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Ocenia siê, ¿e ok. 20–30 proc. wszystkich nowotworów z³oœliwych to no-
wotwory dietozale¿ne, w rozwoju których istotne znaczenie maj¹ czynniki
¿ywieniowe. Do tych nowotworów zalicza siê m.in. raka jelita grubego, pier-
si, prze³yku, ¿o³¹dka i trzustki. Jako czynniki ¿ywieniowe predysponuj¹ce do
nich wymienia siê przede wszystkim wysokie spo¿ycie energii i wynikaj¹c¹
z niego oty³oœæ, wysokie spo¿ycie t³uszczów, niedostateczn¹ iloœæ b³onnika
pokarmowego, niskie spo¿ycie wapnia i witamin antyoksydacyjnych, wyso-
kie spo¿ycie sodu. 

Najwiêcej hipotez dotycz¹cych zwi¹zków pomiêdzy sposobem ¿ywienia
a patogenez¹ nowotworu dotyczy raka jelita grubego. Najlepiej uzasadnio-
ne z nich dotycz¹ znaczenia t³uszczów oraz b³onnika pokarmowego. T³usz-
cze dostarczane z po¿ywieniem stymuluj¹ wydzielanie kwasów ¿ó³ciowych,
nastêpnie przekszta³canych przez bakterie jelitowe w kwasy drugo- i trzecio-
rzêdowe. Te z kolei mog¹ pobudzaæ mutacje komórek nab³onka jelitowego
oraz proliferacjê komórkow¹. Natomiast b³onnik pokarmowy przyspiesza
czas pasa¿u treœci pokarmowej oraz zmniejsza ekspozycjê komórek nab³on-
ka jelitowego na roztwór kancerogenów obecnych w œwietle jelita. 

Jednak coraz wiêcej danych w aspekcie kancerogenezy raka jelita grube-
go oraz innych nowotworów dietozale¿nych dotyczy wp³ywu insuliny oraz
insulinopodobnego czynnika wzrostu (insulin-like growth factor – IGF). 

Insulina oraz insulinopodobny czynnik wzrostu 
– znaczenie w kancerogenezie

U chorych z rakiem jelita grubego oraz rakiem piersi stwierdza siê wiêk-
sz¹ czêstoœæ wystêpowania cech insulinoopornoœci ni¿ w populacji ogólnej
[1, 2]. W przypadku obu tych nowotworów wiêksze ryzyko zachorowania
stwierdza siê u osób z nadwag¹ i oty³ych, u których insulinoopornoœæ wystê-
puje czêœciej (ryzyko u osób z BMI >25 jest wiêksze o 30–50 proc.) [3]. 

Insulinoopornoœæ jest podstawowym mechanizmem powstawania cukrzy-
cy typu 2. U chorych z cukrzyc¹ rak jelita grubego i rak piersi wystêpuje o ok.
50–70 proc. czêœciej ni¿ w ogólnej populacji [4, 5]. Ryzyko jest wiêksze u cho-
rych, którzy choruj¹ na cukrzycê d³u¿ej ni¿ 10 lat, co przemawia dodatkowo
za znaczeniem insulinoopornoœci. Regularna aktywnoœæ fizyczna, która wy-
raŸnie obni¿a opornoœæ na insulinê, powoduje zmniejszenie ryzyka raka jeli-
ta o 30–50 proc. [4]. Hiperinsulinemia pogarsza prognozê w raku piersi [5].
Wysoki poziom peptydu C, bêd¹cego markerem wydzielania insuliny, w pro-
spektywnym badaniu by³ powi¹zany ze zwiêkszonym ryzykiem raka jelita
grubego [6]. 

