momencie, gdy system
naprawczy DNA komorki nie wykryje mutacji DNA
(inicjacja) lub gdy komérka o zmienionym kodzie
genetycznym nie ulegnie apoptozie. Kolejnym eta-
pem nowotworzenia jest promocja komoérek o zmie-
nionym kodzie genetycznym oraz akumulacja dal-
szych mutacji. Naprawa zmian genetycznych na
etapach inicjacji oraz promocji daje mozliwos¢ cal-
kowitego wyleczenia. Ostatnim etapem kanceroge-
nezy, a zarazem najgrozniejszym dla calego organi-
zmu, jest progresja. Dalsze zmiany obejmuja wzrost
masy [10].

Skladniki wystepujace w zywnosci moga wply-
waé na przebieg choroby nowotworowej oraz la-
godzi¢ negatywne skutki leczenia onkologicznego.
Substancjami bioaktywnymi, ktére wplywajg m.in.
na przebieg proceséw metabolicznych w organi-
zmie czlowieka, sa lipidy. Niniejsza praca ma na celu
ocene wplywu tluszczéw na przebieg choroby no-
wotworowej oraz stan zdrowia u schytku zycia pa-
cjentéw onkologicznych.

TLUSZCZE NASYCONE

Gléwnymi przedstawicielami tluszczéw nasyco-
nych (saturated fatty acids — SFA) sa kwasy: maslowy,
laurynowy, mirystynowy, palmitynowy oraz steary-
nowy. Wystepuja one odpowiednio w takich pro-
duktach, jak: olej kokosowy, tluszcze mleka, miesa,
masto i masto kakaowe [11]. Zawartos¢ ttuszczow
nasyconych jest inna w poszczegdlnych grupach
produktéw. W miesie i jego przetworach SFA mieéci
sie w granicach 0,28-23,74 g/100 g produktu. Prze-
twory mleczne oraz mleko zawieraja od 0,05 g/100 g
(serwatka ptynna) do 25,04 g/100 g (serek typu fro-
mage naturalny). Wiecej nasyconych kwaséw ttusz-
czowych niz w mleku (0,32-14,33 g/100 g) znajdu-
je sie w serach podpuszczkowych dojrzewajacych
(10,33-20,65 g/100 g). Produkty te zawierajg znacznie
wiecej SFA niz jaja kurze (3 g/100 g). Najmniej istot-
nym zrédlem nasyconych kwaséw tluszczowych sa
warzywa i owoce — nie majg znaczenia klinicznego.
Wsréd nasion i orzechéw zawartosé SFA jest bardzo
rézna, sa one przede wszystkim Zrédlem jedno-
i wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych. To po-
chodzenie tluszczu (roélinne badz zwierzece) deter-
minuje rodzaj i iloé¢ zawartych w nim SFA. Tluszcze
zwierzece zawierajg ich znaczgco wieksze ilosci niz
tluszcze rodlinne. Maslo ekstra zawiera 54,72 g, sma-
lec 46,54 g, stonina 27,60 g na 100 g produktu [12].
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W Kanadzie przeprowadzone zostalo badanie
majace na celu znalezienie zaleznoéci pomiedzy
spozyciem poszczegdlnych kwaséw tluszczowych
a wystgpieniem raka trzustki. Analiza wynikéw
wykazala, ze zwiekszona podaz SFA wraz z dietg
(konkretnie kwasu palmitynowego oraz stearyno-
wego) wigzala sie ze zmniejszong zachorowalnoscia
na ten nowotwér. Zapadalno$¢ byla mniejsza o ok.
30% w poréwnaniu z grupa kontrolng. Zjawisko
to wigzane jest z faktem zmniejszania wydzielania
cholecystokininy (CCK) przez te zwigzki. Uwaza
sie, ze CCK wplywa na powstanie oraz rozwoj raka
trzustki poprzez stymulacje rozrostu komérek zrazi-
kowych trzustki [13].

Nalezy mie¢ na uwadze, iz nie zawsze spozycie
tluszczé6w nasyconych wigze sie ze zmniejszeniem
ryzyka rozwoju choroby nowotworowej. Inne, nie-
zalezne zespoly badaczy wykazaly, ze spozycie czer-
wonego oraz przetworzonego miesa moze wplywac
na zwiekszong zapadalno$¢ na raka jajnika [14,
15]. Jednak rola nasyconych kwaséw ttuszczowych
w rozwoju raka jajnika pozostaje niejasna, a prze-
prowadzona metaanaliza wydaje sie nie potwier-
dzaé¢ zwigzku miedzy spozyciem czerwonego miesa
a zachorowalnoscia [14, 16].

Réwniez w nowotworach jelita grubego zauwa-
zono zwiekszong zachorowalno$¢ wsréd oséb spo-
zywajacych wieksza ilos¢ tluszczéw zwierzecych
[17]. Zaobserwowano, ze wzrostowi ryzyka zacho-
rowania na raka jelita grubego towarzyszylo zwiek-
szone spozycie kwasu mirystynowego oraz laury-
nowego. Dotychczas przeprowadzone badania nie
wykazaly zwigzku miedzy spozyciem kwasow pal-
mitynowego i stearynowego a wystepowaniem tego
typu nowotworu [18].

Kwas maslowy to zwigzek nalezacy do SFA.
Wchodzi w sklad m.in. masta oraz tluszczu mlecz-
nego. Nalezy on do krétkolancuchowych kwasow
tluszczowych [11]. Zwigzek ten wykazuje wlasciwo-
Sci antyproliferacyjne oraz ma zdolnoé¢ do induko-
wania apoptozy komoérek nowotworowych. Wptly-
wa roéwniez na komoérki zmienione nowotworowo,
stymulujac ich réznicowanie. Wilasciwosci kwasu
maslowego maja istotne znaczenie w profilaktyce
oraz leczeniu nowotworéw. Pozytywne dziatanie
tego zwigzku zaobserwowano w stosunku do no-
wotworéw watroby, jelita grubego oraz gruczolu
piersiowego [18-22]. Kwas mastowy, dzialajac na
komérki nowotworowe na poziomie jadrowym,
wplywa na DNA i moze inaktywowa¢ badz regulo-
wac ekspresje ich genéw. Dzialanie to zwigzane jest
z mozliwoscia wywolywania przez ten zwigzek hi-
permetylacji histondw oraz DNA, co hamuje dalszy
rozwdéj komoérek nowotworowych. Aktywnosé ta
dotyczy gléwnie rozwoju nowotworéw okreznicy,
gdyz wlasnie w tym odcinku przewodu pokarmo-
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wego kwas mastowy wystepuje w najwiekszych ilo-
$ciach [23].

Innym kwasem o krétkim laficuchu weglowym,
ktéry wplywa na rozwéj komoérek nowotworowych,
jest kwas propionowy. Zwiazek ten, podobnie jak
kwas maslowy, wykazuje zdolno$¢ do hamowa-
nia proliferacji komérek. Uwaza sig, ze dzialanie to
zwigzane jest z hamowaniem aktywnosci enzymu
dekarboksylazy ornityny - kluczowego enzymu
w syntezie poliamin, bedacych zwigzkami wplywa-
jacymi na synteze DNA komorek zmienionych no-
wotworowo [24, 25].

Kolejnym nasyconym kwasem tluszczowym,
ktéry w badaniach wykazywal wplyw na rozwoj
komoérek nowotworowych, jest kwas 13-metylote-
tradekanowy. Zwigzek ten mozemy znalez¢ przede
wszystkim w tluszczu mlecznym. Wykazano, ze
kwas 13-metylotetradekanowy hamowat rozwj no-
wotworéw watroby oraz prostaty [22].