We w³oskim badaniu oceniano wp³yw stê¿enia fruktozaminy (jako po-
œredniego markera istnienia zaburzeñ metabolicznych dotycz¹cych gospo-
darki wêglowodanowej) na ryzyko raka piersi. Stê¿enie fruktozaminy zbada-

Sposób ¿ywienia ma znaczenie w pato-
genenezie wielu nowotworów z³oœli-
wych. Wyniki wielu prac wskazuj¹, ¿e
wysokie spo¿ycie warzyw i owoców
oraz b³onnika pokarmowego zmniejsza
ryzyko, zaœ dieta obfituj¹ca w czerwo-
ne miêso i t³uszcze sprzyja rozwojowi
niektórych nowotworów. Zale¿noœci po-
miêdzy sposobem ¿ywienia a kancero-
genez¹ s¹ intensywnie badane. Powsta-
³o wiele hipotez t³umacz¹cych mecha-
nizmy wy¿ej wymienionych zwi¹zków.
W ostatnich latach coraz wiêksze zna-
czenie w patogenenezie nowotworów,
w tym raka jelita grubego, piersi
i trzustki, przypisuje siê hiperinsuline-
mii oraz opornoœci na insulinê. Wiele
danych wskazuje, ¿e jednym z wa¿nych
czynników wp³ywaj¹cych na powstanie
insulinoopornoœci jest wysoki indeks gli-
kemiczny diety. 
Indeks glikemiczny jest wskaŸnikiem,
który klasyfikuje produkty ¿ywnoœcio-
we wg ich wp³ywu na poziom glukozy
we krwi. Oznacza siê go porównuj¹c
wp³yw spo¿ycia pojedynczego produk-
tu na glikemiê z wp³ywem produktu re-
ferencyjnego – czystej glukozy, dla któ-
rej przyjêto wartoœæ indeksu glikemicz-
nego równ¹ 100. 
W pracy dokonano przegl¹du badañ kli-
nicznych, epidemiologicznych i labora-
toryjnych, które zajmowa³y siê zwi¹z-
kiem pomiêdzy indeksem glikemicznym
a kancerogenez¹. Insulinoopornoœæ wi¹-
¿e siê ze wzmo¿on¹ stymulacj¹ wydzie-
lania insulinopodobnego czynnika wzro-
stu (IGF), który jest prawdopodobnie po-
œrednim ogniwem pobudzaj¹cym
proliferacjê komórkow¹. Wyniki badañ
epidemiologicznych wskazuj¹, ¿e stoso-
wanie diety charakteryzuj¹cej siê wy-
sokim indeksem glikemicznym jest
zwi¹zane ze zwiêkszonym ryzykiem wy-
stêpowania szeregu nowotworów z³o-
œliwych. Niezbêdne jest przeprowadze-
nie dalszych badañ, które w pe³ni wy-
jaœni¹ mechanizmy wp³ywu wysokiego
indeksu glikemicznego na kanceroge-
nezê i pozwol¹ na sprecyzowanie zale-
ceñ ¿ywieniowych przydatnych w pre-
wencji chorób nowotworowych. 

SS³³oowwaa  kklluucczzoowwee:: indeks glikemiczny, wê-
glowodany, rak jelita grubego, rak pier-
si, insulinopodobny czynnik wzrostu. 
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Diet is implicated in the origin of many
cancers, with risk factors for the dise-
ase including reduced consumption of
vegetables, dietary fiber, and increased
consumption of red meat and animal
fat. Several hypotheses have been de-
veloped to explain these associations.
Recently insulin resistance was attribu-
ted as a factor predisposing to several
cancers, for example colon, breast and
pancreatic cancer. The evidence sug-
gests that diets with a high glycemic in-
dex lead to insulin resistance with hy-
perinsulinemia. 
The glycemic index is a ratio which
ranks carbohydrate-containing foods
depending on how they affect blood
glucose levels. It is calculated by com-
paring single food product’s influence
on glycemia after eating with a glyce-
mic effect of reference food, glucose, set
to equal 100. 
We review the evidence from observa-
tional, epidemiological, and experimen-
tal animal studies linking high glycemic
index diet with insulin resistance and
carcinogenesis. Probably insulin-like
growth factor (IGF) system plays an in-
direct role in this effect enhancing tu-
mor cell proliferation. The results of ma-
ny epidemiological studies confirm that
high glycemic index diet is related to
the increased risk of some cancers. Mo-
re research is needed to recognize the
mechanisms linking high glycemic in-
dex diet and cancer and to specify nu-
tritional guidelines to prevent cancer. 

KKeeyy  wwoorrddss:: glycemic index, carbohydra-
tes, colon cancer, breast cancer, insulin-
-like growth factor. 
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no w zamro¿onych próbkach krwi 5,5 roku po ich pobraniu. W tym czasie
w grupie ponad 10 tys. kobiet uczestnicz¹cych w badaniu stwierdzono 144
przypadki raka piersi. U kobiet z najwy¿szego tercyla stê¿enia fruktozaminy
stwierdzono o 60 proc. wiêksze wzglêdne ryzyko raka piersi ni¿ u kobiet z naj-
ni¿szego tercyla [7]. 

W badaniach na zwierzêtach wykazano, ¿e zastosowanie streptozocyny,
która niszczy komórki beta wysp trzustkowych, powoduj¹c niedobór insuli-
ny i cukrzycê, spowalnia wzrost guzów nowotworowych sutka [8]. U szczu-
rów, którym podawano iniekcje insuliny, stwierdzono wiêksz¹ iloœæ i wiêkszy
rozmiar nieprawid³owych ognisk krypt jelitowych (aberrant crypt foci – ACF),
które s¹ uznawane za stan przedrakowy raka jelita u zwierz¹t laboratoryj-
nych [9]. Pod wp³ywem insuliny prowokowane farmakologicznie guzy jelita
powstawa³y szybciej i w wiekszej iloœci [10]. 

Insulina jest znanym czynnikiem mitogennym (chocia¿ udowodniono to
tylko dla ponadfizjologicznych stê¿eñ insuliny), co bywa wykorzystywane
w hodowlach tkankowych [8]. 

Insulina pobudza te¿ sekrecjê IGF i ten efekt wydaje siê podstawowym
czynnikiem sprzyjaj¹cym kancerogenezie, poniewa¿ IGF bierze udzia³ w wie-
lu procesach dotycz¹cych wzrostu i podzia³ów komórkowych. 

Ponad 90 proc. kr¹¿¹cej puli IGF jest zwi¹zane z bia³kiem wi¹¿¹cym IGF
(insulin-like growth factor binding protein – IGFBP). Wiêkszoœæ IGF i IGFBP
jest wytwarzana w w¹trobie przy pobudzaj¹cym udziale hormonu wzrostu
[11]. Katabolizm obu tych zwi¹zków odbywa siê w tkankach obwodowych
pod wp³ywem proteaz. 

Receptory dla IGF znajduj¹ siê zarówno w prawid³owych komórkach na-
b³onkowych, jak i komórkach nowotworowych. Ich aktywacja hamuje apop-
tozê komórkow¹. Zatem IGF mo¿e pobudzaæ kancerogenezê poprzez mody-
fikuj¹cy wp³yw na mechanizm programowanej œmierci komórek. Wysokie
stê¿enie IGF przyczynia siê równie¿ do nasilenia iloœci podzia³ów komórko-
wych, co mo¿e sprzyjaæ wystêpowaniu mutacji molekularnych, w konsekwen-
cji których dochodzi do inicjacji nowotworzenia [12, 13]. 

Na stê¿enie IGF w surowicy krwi wp³ywaj¹ w istotny sposób czynniki ¿y-
wieniowe. G³odzenie (a zw³aszcza niedobór niezbêdnych aminokwasów)
powoduje obni¿enie stê¿enia IGF, podczas gdy nadmierne spo¿ycie pokar-
mów mo¿e nasilaæ jego produkcjê [14]. W porównaniu ze sposobem ¿ywie-
nia z przewag¹ t³uszczów, dieta wysoko wêglowodanowa silniej pobudza
syntezê IGF [15]. Badania prowadzone na zwierzêtach sugeruj¹, ¿e w wy-
dzielaniu IGF pewn¹ rolê odgrywaj¹ równie¿ substancje mineralne, przede
wszystkim cynk [16]. 