Rola, jaka odgrywaja w organizmie nasycone
kwasy ttuszczowe, jest bardzo istotna dla pacjentow
onkologicznych i nie ogranicza sie jedynie do profi-
laktyki nowotworéw. Tluszcze nasycone sa istotne
ze wzgledu na swoje wlasciwosci odzywcze dla ko-
morek jelita oraz calego organizmu. Krétkotancu-
chowe nasycone kwasy ttuszczowe (SCFA), ktérych
gléwnymi przedstawicielami s wspomniane wczes-
niej kwasy mastowy, octowy oraz propionowy, sa
niezbedne do zapewnienia prawidlowego odzy-
wienia pacjentéw onkologicznych. Sa one takze
konieczne do prawidlowego funkcjonowania prze-
wodu pokarmowego, gdyz stanowig gléwne Zro-
dlo energii dla kolonocytéw i stymulujg ich wzrost
i réznicowanie. Krétkolafnicuchowe nasycone kwasy
tluszczowe przyspieszaja procesy gojenia oraz rege-
neracji nablonka jelitowego, poprawiaja jego inte-
gralnos¢, strukture oraz polepszaja funkcjonowanie.
Dzialanie to jest szczegodlnie istotne dla pacjentéw,
u ktoérych na skutek leczenia onkologicznego (sto-
sowane leki, chemioterapia, radioterapia) doszlo
do uszkodzenia nablonka jelitowego, skutkujacego
zmniejszeniem wchlaniania substancji odzywczych
i mogacego prowadzi¢ do niedozywienia, co istotnie
pogarsza rokowanie chorego [21, 26]. Krétkotancu-
chowe nasycone kwasy ttuszczowe sg obecne w du-
zych ilosciach w krowim mleku - jego zawarto$é
wynosi ok. 0,5% catej puli lipidéw.

Ttuszcze nasycone, w szczegdlnosci zawieraja-
ce krotkolanicuchowe kwasy tluszczowe, stanowia
dobrze przyswajalne Zrédlo energii. Trawienie tych
zwigzkéw przebiega w odmienny sposéb niz ttusz-
czoéw zawierajacych dlugolaficuchowe nienasycone
kwasy ttuszczowe [1]. Nie wymagaja one emulgacji
z z0lcig oraz nie sa wbudowywane w chylomikrony
oraz lipoproteiny. Po dostaniu si¢ do enterocytow
przechodzg bezposrednio do naczyn wlosowatych
i sg szybko rozdysponowywane w licznych proce-
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sach energetycznych, co sprawia, ze stanowia dobre
zroédlo energii dla pacjentéw onkologicznych. Wska-
zane sa szczegblnie u pacjentdw ze zwiekszonym
zapotrzebowaniem energetycznym oraz z zaburze-
niami ze strony przewodu pokarmowego wywola-
nymi chorobg nowotworowg, takimi jak zmniejszo-
ne wydzielanie z6lci i enzyméw trawiennych oraz
zaburzenia perystaltyki jelit. Aby zminimalizowaé
stopien utraty masy ciala, zaleca sie wzbogacanie
diety pacjentéow w produkty o duzej zawartosci
tatwo wchtanianych nasyconych kwaséw ttuszczo-
wych [1, 6].

TLUSZCZE JEDNONIENASYCONE

Gléwnymi przedstawicielami jednonienasyconych
kwasow ttuszczowych w zywnosci sg kwas oleinowy
oraz kwas palmitooleinowy, ktéry wystepuje w wie-
lu produktach spozywczych w matych ilodciach [1].
Kwasy ttuszczowe jednonienasycone (MUFA) cha-
rakteryzuja sie nizsza temperatura topnienia niz
lipidy zawierajace SE co sprawia, ze mozna je spo-
tka¢ przede wszystkim w tluszczach ptynnych [27].
Do zrédel pokarmowych ttuszczéw jednonienasy-
conych mozna zaliczy¢ tluszcze roélinne, takie jak
oliwa z oliwek (70,12 g/100 g) oraz olej rzepakowy
ttoczony na zimno (61,02 g/100 g). Rowniez w orze-
chach zwigzki te wystepuja w duzych ilosciach. Na
szczegblng uwage zastluguje ich zawarto$¢ w orze-
chach laskowych (48,8 g/100 g) oraz migdalach
(33,65 g/100 g). Warzywa i owoce nie sa dobrym
zrédlem ttuszczéw jednonienasyconych (zawartosé
0,0-0,33 g/100 g). Jednakze nalezy zwrdci¢ uwage
na zawarto$¢ omawianych kwaséw w awokado,
jest ona o wiele wyzsza niz w pozostatych owocach
(11,51 g/100 g) [12].

Wplyw jednonienasyconych kwaséw ttuszczo-
wych na rozwéj nowotworéw nie jest do konca
udowodniony, a wyniki przeprowadzanych ba-
dan czesto sg ze sobg sprzeczne. Niektore zespoly
badawcze sugeruja, ze kwasy tluszczowe jedno-
nienasycone zmniejszaja warto§¢ molekularnych
markeréw zwigzanych z kancerogeneza: obniza-
ja peroksydacje lipidéw oraz stres oksydacyjny.
Uwaza sie, ze MUFA oraz wielonienasycone kwasy
tluszczowe szeregu n-3 moga wplywaé na zmniej-
szenie ryzyka rozwoju takich nowotworéw, jak rak
piersi, prostaty czy jelita grubego [28].

W opozycji do powyzszych informacji sa dane,
ktére wskazuja na pronowotworowe dzialania
MUFA, szczegoélnie kwasu oleinowego, w stosunku
do nowotworéw gruczolu piersiowego. Zwigzek
ten w badaniach stymulowal proliferacje komo-
rek zmienionych nowotworowo. Zaobserwowano
réwniez jego negatywne dzialanie w stosunku do
kwasu palmitynowego, nalezacego do nasyconych
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kwaséw tluszczowych. Kwas oleinowy chronit ko-
moérki nowotworowe przed antyproliferacyjnym
dzialaniem tego zwigzku [29].

W przeprowadzonych badaniach kohortowych
zaobserwowano zalezno$¢ pomiedzy zwiekszonym
stezeniem jednonienasyconych kwasow tluszczo-
wych w osoczu a zwiekszonym ryzykiem raka zo-
fadka. Dotyczylo to przede wszystkim gléwnego
przedstawiciela MUFA — kwasu oleinowego. Bada-
cze stwierdzili jednak, ze zwigkszone ryzyko roz-
woju raka oraz obserwowany zwiekszony stosunek
kwaséw ttuszczowych jednonienasyconych do nie-
nasyconych nie wynika ze spozycia MUFA z dieta,
a zjawisko to zwigzane jest z enzymatyczng desatu-
racja kwasu stearynowego i powstawaniem kwasu
oleinowego [30]. Enzymem odpowiedzialnym za
powstawanie podwoéjnych nienasyconych wigzan
w czasteczce kwasu stearynowego jest desaturaza
stearyno-CoA (SCD), na ktérej dzialanie znaczacy
wplyw moze mie¢ dieta. Zaobserwowano zwiek-
szong aktywnos$¢ SCD u ludzi z chorobami nowo-
tworowymi. Uwaza sig, ze jednonienasycone kwasy
tluszczowe pelnia funkcje mediatora w transdukcji
sygnaléw oraz réznicowaniu komoérek. Zahamowa-
nie ekspresji desaturazy stearyno-CoA zmniejszalo
inwazyjnoé¢ nowotworu, proliferacje komérek oraz
wzrost guza [30].

Stosunek MUFA do SFA moze ulega¢ podwyz-
szeniu przy zwiekszonym spozyciu alkoholu. Oliwa
z oliwek, bogata w jednonienasycone kwasy ttusz-
czowe, przeciwdziala wzrostowi stosunku kwaséw
tluszczowych jednonienasyconych do nasyconych
w osoczu. Dokladny patomechanizm powodujacy
zwigkszenie ryzyka rozwoju nowotworu (zolad-
ka, gruczotu piersiowego) przy wysokim stosunku
MUFA do SFA nie zostal jeszcze dokladnie zbadany
[30-32].