Dlaczego IGF jest tak istotny dla inicjacji kancerogenezy? 

Powodem tak du¿ej roli IGF w procesie inicjacji kancerogenezy jest fakt,
¿e wp³ywa on na regulacjê ekspresji genu ras. Tymczasem mutacje bia³ka
ras, wytwarzanego pod wp³ywem genu ras, s¹ stwierdzane we wczesnych
etapach rozwoju raka (przede wszystkim raka jelita grubego) [17]. Wykaza-
no, ¿e mutacje ras przyczyniaj¹ siê do przemiany komórek polipów gruczo-
³owych w komórki raka jelita [18]. 

Jak ju¿ wczeœniej wspomniano, produkcja IGF jest pobudzana przez hor-
mon wzrostu. Obserwacje chorych z akromegali¹, która przebiega ze znacz-
nie podwy¿szonym wydzielaniem hormonu wzrostu wykazuj¹, ¿e u tych cho-
rych ryzyko ³agodnych i z³oœliwych guzów jelita grubego jest kilkanaœcie ra-
zy wiêksze [19]. 

U mê¿czyzn, którzy brali udzia³ w amerykañskim badaniu Physicians’ 

Health Study, badano stê¿enie IGF w surowicy i odniesiono je do ryzyka za-
chorowania na raka jelita grubego. W czasie 12 lat obserwacji na raka zacho-
rowa³y 192 badane osoby. Obliczono, ¿e u mê¿czyzn z najwy¿szym stê¿eniem
IGF (górny kwintyl) wzglêdne ryzyko raka jelita by³o 1,5-krotnie wy¿sze ni¿
u mê¿czyzn z najni¿szym stê¿eniem IGF (dolny kwintyl) [20]. Podobne wyni-
ki otrzymano, analizuj¹c stê¿enie IGF u osób bior¹cych udzia³ w badaniu Fle-
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xi-Scope Trial – wysokie stê¿enie IGF by³o powi¹zane z wiêk-
szym ryzykiem du¿ych polipów jelita (pow. 1 cm œrednicy)
oraz polipów z dysplazj¹ komórkow¹ du¿ego stopnia [21]. 

W innych badaniach stwierdzono, ¿e wysokie stê¿enie
IGF zwiêksza ryzyko raka prostaty, p³uc oraz piersi [8, 22]. 

Indeks glikemiczny

Wystêpowanie insulinoopornoœci w du¿ym stopniu za-
le¿y od ró¿nych czynników ¿ywieniowych. Najwa¿niejszym
czynnikiem sprzyjaj¹cym insulinoopornoœci jest dodatni bi-
lans energetyczny. Znaczenie maj¹ jednak równie¿ rodzaj
i w³aœciwoœci spo¿ywanych wêglowodanów, a zw³aszcza
ich indeks glikemiczny. 

Indeks glikemiczny (IG) produktów spo¿ywczych defi-
niuje siê jako pole pod krzyw¹ zmiany stê¿enia glukozy (od-
powiedzi glikemicznej) po spo¿yciu badanego produktu
w iloœci zawieraj¹cej 50 g wêglowodanów, w porównaniu
z polem pod krzyw¹ produktu standardowego (glukozy lub
bia³ego pieczywa) zawieraj¹cego tak¹ sam¹ iloœæ wêglowo-
danów [23]. Jest on wartoœci¹ sta³¹ dla okreœlonego produk-
tu. Mówi¹c ogólnie, niskim IG charakteryzuj¹ siê nasiona
roœlin str¹czkowych, owoce i wiêkszoœæ warzyw oraz razo-
we pieczywo. Natomiast produkty wysoko przetworzone ce-
chuj¹ siê na ogó³ wysokim IG. Wysoki IG maj¹ równie¿ s³od-
kie napoje oraz gotowane ziemniaki i ry¿ [24]. 