TLUSZCZE WIELONIENASYCONE
(W TYM NIEZBEDNE NIENASYCONE KWASY
TLUSZCZOWE)

Ttuszcze wielonienasycone to substancje w wiek-
szosci pltynne. Organizm w przypadku wystapienia
niedostatecznej podazy z dieta FFA, moze sam je
syntetyzowac. Niestety nie jest to mozliwe w przy-
padku takich zwigzkéw, jak kwas linolowy (LA) oraz
o-linolenowy (ALA), dlatego sa one nazywane nie-
zbednymi nienasyconymi kwasami tluszczowymi
(EFA). Niektérzy badacze nazywaja je réwniez wi-
taming F [27]. Substancje te, syntetyzowane przez
organizmy roslinne, sa niezbedne do prawidlowego
funkcjonowania organizmu czlowieka, poniewaz
nie moze on sam syntetyzowaé wigzan podwdj-
nych w polozeniu n-3 oraz n-6 lancucha weglowe-
go. Kwas linolowy oraz o-linolenowy w procesie
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elongacji oraz desaturacji zostajg przeksztalcone do
innych wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych,
z ktérych w dalszym przebiegu przemian metabo-
licznych powstajg inne biologicznie czynne zwigz-
ki (tromboksany, leukotrieny, prostaglandyny oraz
lipoksyny) [1, 33-35].

W przypadku, gdy w diecie zwierzat brakowato
EFA, mozna bylo zaobserwowa¢ zmniejszenie ich
plodnosci oraz spowolnienie tempa wzrostu. Ob-
jawy te zanikaly, gdy do karmy badanych zwierzat
dodano kwas linolowy, o-linolenowy oraz kwas
arachidonowy [33]. U ludzi z niedoborem EFA ob-
serwuje sie wystepowanie schorzen systemowych.
Moze mie¢ to zwigzek z rola niezbednych niena-
syconych kwaséw tluszczowych. Zwiazki te pelnia
funkcje immunologiczng, wplywaja na strukture
bton komérkowych. Do ich zadanh nalezy zakotwi-
czanie bialek zwigzanych z blonami, jak réwniez
tworzenie ligandéw dla receptoréw znajdujacych
sie na ich powierzchni [36].

Zrédtami pokarmowymi LA oraz ALA sa gléwnie
produkty pochodzenia roslinnego. Kwas a-linole-
nowy mozna znalezé przede wszystkim w oleju Inia-
nym, stanowi on ok. 50% wszystkich wystepujacych
w tym produkcie kwaséw ttuszczowych. W mniej-
szej zawartoéci mozemy go réwniez znalezé w ta-
kich produktach, jak olej rzepakowy tloczony na
zimno czy sojowy. Duza ilo§¢ kwasu a-linolowego
wystepuje w nasionach Inu [12, 34].

Oleje jadalne stanowig réwniez zrédlo kwasu
linolowego (LA). Zwigzek ten znajduje sie m.in.
w oleju krokoszowym, stonecznikowym, kukury-
dzianym, z pestek winogron, z zarodkéw pszen-
nych, sojowym, arachidowym oraz bawelnianym.
Réwniez nasiona stanowiag Zrédio pokarmowe LA
dla czlowieka (nasiona stonecznika, mak niebieski,
pestki dyni). Tluszcze zawarte w warzywach liécia-
stych zawieraja ok. 40-60% LA, jednak produkty te
ze wzgledu na malg zawartosé¢ tluszczu ogotem nie
stanowia wystarczajacego zrédla kwasu linolowego
dla cztowieka [12, 34].

Kwas linolowy jest prekursorem eikozanoidéw
o dzialaniu prozapalnym i alergicznym. Efekt immu-
nologiczny wywolany przez kwas linolowy zalezy od
jego zawartodci w diecie, czasu, w jakim na drodze
przemian metabolicznych wyprodukowane zostaja
eikozanoidy, oraz od wrazliwoséci komorek docelo-
wych na te zwigzki. Substancje te wykazuja réwniez
dzialanie prozakrzepowe oraz stymuluja proliferacje
komorek i wzrost tkanki zmienionej nowotworowo
[35, 37]. Ponadto kwas linolowy wplywa promujaco na
angiogeneze komoérek nowotworowych, co przyspie-
sza rozw0j guza, zwieksza jego objetos¢ i prowadzi do
powstania przerzutéw. Skutkuje to bardzo czesto po-
gorszeniem stanu chorego oraz skréceniem zycia [36].

Kwas a-linolenowy w przebiegu przemian me-
tabolicznych zostaje przeksztalcony do kwasu eiko-
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zapentaenowego (EPA). W dalszym ciggu z EPA po-
wstaje kwas dokozaheksaenowy (DHA) [37]. Nalezy
zaznaczy¢, ze zdolno$¢ organizmu czlowieka do
syntezy EPA oraz DHA z kwasu a-linolenowego jest
ograniczona i maleje wraz w wiekiem. Jest to zwia-
zane ze stopniowym zmniejszaniem si¢ podczas zy-
cia czlowieka aktywnosci 5-6-desaturazy, zwigzku
bedacego jednym z wazniejszych czynnikéw biora-
cych udzial w przemianach ALA [38]. Eikozanoidy
pochodzace od tych zwigzkéw, w przeciwienstwie
od powstajacych z AA, dzialajg przeciwzapalnie,
antyagregacyjnie, a co najwazniejsze — przyczynia-
ja sie do spowolnienia, a nawet zahamowania pro-
cesu nowotworzenia [37]. Zwigzki te prowadza do
uszkodzenia DNA w komérkach nowotworowych
m.in. podczas ich cyklu rozwojowego. Dzieje sie tak
za sprawa produktéw utleniania lipidéw [36]. Usta-
lono jednak, Ze eikozanoidy powstale na drodze
przemian metabolicznych z kwasu a-linolenowego
wykazujg mniejszg aktywnos¢ biologiczng niz sub-
stancje powstale na skutek syntezy ze zwigzkoéw
nalezgcych do szeregu n-6 (kwasu arachidonowego)
[35]. Zmniejszenie zachorowalnosci pod wplywem
ALA, DHA oraz EPA zaobserwowano w stosunku do
raka zoladka, trzustki, jelita grubego, ptuc, gruczotu
piersiowego oraz gruczoltu krokowego [39].

W przemianach kwasu linolowego oraz a-lino-
lenowego biorg udzial te same enzymy, co spra-
wia, ze dochodzi do wspélzawodnictwa pomiedzy
omawianymi kwasami. W zwigzku z tym zwiekszo-
na podaz wraz z dieta LA moze sie przyczyni¢ do
zwigkszenia produkcji kwasu arachidonowego oraz
zmniejszenia syntezy DHA i EPA [37]. Zauwazono,
ze z4-5 g kwasu o-linolenowego powstaje w wyniku
rywalizacji o enzymy oraz strat energetycznych, do
ktérych dochodzi w procesie elongacji [34]. Zwiek-
szenie podazy wraz z dieta kwaséw ttuszczowych
nalezacych do szeregu n-6 skutkuje zmniejszeniem
syntezy EPA i DHA. W takim przypadku tylko 5%
dostarczonego z pozywieniem ALA ulega przemia-
nie do innych biologicznie czynnych zwigzkow [40].
Zaobserwowano, ze zbyt wysokie spozycie kwasu
linolowego oraz arachidonowego, ktéremu towarzy-
szy niedostateczna podaz ALA i innych zwigzkéw
nalezacych do szeregu n-3, moze skutkowaé nasi-
leniem procesu kancerogenezy. Dotyczy¢ to moze
m.in. nowotworéw jelita grubego [39]. Uwaza sie, ze
nadmierna podaz kwasu linolowego prowadzi do
zwigkszenia ryzyka powstania nowotworéw: pro-
staty, jelita grubego oraz gruczolu piersiowego [36].