W celu okreœlenia wp³ywu z³o¿onych posi³ków oraz ca-
³ego sposobu ¿ywienia na reakcjê glikemiczn¹ wprowadzo-
no pojêcie ³adunku glikemicznego. Jest on iloczynem war-
toœci IG oraz zawartoœci wêglowodanów w porcji produktu.
Okreœla zatem nie tylko jakoœæ wêglowodanów obecnych
w produkcie, ale równie¿ ich iloœæ [25]. 

Koncepcja IG cieszy siê coraz wiêkszym zainteresowa-
niem fizjologów, stanowi¹c po¿yteczne narzêdzie przydat-
ne w badaniach metabolizmu wêglowodanów. Lawino ro-
œnie liczba publikacji odnosz¹cych IG diety do patogenezy,
zapobiegania i leczenia wielu chorób przewlek³ych, w tym
oty³oœci, choroby niedokrwiennej serca, cukrzycy i zaburzeñ
gospodarki lipidowej [23, 26]. Ukazuj¹ siê równie¿ prace
wi¹¿¹ce wysoki IG diety z wiêkszym ryzykiem zachorowa-
nia na choroby nowotworowe. 

Jest to zwi¹zane z wp³ywem produktów o wysokim IG
na glikemiê. Ich spo¿ycie powoduje gwa³towny i wysoki
wzrost stê¿enia glukozy w surowicy krwi. Na skutek tego
dochodzi do silnego pobudzenia wydzielania insuliny. Je¿e-
li w zwyczajowym sposobie ¿ywienia dominuj¹ produkty
o wysokim IG, to dochodzi do niemal permanentnego hi-
perinsulinizmu. Gdy taka sytuacja utrzymuje siê przez wie-
le lat, to (na skutek wspó³dzia³ania wielu mechanizmów,
w tym utraty wra¿liwoœci tkanki miêœniowej i tkanki t³usz-
czowej na dzia³anie insuliny w przebiegu oty³oœci) istnieje
zwiêkszone ryzyko powstania insulinoopornoœci, charakte-
ryzuj¹cej siê coraz mniej sprawnym wch³anianiem glukozy
do komórek ró¿nych tkanek pod wp³ywem tej samej iloœci
insuliny [23, 26]. Do insulinoopornoœci mo¿e dochodziæ rów-
nie¿ z powodu bezpoœredniego toksycznego wp³ywu hiper-
glikemii [27]. 

Dowody na wp³yw IG diety pochodz¹ przede wszystkim
z prac epidemiologicznych. W badaniach laboratoryjnych
uda³o siê jednak udowodniæ, ¿e wysoki IG zwiêksza wzglêd-

ne ryzyko mutacji genu Ki-ras w kodonie 13 [28]. U szczu-
rów z farmakologicznie indukowanym rakiem jelita, którym
podawano karmê o wysokim IG, stwierdzono wczeœniejsze
tworzenie siê nieprawid³owych ognisk krypt jelitowych
i wiêksz¹ ich liczbê ni¿ w grupie otrzymuj¹cej karmê o ni-
skim IG [9]. 