Stany Zjednoczone sa krajem, w ktérym 35%
dziennego zapotrzebowania energetycznego jest
zaspokajane przez tluszcze. W Grecji natomiast po-
nad 40% energii pochodzi z tluszczéw. Mimo takiej
réznicy w Stanach Zjednoczonych obserwuje sie
wieksza zapadalno$¢ na nowotwory sutka. Réznica
ta wynika nie z ilosci spozywanego ttuszczu, lecz
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jego skladu. Grecka dieta obfituje przede wszystkim
w kwas oleinowy, amerykanska natomiast w kwasy
ttuszczowe szeregu n-6, zwlaszcza w kwas linolowy
[37]. O pronowotworowym dzialaniu tego zwigz-
ku $wiadcza réwniez badania przeprowadzane na
zwierzetach [41].

Przeprowadzano badania majace na celu ocene
wplywu poszczegdlnych kwaséw ttuszczowych na
rozw6j indukowanych chemicznie nowotworéw
u szczuréw. W przypadku stosowania diety o za-
wartoéci tluszczu 23%, charakteryzujacej sie wy-
soka zawartoscig kwasu linolowego pochodzacego
z oleju kukurydzianego oraz szafranowego, zaob-
serwowano nasilony rozwoj guza nowotworowego.
Przy stosowaniu diety o takiej samej ilosci ttuszczu,
ale o zmienionym skladzie kwaséw tluszczowych
(kwas oleinowy z oliwy z oliwek oraz nasycone
kwasy tluszczowe) odnotowano spadek progres;ji
nowotworu [41].

W badaniach przeprowadzanych na zwierze-
tach, u ktérych wywolano nowotwor sutka, zaob-
serwowano, ze kwas linolowy przyczynial sie do
wzrostu i rozwoju guza. W przypadku, gdy diete
zwierzat wzbogacano w EPA oraz DHA, zaobser-
wowano odwrotny efekt niz w przypadku LA. Na-
ukowcy zaobserwowali réwniez, ze wzbogacanie
diety zwierzat w ALA daje lepsze efekty niz poda-
wanie EPA i DHA [41].

Kwas linolowy wplywa réwniez na rozwdj choro-
by nowotworowej poprzez podwyzszenie stezenia
kwasu y-linolenowego w surowicy krwi. Zwigzek
ten wystepuje naturalnie m.in. w nasionach ogérecz-
nika lekarskiego oraz wiesiolka. Zaobserwowano, ze
jego wysokie stezenie zwigzane jest ze wzrostem
ryzyka rozwoju raka prostaty oraz zolagdka. Kwas
y-linolenowy moze by¢ syntetyzowany w organi-
zmie na drodze przemian metabolicznych z kwasu
linolowego przy udziale m.in. 3-6-desaturazy [30].

Istniejg sugestie, ze kwas a-linolenowy moze
zmniejsza¢ zachorowalno$¢ na nowotwory zoladka,
trzustki, jelita grubego oraz ptuc [39]. Jednak w opo-
zycji do zacytowanych danych stoja dane uzyskane
przez inny zesp6l badaczy, ktérzy zaobserwowali
zwiekszong zachorowalno$¢ na nowotwory gru-
czolu krokowego w populacjach spozywajacych
duze iloéci ALA. Zwigkszona zawarto$¢ kwasu
o-linolenowego przy zmniejszonej iloéci LA w fos-
folipidach blton komérkowych wigzata sie z wiek-
szym ryzykiem wystapienia raka prostaty. Podob-
ng zaleznos¢ postulowano réwniez w stosunku do
nowotworéw gruczolu piersiowego, jelita grubego
oraz zoladka [30, 41, 42].

Kwas linolowy oraz o-linolenowy moga wply-
wacé na geny kodujace biatka enzymatyczne biorace
udzial w lipogenezie oraz glikolizie. W badaniach
przeprowadzonych na modelach zwierzecych zaob-
serwowano, ze zaréwno LA, jak i ALA zmniejszaja
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dzialanie desaturazy stearyno-CoA - zwiazku, kt6-
rego zwiekszong aktywno$¢ obserwuje sie u ludzi
z chorobami onkologicznymi [30, 43]. Jest to enzym
odpowiedzialny za powstawanie wigzafh podwdj-
nych w czasteczce kwasu stearynowego [32]. Ogra-
niczenie aktywnosci tego zwigzku w badaniach
wigzalo sie ze zmniejszeniem inwazyjno$ci nowo-
tworu, redukcja proliferacji komoérek oraz wzrostu

guza [30].

WIELONIENASYCONE KWASY TtUSZCZOWE
SZEREGU N-6

Kwas linolowy oraz powstajace z niego na drodze
przemian metabolicznych kwasy: arachidonowy (AA),
y-linolenowy (GLA) oraz dihomo-y-linolenowy
(DGLA) zaliczane sg do kwaséw n-6 [27]. Zwigzkami
z tej grupy o najwiekszym wplywie na powstawanie
i rozw6j nowotwordéw sa kwasy arachidonowy oraz
y-linolenowy.

Produkty spozywcze zawieraja niewielkie ilosci
kwasu arachidonowego. Najwiecej AA zawiera mie-
soijego przetwory (m.in. wieprzowina wyréznia sie
najwieksza jego zawartoscig spoéréd innych mies,
watrébka, podgardle, boczek), jednak w poréw-
naniu z zawartoscia procentowa innych kwaséw
tluszczowych nie sa to duze ilosci. W zwigzku z po-
wyzszymi danymi gléwne Zrédlo AA dla organizmu
czlowieka stanowi zatem kwas linolowy, ktéry na
drodze przemian metabolicznych ulega przeksztal-
ceniu do kwasu arachidonowego [1, 44].

Kwas arachidonowy nalezy do zwigzkéw nie-
zbednych do prawidlowego funkcjonowania orga-
nizmu czlowieka. Zwigzek ten stanowi substrat do
produkgji prostanoidéw oraz leukotrienéw [27]. Do
prostanoidéw zaliczamy prostaglandyny (PG), pro-
stacykliny (PGI) oraz tromboksany (TX). Substancje
te powstaja na szlaku przemian lipooksygenazy. Za-
réwno prostanoidy, jak i leukotrieny (LT) zaliczamy
do eikozanoidéw [27, 33, 37].

Eikozanoidy powstale z AA nawet w malych
ilosciach wykazuja wysoka aktywnos¢ [37, 45, 46].
Rodzaj wytwarzanych prostanoidéw oraz leuko-
triendw zalezy od zawartosci oraz jakosci kwaséw
tluszczowych dostarczanych do organizmu wraz
z pozywieniem. Sklad diety znajduje swoje od-
zwierciedlenie w budowie fosfolipidéw bton komér-
kowych, organelli wewnatrzkomérkowych, co ma
istotny wplyw na ich plynnos¢, przepuszczalnosé,
strukture oraz determinuje rodzaj syntetyzowanych
eikozanoidow [35, 47]. Prostaglandyny E,, wywo-
dzace sie ze szlaku przemian kwasu arachidonowe-
g0, maja bardzo niekorzystne dzialanie na organizm
ludzki. Zwiazki te stymuluja procesy zapalne oraz
dzialaja immunosupresyjnie, a co najwazniejsze
— wykazano ich dzialanie pronowotworowe [37].
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Tromboksany nasilaja skurcz oraz zwiekszaja zapo-
trzebowanie na tlen naczyn i serca. Dzieje sie tak za
sprawa zwiekszonego naptywu Ca** do ich komé-
rek. Substancja ta dziala silnie wazokonstrykcyjnie
oraz proagregacyjnie [37, 46].

Antagonistyczne dzialanie w stosunku do trom-
boksanéw wykazuja prostacykliny. Zwiazki te, be-
dace inhibitorami agregacji plytek, syntetyzowane
sa w $cianach naczyn Srédblonka [33, 37]. Dzialaja
one réwniez wazodylatacyjnie. RozluZniajag mies-
nie naczyn dzigki zdolnosci zwigkszania poziomu
cAMP (cykliczny adenozyno-3’,5-monofosforan) w ko-
moérkach [37].

Prostenoidy oraz leukotrieny — pochodne kwasu
arachidonowego, w wielu badaniach wykazywaly
powiazania z procesem nowotworzenia. W tkance
nowotworowej obserwuje sie zaburzong, w poréw-
naniu z tkankami zdrowymi, synteze tych zwigz-
kéw. W badaniach przeprowadzanych na modelach
zwierzecych zwrécono uwage na wzmozony roz-
woj guzéw w przypadku stosowania diety o zwiek-
szonej zawartosci kwasu linolowego (substrat do
syntezy kwasu arachidonowego) [37]. Uwaza sie, ze
dieta o zwiekszonej zawartosci LA przyczynia sie do
zwigkszonej produkgji PGL, TXA,, LTB, oraz PGE,,
ktére w negatywny sposéb oddziatywaly na nowo-
twor, zwiekszajac jego ekspansywnosé. Dotyczy to
m.in. jelita grubego, prostaty oraz sutka [35, 37, 47].

Prostaglandyna E,, bedaca pochodna kwasu ara-
chidonowego, odgrywa znaczaca role w chorobach
nowotworowych. Jest to substancja o silnym dzia-
faniu immunosupresyjnym. Zwiekszona produkcja
PGE, charakteryzuja si¢ przede wszystkim zmiany
nowotworowe w okreznicy, sutkach, gruczole kro-
kowym, gltowie oraz szyi [37, 45]. Ponadto omawia-
na substancja dziala przeciwzapalnie poprzez obni-
zenie dziatalnosci tzw. komorek natural killers (NK),
stopnia proliferacji limfocytéw, syntezy czynnika
martwicy nowotworu (TNF-a) oraz interleukin
IL-2 i IL-1B [35]. PGE, odgrywa réwniez znacza-
cg role w procesie tworzenia sie nowych naczyn
krwiono$nych w obrebie zmian nowotworowych.
Zwiazek ten wplywa na proces angiogenezy dro-
ga bezposrednig oraz posrednig. PGE, wywiera
wplyw na wydzielanie interleukiny 12 (IL-12), sub-
stancji pelnigcej w organizmie funkcje inhibitora
angiogenezy [36].

W  doswiadczeniach przeprowadzonych na
zwierzetach zaobserwowano rézny wplyw kwa-
sow tluszczowych szeregéw n-3 oraz n-6 na rozwdj
choroby nowotworowej, m.in. raka prostaty oraz
raka gruczolu piersiowego. Zwigzki z rodziny n-6
w przeciwieistwie do n-3 przyczynialy sie do two-
rzenia przerzutéw i promowaly rozwdj guza, n-3
natomiast spowalnialy ten niekorzystny dla chorego
proces [36, 39, 41-42]. Wnioski te znajduja réwniez
potwierdzenie w innych badaniach. Przypuszcza
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sie, ze pronowotworowe dzialanie AA jest zwig-
zane ze zwiekszeniem przez ten zwigzek ekspres;ji
COX-2 (przemian na szlaku cyklooksygenazy) oraz
ze zwigkszong syntezg PGE, w komorkach okrezni-
cy. Jednakze mozna wysunaé wniosek, ze dowody
potwierdzajace powigzanie kwasu arachidonowego
ze wzrostem ryzyka nowotwordw jelita grubego sa
niewystarczajace [18].

W badaniu the European Community Multicentre
Study on Antioxidants, Myocardial Infarction, and Can-
cer of the Breast (EURAMIC) analizowano m.in. zalez-
no$¢ pomiedzy dietg a wystepowaniem nowotworu
piersi u kobiet. Zaobserwowano, ze zwiekszone spo-
zycie kwaséw tluszczowych szeregu n-6 zwieksza
zachorowalno$¢ na nowotwory piersi [48].

Stosunek spozywanych wraz dietg kwasow ttusz-
czowych n-6 do n-3 w duzym stopniu moze wptywac
na proces kancerogenezy [41, 49]. Zaobserwowano,
ze wysoki stosunek n-6 : n-3 byl zwiazany z nasile-
niem proceséw nowotworzenia m.in. w jelicie gru-
bym [50, 51]. Aktualne zalecenia nie podaja jednak,
w jakich proporcjach nalezy spozywaé n-6 i n-3.
Uwaza sie, ze powinno sie dazy¢ do jak najmniej-
szego stosunku n-6 do n-3. W diecie wspoélczesnego
Europejczyka wynosi on ok. 20-30 : 1, cho¢ prawi-
dlowy stosunek podazy n-6 do n-3 powinien znaj-
dowac sie na poziomie 4-5 : 1 [37, 43, 46]. Zaburze-
nie prawidlowego stosunku kwaséw tluszczowych
w diecie wspolczesnego czlowieka jest zwigzane ze
zwigkszonym spozyciem takich tluszczéw, jak: olej
stonecznikowy, z pestek winogron, kukurydziany,
gdzie proporcje n-6 : n-3 wynosza odpowiednio 335,
173,42 oraz 140,75. Najkorzystniejszy stosunek n-6
: n-3 spotyka sie w olejach: Inianym (0,3), rybnym
(0,44) oraz rzepakowym (1,88). W oliwie z oliwek
oraz oleju sojowym proporcje te wynoszg odpo-
wiednio 15,69 oraz 7,99 [37].

WIELONIENASYCONE KWASY TtUSZCZOWE
SZEREGU N-3

Do rodziny n-3 kwaséw tluszczowych zaliczamy
omoéwiony juz wczesniej kwas a-linolenowy (ALA)
oraz kwas eikozapentaenowy (EPA) i dokozaheksa-
enowy (DHA) [27]. Ich pozytywne oddzialywanie
objawia sie m.in. poprzez dzialanie przeciwzapalne
i przeciwalergiczne. Substancje te chronig uklad
immunologiczny oraz wykazujg dzialanie przeciw-
depresyjne. Istotny jest réwniez fakt, ze kwasy na-
lezace do szeregu n-3 wykazywaly w licznych bada-
niach dziatanie przeciwnowotworowe [34].

Zrodtami pokarmowymi zaréwno EPA, jaki DHA
sg przede wszystkim tluste ryby morskie. Wsréd ryb
$wiezych najwiecej kwasu EPA zawieraja sardynki,
zwigzek ten stanowi 13,43% wszystkich kwasow
tluszczowych w produkcje, co jest réwne zawartosci
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0,90 g/100 g. Mniejsza ilos§¢ kwasu eikozapentaeno-
wego zawiera loso$ (0,71 g/100 g) oraz $ledz (0,67 g/
100 g) [44].

Organizm moze w przypadku niedoboréw syn-
tetyzowaé kwasy EPA oraz DHA, 1 g tych zwigzkow
powstaje z 34 g kwasu o-linolenowego. Niestety
na zmniejszenie wydajnosci enzyméw biorgcych
udzial w tym procesie ma wplyw wiele czynnikéw.
Ich aktywnosc¢ jest niska u oséb starszych, z nadcis-
nieniem tetniczym, z cukrzyca czy stosujacych leki
przeciwzakrzepowe. Réwniez niedobory skiadni-
kéw mineralnych (magnez, cynk) oraz witamin (B,)
hamujg ich aktywno$¢. Jednakze gtéwnym czynni-
kiem zaburzajacym synteze kwasow EPA i DHA jest
nadmierna zawarto$¢ kwaséw nalezacych do szere-
gow n-6 oraz sztucznych izomeréw trans kwasow
tluszczowych w diecie [45].

Organizm moze pozyskiwaé kwas dokozaheksa-
enowy niezbedny do jego prawidlowego funkcjo-
nowania z dwdéch Zrodel. Zwigzek ten moze zostaé
na drodze przemian metabolicznych syntetyzowa-
ny w organizmie z kwasu eikozapentaenowego lub
by¢ dostarczony z pozywieniem. Swieze ryby za-
wierajgce najwieksze ilosci omawianego zwigzku to:
tosos (2,15 g/100 g), makrela (1,12 g/100 g) oraz pstrag
teczowy (1,76 g/100 g). Przetwory rybne, takie jak
makrela wedzona czy sardynki w oleju, zawieraja
w 100 g odpowiednio 1,70 g i 1,24 g kwasu dokoza-
heksaenowego [44].