Badania epidemiologiczne dotycz¹ce wp³ywu 
IG na ryzyko nowotworów

W wielu badaniach epidemiologicznych oceniano ryzyko
powstawania nowotworów z³oœliwych w odniesieniu do spo-
¿ycia poszczególnych produktów spo¿ywczych. W Japonii
stwierdzono zwiêkszone ryzyko raka jelita grubego u osób
spo¿ywaj¹cych najwiêksze iloœci ry¿u, który charakteryzuje
siê wysokim IG [29]. Podobna zale¿noœæ zosta³a wykazana
w Australii w przypadku wysokiego spo¿ycia ziemniaków,
równie¿ maj¹cych wysok¹ wartoœæ IG [30]. W populacji ame-
rykañskiej wiêksza czêstotliwoœæ spo¿ywania przek¹sek za-
wieraj¹cych rafinowane cukry o wysokim IG korelowa³a do-
datnio z ryzykiem raka jelita [31]. Natomiast w wiejskiej po-
pulacji Chin wy¿sze ryzyko raka jelita by³o dodatnio
skorelowane z wysokim spo¿yciem ry¿u, cukru i produktów
zawieraj¹cych przetworzon¹ skrobiê [32]. Na podstawie wy-
ników tych prac wydaje siê, ¿e ryzyko raka jelita jest wiêk-
sze u osób, u których w zwyczajowym sposobie ¿ywienia do-
minuj¹ produkty spo¿ywcze o wysokim IG. 

W ostatnich latach przeprowadzono szereg badañ,
w których ryzyko ró¿nych nowotworów z³oœliwych odno-
szono bezpoœrednio do œredniego IG lub ³adunku glikemicz-
nego diety. Ich wyniki zostan¹ omówione poni¿ej. 

IG a rak jelita

W badaniu obejmuj¹cym wielotysiêczn¹ populacjê ame-
rykañsk¹ Slattery ocenia³ œredni IG diety na podstawie wy-
wiadu czêstoœci spo¿ycia (food frequency questionnire). Za-
równo u mê¿czyzn, jak i kobiet, których zwyczajowy sposób
¿ywienia charakteryzowa³ siê najwy¿szym œrednim IG i któ-
rzy prowadzili siedz¹cy tryb ¿ycia, stwierdzono wy¿sze ry-
zyko wyst¹pienia raka jelita grubego (wzglêdne ryzyko przy
porównaniu najwy¿szego i najni¿szego kwintyla wynosi³o
dla mê¿czyzn 3,46 a dla kobiet 2,00). Natomiast u osób ak-
tywnych fizycznie œrednia wartoœæ IG nie wp³ywa³a na ry-
zyko raka jelita. Wysoki œredni ³adunek glikemiczny diety
zwiêksza³ ryzyko raka jelita o 69 proc. u kobiet i 87 proc.
u mê¿czyzn. Zale¿noœæ pomiêdzy wysokim spo¿yciem cu-
kru a ryzykiem raka by³a wyraŸnie ni¿sza [33]. 

W badaniu, które Franceschi przeprowadzi³ we W³oszech,
wykazano zwiêkszone o 70 proc. ryzyko powstania raka je-
lita grubego u osób, których dieta mia³a wysoki ³adunek gli-
kemiczny w porównaniu z diet¹ o niskim ³adunku glikemicz-
nym (porównywano najwy¿szy i najni¿szy kwintyl IG) [34]. 

Levi ocenia³ œredni IG diety u ponad 300 chorych z ra-
kiem jelita grubego w porównaniu ze sparowan¹ grup¹ kon-
troln¹. Dla osób ze œredniego i wysokiego tercyla IG stwier-
dzono wy¿sze ryzyko raka jelita w porównaniu z najni¿szym
tercylem. Wzglêdne ryzyko wynosi³o odpowiednio 2,2 oraz
1,8 [35]. 

Higginbotham wybra³a z grupy 40 tys. kobiet uczestni-
cz¹cych w programie Women’s Health Study 174 kobiety,
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które podczas 8 lat obserwacji zachorowa³y na raka jelita
grubego. Okaza³o siê, ¿e grupa o najwy¿szym œrednim ³a-
dunku glikemicznym diety (górny kwintyl) mia³a 2,85 razy
wiêksze wzglêdne ryzyko zachorowania ni¿ grupa o najni¿-
szym ³adunku glikemicznym [36]. 