Eikozanoidy bedace pochodnymi kwaséw EPA
i DHA wykazujg przewaznie antagonistyczne dzia-
lanie lub o wiele stabsza aktywno$¢ niz eikozanoidy
powstale z kwasu arachidonowego [27, 37].

Spozycie tluszczéw zawierajacych wieloniena-
sycone kwasy tluszczowe szeregu n-3 wplywa na
zmiane funkcji blon komérkowych. Zwigzki te
oddzialuja na plynnoé¢, przepuszczalnoé¢ jonow,
Scisliwos¢, elastycznosé oraz zachowanie faz blon
komoérkowych. Zmiany te w posredni i bezposred-
ni sposéb wplywaja na przekazywanie sygnalow
w komorkach, syntetyzowanie blon komérkowych
czy modulacje odpowiedzi immunologicznej [52].

Kwasy tluszczowe nalezace do szeregu n-3 moga
hamowaé¢ rozwéj guzéw nowotworowych oraz
zmniejsza¢ ryzyko zachorowania na niektére typy
nowotworéw (m.in. prostaty, jelita grubego czy pier-
si) [15, 28, 41, 53]. Dzialanie takie potwierdzajg m.in.
badania przeprowadzone na modelach zwierze-
cych. U myszy z wszczepionym nowotworem jelita
grubego karmionych olejem rybim (zZrédlo kwaséw
n-3) obserwowano hamowanie wzrostu komorek
nowotworowych oraz zmniejszenie produkgji pro-
staglandyn. W przypadku zwierzat karmionych
olejem krokoszowym (zZrédio kwaséw n-6) nie zaob-
serwowano wplywu diety na zmniejszenie nowo-
tworu. Przypuszcza sig, ze przeciwnowotworowe
dzialanie kwaséw z rodziny n-3 moze by¢ zwigzane
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z ich hamujgcym wplywem na aktywnos¢ cyklo-
oksygenazy [54].

Nowotwory jelita grubego s3 jednym z najcze-
Sciej spotykanych nowotworéw zaréwno u kobiet,
jakiu mezczyzn [7]. Komoérki okreznicy sa wrazliwe
na dzialanie kwaséw tluszczowych, w szczegélno-
Sci na kroétkolancuchowy nasycony kwas mastowy
oraz kwas eikozapentaenowy. Zwiazki te sa silnymi
induktorami apoptoz w komoérkach okreznicy. Kwas
dokozaheksaenowy dziala réwniez jako induktor
apoptozy, jednakze aktywno$¢ ta jest slabsza, za-
lezna od dawki i czasu. Nalezy tez zaznaczy¢, ze
w przypadku chorych, u ktérych zdiagnozowano
nowotwor jelita grubego, obserwuje sie niskie spo-
zycie EPA oraz spadek jego stezenia w osoczu, co
moze $wiadczy¢ o jego prewencyjnej roli w stosun-
ku do tego typu nowotworéw [18].

Kwasy ttuszczowe szeregu n-3 wykazaly prze-
ciwnowotworowe dziatanie réwniez w innych bada-
niach przeprowadzanych na modelach zwierzecych
[41, 42, 49]. W jednym z badah podawano myszom
Z przeszczepionym nowotworem piersi szeS¢ ro-
dzajow diety réznigcych sie pomiedzy sobg zawar-
todciag kwasow ttuszczowych. Kazda dieta skladata
sie z oleju kukurydzianego (n-6), oleju rybiego (n-3),
kwasu linolowego w réznych proporcjach. Uzyska-
ne wyniki wskazujg, ze kwasy szeregu n-3 hamuja
rozwo6j nowotworéw nawet przy znacznej zawar-
tosci kwasu linolowego. Zaobserwowano, ze diecie
z dodatkiem oleju rybiego towarzyszy zmniejszenie
wzrostu nowotworu, zalezno$¢ ta jest tym wieksza,
im wiecej oleju rybiego zawierala mieszanka. Row-
niez stezenie TBARS bylo wyzsze w diecie, w skiad
ktérej wchodzil olej rybi, poziom ten wzrastal wraz
z jego zawarto$cia w podawanej mieszance. Uwaza
sie, ze hamujacy wplyw oleju rybiego ma zwiazek
z gromadzeniem si¢ produktéw peroksydaciji lipi-
déw w tkankach nowotworowych [55].

Badania skltadu kwaséw tluszczowych w tkance
nowotworowej guza piersi w postaci inwazyjnej
oraz lagodnej wykazaly odwrotng korelacje mie-
dzy wzrostem zawarto$ci kwaséw szeregu n-3 a in-
wazyjnoscig guza i zapadalnoécia. Wyniki te moga
$wiadczy¢ o protekcyjnym dzialaniu tych zwiaz-
kéw. Uwaza sie, ze efekt ten moze mie¢ zwigzek
z wplywem wywieranym przez kwasy tluszczowe
rodziny n-3 na receptory estrogenu oraz jego meta-
bolizm [56].

Kwasy tluszczowe szeregu n-3 przyczyniaja sie do
zmniejszenia inwazyjno$ci nowotworéw takze po-
przez cytotoksyczne dzialanie na zmienione komér-
ki. Dzieje sie tak za sprawa zwigzkéw powstajacych
podczas utleniania kwaséw n-3, ktére uszkadzajg
material genetyczny komoérek nowotworowych [36].
Zaobserwowano réwniez, ze kwasy ttuszczowe sze-
regu n-3 moga wywiera¢ wplyw na ekspresje genéw
BRCA1 oraz BRCA2, przez co mogg oddzialywac na
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zmniejszenie ilosci podzialéw komérek nowotworo-
wych [57].

Wiekszos¢ badan przeprowadzanych na mode-
lach zwierzecych potwierdza antynowotworowa
aktywnoé¢ zaréwno kwasu eikozapentaenowego,
jak i dokozaheksaenowego. Zwiekszanie apoptozy
przez DHA i zmniejszenie proliferacji za sprawa
EPA znaczaco przyczynia si¢ do zmniejszenia roz-
woju oraz wzrostu tkanek nowotworu [58].

Badania przeprowadzane na zwierzetach dostar-
czaja rdwniez informacji o wplywie kwaséw EPA
oraz DHA na wystepowanie przerzutéw. Zaréwno
kwas eikozapentaenowy, jak i dokozaheksaenowy
zmniejszaja powstawiane przerzutéw, jednak nie
w tym samym stopniu. Kwasy szeregu n-3 obnizaja
poziom metaloproteaz oraz na zasadzie konkuren-
¢ji zmniejszaja ilos¢ kwasu arachidonowego (obniza
sie poziom enzyméw odpowiedzialnych za degra-
dacje zewnatrzkomdrkowej macierzy). Kwas DHA
prawdopodobnie moze hamowac przylaczanie sie
komoérek zmienionych nowotworowo do komorek
srédblonka [36, 59].

W procesie powstawania przerzutow nowo-
tworowych na zdrowe tkanki organizmu istotng
role odgrywaja naczynia krwiono$ne powstajace
w obrebie zmienionych struktur. Badania przepro-
wadzane na modelach zwierzecych dostarczajg do-
wodéw na zwigzek pomiedzy zawartoScig kwaséw
tluszczowych z rodziny n-3 a procesem angiogene-
zy. W przypadku myszy z przeszczepionym nowo-
tworem sutka zaobserwowano, ze podawanie diety
zawierajacej olej rybi wplywa na zmniejszenie za-
wartosci czynnikéw wzrostu srédblonka naczynio-
wego [60].

Wplyw diety na ryzyko rozwoju nowotworéw
badano w ogodlnoeuropejskim kohortowym bada-
niu EPIC (The European Prospective Investigation into
Cancer and Nutrition). Wyniki wykazaly, ze spozycie
kwaséw tluszczowych nalezacych do szeregu n-3
wigzalo sie ze zwiekszonym ryzykiem zachorowal-
noéci na nowotwory prostaty wérod mezczyzn [61].

W czasie leczenia onkologicznego, radioterapii
oraz chemioterapii, czesto dochodzi do pogorszenia
sie stanu chorego, co jest spowodowane agresyw-
noécia tych metod terapeutycznych. Obserwacje
przeprowadzane na pacjentach z nowotworem pluc
poddanych chemioterapii wskazujg na pozytywny
wplyw kwaséw n-3 na stan pacjentéw. U chorych
otrzymujacych kwasy n-3 zaobserwowano wzrost
masy ciala, szczegdlnie w pierwszym i ostatnim
okresie terapii. Odnotowano u nich réwniez zmniej-
szenie stanu zapalnego (obnizenie CRP oraz IL-6)
i zmniejszenie stresu oksydacyjnego. Uzyskane wy-
niki wskazuja, ze kwasy ttuszczowe nalezace do sze-
regu n-3 moga odgrywac znaczaca role w leczeniu
kacheksji [62]. Obiecujace wyniki uzyskiwano row-
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niez w leczeniu kacheksji nowotworowej spowodo-
wanej przez raka trzustki [63].

TLUSZCZE TRANS

Nienasycone kwasy tluszczowe moga tworzy¢
rézne typy izomeréw geometrycznych: trans oraz cis.
Rodzaj izomerii ma wplyw na ulozenie przestrzen-
ne zwigzkow. Tluszcze cis maja konsystencje plyn-
ng, znajduja si¢ one gléwnie w olejach roslinnych.
Zwiazki o konfiguracji trans narzucaja staly stan
skupienia, poniewaz ich faiicuchy weglowe scislej do
siebie przylegaja. W przemysle spozywczym celowo
zmienia si¢ ulozenie lafncuchéw weglowych przy
wigzaniu podwdéjnym, aby uzyska¢ ttuszcze roslinne
o stalej konsystencji [64].

Izomery trans (TFA) mozna podzieli¢ na natural-
ne oraz powstajace w przemysle spozywczym. Na-
turalne izomery trans powstaja na skutek biouwo-
dornienia kwaséw linolowego oraz o-linolowego
przez enzymy bakteryjne obecne w przewodzie po-
karmowym przezuwaczy [65]. Inng droga powsta-
wania naturalnych izomeréw trans jest dzialanie
8-9-desaturazy steroilo-CoA na kwas wakcenowy.
Proces ten ma miejsce w gruczole mlekowym zwie-
rzat, stad obecnos¢ TFA w mleku [64]. Zawartosé
naturalnych izomeréw trans w zywnosci zalezy od
pory roku, dotyczy to mleka i jego przetwordw, oraz
gatunku miesa [38, 65].

Sztuczne izomery trans powstaja m.in. na skutek
uwodornienia ttuszczéw roslinnych, ktére ma zmie-
ni¢ ich stan skupienia z cieklego na staly. Zawartosc¢
TFA w produktach przetworzonych (np. margary-
nach, zywnosci typu fast food, wyrobach cukierni-
czych, popcornie, zupach i sosach instant) moze by¢
bardzo wysoka (5-75% calkowitej zawartosci tlusz-
czu w produkcie) [64].

Tluszcze trans zawarte w diecie wykazuja wplyw
na rozwdéj nowotworéw. Dzialanie to zalezy od ro-
dzaju tluszczéw. Izomery trans pochodzenia natu-
ralnego wykazuja odmienny wplyw na przebieg
choroby nowotworowej niz sztuczne TFA [64].

W wielu badaniach wykazano szkodliwy wplyw
sztucznych TFA na funkcjonowanie organizmu czlo-
wieka. Uwaza sig, ze izomery trans pochodzenia
przemystowego moga wplywacé na proces proliferacji
komérek zmienionych nowotworowo. Przypuszcza
sie, ze wlasciwosci te zwigzane sa ze zdolnoscig TFA
do tatwego wbudowywania sie w fosfolipidy bton ko-
moérkowych i modyfikacji ich wlasciwosci [64].

Zalezno$¢ pomiedzy zawartoécia w diecie izome-
réow trans a wystapieniem nowotworu okreznicy,
prostaty oraz piersi u kobiet zaobserwowano m.in.
w badaniu EURAMIC. Wykazano dodatnig korelacje
pomiedzy kwasami tluszczowymi trans pochodze-
nia przemystowego a wystgpieniem nowotworu. Po-
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dobne rezultaty uzyskano w badaniu TRANSFAIR,
ktére przeprowadzano w 2000 r. [47—48].

Z kolei wyniki badania EPIC (The European Pro-
spective Investigation into Cancer and Nutrition) wska-
zaly, ze kwasy ttuszczowe trans redukuja prawdopo-
dobienstwo wykrycia raka prostaty w poréwnaniu
z wielonienasyconymi kwasami ttuszczowymi n-3,
ktére to prawdopodobienstwo zwiekszaly [61].
W badaniach nad wplywem kwaséw tluszczowych
na ryzyko rozwoju raka jelita grubego dowiedziono,
ze kwasy tluszczowe trans znajdujace sie w olejach
roslinnych, pochodzace z ich uwodornienia, nie na-
leza do czynnikéw ryzyka rozwoju nowotworu [17].

IMIANY ZACHODIZIACE W TLUSZCZACH
PODCIZAS ICH PRZECHOWYWANIA ORAZ
OBROBKI TERMICZNEJ

Ttuszcze widoczne i niewidoczne majg znaczacy
wplyw na jako$¢ sensoryczng produktéw i potraw.
Sa one wykorzystywane w celu nadania okreslonym
produktom pozadanych waloréw smakowych oraz
poprawy ich wlasciwosci organoleptycznych. W ga-
stronomii znalazly zastosowanie jako dodatek do
potraw: zup, salatek, suréwek, przekasek, ciast, de-
serdw. Wlasciwosci termiczne tluszczu wykorzystuje
si¢ w takich procesach, jak smazenie, pieczenie czy
duszenie z wcze$niejszym obsmazaniem. Smazenie
jest jedna z najczesciej wybieranych metod obrébki
termicznej produktu. Proces ten przeprowadza sie
w temperaturze 130-220°C w cienkiej, $redniej lub
glebokiej warstwie wybranego tluszczu. Smazenie
wplywa na pogorszenie sie strawnosci oraz wartoéci
odzyweczej potraw, dlatego istotne jest, aby wykorzy-
stywany ttuszcz byt najpierw odpowiednio rozgrza-
ny. Chroni to przed wyciekiem sokéw z produktu
oraz zapobiega nadmiernemu pochlanianiu ttuszczu.
Nie bez znaczenia jest takze rodzaj ttuszczu oraz cze-
stos¢ jego wymiany [66].

Niestety na kazdym etapie przetwarzania i prze-
chowywania kwasy tluszczowe ulegaja niekorzyst-
nym dla zdrowia przemianom, ktére moga zacho-
dzi¢ pod wplywem wysokiej temperatury, tlenu,
Swiatta czy odczynu Srodowiska. W czasie przecho-
wywania i obrébki termicznej, oprécz wytworzenia
sie toksycznych zwigzkéw, dochodzi réwniez do
utraty EFE oraz zmniejszenia zawartoSci witamin
znajdujacych sie zaréwno w tluszczu, jak i przetwa-
rzanym produkcie [1, 67].

W czasie takich proceséw, jak smazenie czy pie-
czenie, dochodzi do istotnych strat witamin, z kt6-
rych najbardziej podatne na obrébke termiczng sa
witaminy C, B, czy foliany. W czasie obrébki kulinar-
nej w obecnosci tlenu nastepuje réwniez utlenianie
niektérych zwigzkéw. Do substancji, ktére bardzo
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szybko ulegaja temu procesowi, nalezg witaminy A,
D, E,B,B, [67, 68].