Terry opublikowa³ wyniki badania prospektywnego prze-
prowadzonego w grupie niemal 50 tys. kobiet w wieku
40–59 lat w Kanadzie, które obserwowano œrednio przez
ponad 16 lat. W tym czasie w tej grupie stwierdzono ok. 600
przypadków raka okrê¿nicy i odbytnicy. Porównano ryzyko
wyst¹pienia raka jelita w zale¿noœci od ca³kowitego spo¿y-
cia wêglowodanów, spo¿ycia cukrów prostych oraz œrednie-
go ³adunku glikemicznego diety, porównuj¹c grupy z naj-
wy¿szego i najni¿szego kwintyla spo¿ycia. W przypadku ¿ad-
nego z ocenianych parametrów nie stwierdzono ró¿nic
istotnych statystycznie (ró¿nica wzglêdnego ryzyka nie prze-
kracza³a 5 proc.) [37]. Wyniki tej pracy nie potwierdzaj¹ zna-
czenia koncepcji IG w patogenezie raka jelita. 

Ukaza³a siê jedna praca dotycz¹ca wp³ywu ³adunku gli-
kemicznego diety na powstawanie polipów dystalnego od-
cinka jelita grubego. W grupie ponad 34 tys. kobiet w cza-
sie 16 lat obserwacji stwierdzono 1 715 przypadków polipów
jelita. Nie wykazano, aby wysoki IG oraz wysoki ³adunek gli-
kemiczny diety zwiêksza³y ryzyko powstania polipów [38]. 

IG a rak piersi

Augustin i wsp. badali sposób ¿ywienia kobiet z wcze-
snym rakiem piersi w porównaniu ze sparowan¹ grup¹ kon-
troln¹. Wykazano, ¿e wysokie spo¿ycie przek¹sek zawiera-
j¹cych przetworzone wêglowodany o wysokim IG zwiêksza
wzglêdne ryzyko raka 1,3 raza [39]. 

Potuischman i wsp. w grupie kobiet po menopauzie
stwierdzili 1,5 raza wiêksze wzglêdne ryzyko raka w grupie
z wysokim ³adunkiem glikemicznym diety [40]. 

Cho i wsp. dokonali analizy danych pochodz¹cych z ba-
dania Nurses’ Health Study, w którym uczestniczy³o ponad
90 tys. kobiet. W ci¹gu 8 lat obserwacji w tej grupie stwier-
dzono 714 przypadków raka piersi. U kobiet z nadwag¹ lub
oty³ych z najwy¿szym ³adunkiem glikemicznym diety stwier-
dzono wiêksze wzglêdne ryzyko raka (1,6 raza) w porówna-
niu z grup¹ z najni¿szym ³adunkiem glikemicznym. Nato-
miast u kobiet z prawid³owym BMI nie stwierdzono takiej
zale¿noœci [41]. 

W tej samej grupie u czêœci kobiet zebrano wywiad do-
tycz¹cy sposobu ¿ywienia w okresie uczêszczania do szko-
³y œredniej. Wzglêdne ryzyko raka piersi u kobiet z górnego
kwintyla œredniego IG diety by³o niemal o 50 proc. wy¿sze
ni¿ u kobiet w dolnego kwintyla [42]. 

W badaniu Women’s Health Study wziê³o udzia³ niemal
40 tys. kobiet w wieku pow. 45 lat. Po 7 latach stwierdzono
946 przypadków raka piersi. Nie stwierdzono, aby ³adunek
glikemiczny diety zwiêksza³ ryzyko raka piersi w ca³ej ba-
danej populacji. Jednak w podgrupie kobiet w okresie przed
menopauz¹ wiod¹cych siedz¹cy tryb ¿ycia wzglêdne ryzy-
ko by³o wy¿sze 2,35 raza u kobiet z najwy¿szym ³adunkiem
glikemicznym w porównaniu z grup¹ o najni¿szym ³adun-
ku glikemicznym diety [43]. Autorzy przypuszczaj¹, ¿e wp³yw
³adunku glikemicznego na rozwój raka piersi jest modulo-

wany przez dodatkowe czynniki, w tym styl ¿ycia i czynni-
ki hormonalne. 