Produkty przemian termicznych sa aktywne bio-
logicznie: mogg hamowaé aktywno$¢ enzymoéw,
uszkadzaé komérki, dziata¢ cytotoksycznie i atero-
gennie. Do takich zwigzkéw naleza monomery cy-
kliczne oraz polimery cykliczne, powstajace podczas
nieodpowiedniej obrébki cieplnej zamrozonych
produktéw (smazenia). Wykazuja dzialanie kance-
rogenne, mutagenne oraz wplywaja na stan odzy-
wienia pacjentéw onkologicznych, wywolujac za-
burzenia zoladkowo-jelitowe [47, 69]. Oksysterole,
bedace utlenionymi pochodnymi cholesterolu oraz
steroli rodlinnych, moga nasila¢ procesy nowotwo-
rowe. Dzialanie mutagenne oraz kancerogenne tych
zwigzkoéw zostalo wykazane zaréwno w przypadku
zwierzat, jak i ludzi. Przypuszcza sig, ze oksystero-
le biorg udzial w powstawaniu nowotworéw skoéry
oraz jelita grubego. Zwigzki te wykazuja réwniez
dzialanie immunosupresyjne [47].

Podczas peroksydacji lipidéw dochodzi do po-
wstania takich zwigzkdéw, jak akroleina czy aldehyd
krotonowy, ktére powoduja uszkodzenia DNA oraz
majg wplyw na procesy proliferacji komérek. Wia-
Sciwosci tych zwigzkéw wskazuja na ich dzialanie
mutagenne i kancerogenne [70]. Hydroksynadtlenki
lipidowe, podobnie jak produkty peroksydaciji lipi-
déw, stymulujag procesy proliferaciji, szczegé6lnie na-
silone w przypadku komoérek okreznicy [71].

Badania kliniczne wykazaly, ze spozywanie zyw-
nosci smazonej, a szczegdlnie poddanej obrébce na
glebokim tluszczu, zwigkszalo ryzyko zachorowa-
nia na choroby nowotworowe u ludzi. Réwniez
wdychanie lotnych produktéw utleniania lipidéw,
takich jak akroleina czy inne aldehydy, podczas
przygotowywania positkéw moze sie przyczynic¢ do
zainicjowania procesu nowotworowego w tkance
plucnej [71].

Zmiany zachodzace w tluszczach podczas prze-
chowywania czy obrébki kulinarnej wplywaja nie-
korzystnie na stan odzywienia oséb z chorobg no-
wotworowa poprzez zmniejszenie strawnosci biatka.
Reaguja one z bialkami i aminokwasami i obnizaja
ich wartosci odzywecze [72].

W celu obrébki termicznej nalezy wybiera¢ te
tluszcze, ktére cechuja sie mniejsza zawartosciag
wigzan nienasyconych, a przez to sa bardziej stabil-
ne termicznie. Oliwa z oliwek oraz olej rzepakowy
w poréwnaniu z innymi tluszczami pochodzenia
roslinnego zawierajag w swoim skladzie duze ilosci
kwasu oleinowego, co sprawia, ze ich podatnos¢ na
utlenianie jest mniejsza. Oleju Inianego, z pestek
winogron, stonecznikowego, sojowego i kukury-
dzianego nie nalezy poddawa¢ obrébce termicznej
ze wzgledu na wysoka zawartos¢ kwaséw lino-
lowego i linolenowego. Najwieksza stabilnosciag
oksydacyjna cechuja sie jednak tluszcze zwierze-
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ce, gdyz nasycone kwasy tluszczowe s3 znacznie
mniej podatne na utlenianie. Bogate w substancje
antyoksydacyjne sa rowniez oleje tloczone na zim-
no, zawierajg ich wiecej niz oleje rafinowane, przez
co zawarto§¢ w nich zwigzkéw pochodzacych
z procesu utleniania lipidéw jest mniejsza [47, 69].

PODSUMOWANIE

Sposéb zywienia moze w znaczacym stopniu
wplywac na ryzyko rozwoju nowotworéw, stan pa-
cjenta oraz przebieg choroby. Wiele prac wskazuje
na potencjal kancerogenny licznych lipidéw zawar-
tych w pokarmach, zwlaszcza nasyconych kwaséw
tluszczowych, tluszczéw trans, wielonienasyconych
kwaséw tluszczowych szeregu n-6 oraz tluszczéow
poddawanych niewlasciwej obrébce termiczne;j.
Brak jednoznacznych dowodéw na role kwaséw
tluszczowych w procesach kancerogenezy swiadczy
o tym, ze zagadnienie to jest bardziej skomplikowa-
ne, anizeli mogloby sie wydawac.

Tluszcze pokarmowe poddawane sg réznego
rodzaju obrdébce kulinarnej. Procesy technologicz-
ne w znaczacym stopniu wplywajg na ich wartos¢
odzywcza. Procesy termiczne, takie jak pieczenie,
duszenie z wczesniejszym obsmazaniem, a przede
wszystkim smazenie, prowadza do powstania szko-
dliwych dla zdrowia produktéw peroksydagiji lipi-
déw. Zwiazki te bardzo czesto wykazuja dzialanie
rakotworcze. W czasie obrobki termicznej dochodzi
réwniez do strat witamin wrazliwych na dzialanie
wysokiej temperatury. Zalecane techniki kulinarne
dla pacjentéw onkologicznych to: gotowanie trady-
cyjne, gotowanie na parze, duszenie bez obsmaza-
nia, grillowanie bez dodatku ttuszczu (w folii), pie-
czenie w worku, pergaminie. W celu poprawienia
cech organoleptycznych potraw poleca sie dodawa-
nie tluszczu do przygotowanego juz dania. W sytu-
acjach, gdy choremu podaje sie produkty smazone,
pieczone lub duszone z obsmazaniem (w czasie
chemioterapii czy radioterapii), nalezy dobra¢ od-
powiedni tluszcz do smazenia. Najmniejsza iloécig
zmian podczas smazenia charakteryzuja sie: oliwa
z oliwek i olej rzepakowy. Do smazenia nie poleca
sie oleju Inianego, stonecznikowego, kukurydziane-
go, z pestek winogron oraz masta.

Bledem byloby ograniczenie funkcji tluszczow
w krahcowym stadium choroby nowotworowej tyl-
ko do zZrédla energii oraz mozliwosci wplywu na
przebieg procesu chorobowego. Istotng rolg ttusz-
czu w diecie jest wspomaganie wchlaniania witamin
rozpuszczalnych w tluszczach.

Tluszcze pokarmowe stanowia ponadto boga-
te zrédlo energii dla organizmu, a zwlaszcza dla
pacjentéw chorych onkologicznie, czesto u schyl-
ku zycia, ktérych zapotrzebowanie energetyczne
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w zwigzku z agresywnym procesem nowotworzenia
oraz prowadzong terapia paliatywno-objawowa jest
zwigkszone. Ponadto do lipidéw zaliczamy niezbed-
ne nienasycone kwasy ttuszczowe (NNKT), ktérych
podaz jest konieczna ze wzgledu na niemoznos¢
ich syntezy in vivo oraz wazng role jako substratow
do syntezy aktywnych biologicznie substancji, ta-
kich jak prostaglandyny, prostacykliny, leukotrieny
iinne.

Ze wzgledu na znaczenie tluszczéw pokarmo-
wych dla pacjenta onkologicznego u kresu zycia
nalezy zwréci¢ duza uwage na diete chorego oraz
zaleci¢ odpowiednig podaz lipidéw, unikajgc ta-
kich substangji, jak ttuszcze trans, wielonienasycone
kwasy ttuszczowe szeregu n-6, a takze nadmiernej
podazy nasyconych kwaséw ttuszczowych, a pro-
mujac kwasy tluszczowe pochodzenia roslinnego,
zwlaszcza szeregu n-3. Przekazujac zalecenia diete-
tyczne chorym onkologicznie w zaawansowanym
stadium, nalezy zwréci¢ uwage na wlasciwg obrdb-
ke termiczna.

Autorzy deklarujq brak konfliktu interesdw.
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