U kobiet uczestnicz¹cych w badaniu Cancer Prevention

Study II Nutrition Cohort (ponad 63 tys. osób) po 5 latach
udokumentowano 1 442 przypadki raka piersi. Nie stwier-
dzono wp³ywu IG ani ³adunku glikemicznego na wzglêdne
ryzyko raka [44]. 

W badaniu Leviego i wsp. u kobiet ze œredniego i wyso-
kiego tercyla ³adunku glikemicznego diety wystêpowa³o
wiêksze ryzyko raka piersi; odpowiednio 1,6 oraz 1,3 w po-
równaniu z grup¹ o najni¿szym ³adunku glikemicznym [35]. 

W kanadyjskim badaniu National Breast Screening uczest-
niczy³o niespe³na 50 tys. kobiet. W czasie œrednio ponad 
16-letniej obserwacji rozpoznano 1 461 przypadków raka pier-
si. W grupie kobiet po menopauzie najwy¿szy ³adunek glike-
miczny diety zwiêksza³ wzglêdne ryzyko raka o 1,87 raza w po-
równaniu z grup¹ o najni¿szym ³adunku glikemicznym. U ko-
biet w okresie przedmenopauzalnym nie stwierdzono wp³ywu
³adunku glikemicznego na ryzyko raka piersi [45]. 

Wreszcie w pomenopauzalnej populacji kobiet duñskich
nie wykazano wp³ywu indeksu glikemicznego ani ³adunku
glikemicznego diety na wzglêdne ryzyko raka piersi [46]. 

IG a rak trzustki

Badania epidemiologiczne wskazuj¹, ¿e stosowanie diet
wegañskich (zawieraj¹cych warzywa i owoce maj¹ce
w wiêkszoœci niski IG) jest zwi¹zane z ni¿szym ryzykiem ra-
ka trzustki [47]. 

Wœród kobiet bior¹cych udzia³ w badaniu Nurses’ Health

Study w czasie 18 lat obserwacji stwierdzono 180 przypad-
ków raka trzustki. U kobiet z prawid³ow¹ mas¹ cia³a (BMI
<25), aktywnych fizycznie, wysoki ³adunek glikemiczny die-
ty (górny kwintyl) zwiêksza³ ryzyko raka trzustki o 53 proc.
Natomiast u kobiet z nadwag¹, prowadz¹cych siedz¹cy tryb
¿ycia wzglêdne ryzyko raka trzustki by³o 2,67 raza wy¿sze
w grupie o najwy¿szym ³adunku glikemicznym w porówna-
niu z grup¹ o najni¿szym ³adunku glikemicznym [48]. 

IG a inne nowotwory z³oœliwe

Opublikowano tylko kilka prac dotycz¹cych wp³ywu IG
lub ³adunku glikemicznego diety na ryzyko innych nowo-
tworów z³oœliwych. Wiêkszoœæ z tych prac pochodzi z tego
samego oœrodka kanadyjskiego. 

Na podstawie badania sposobu ¿ywienia ponad 1 000
kobiet z rakiem jajnika w porównaniu z grup¹ kontroln¹
w grupie o najwy¿szym ³adunku glikemicznym diety (gór-
ny kwartyl) stwierdzono wy¿sze ryzyko raka (1,7 raza) w po-
równaniu z grup¹ z najni¿szym ³adunkiem glikemicznym
(dolny kwartyl) [49]. 

W badaniu kohortowym u ponad 23 tys. kobiet po me-
nopauzie w ci¹gu 15 lat stwierdzono 415 przypadki raka ma-
cicy. Wysoki ³adunek glikemiczny diety (górny kwintyl) by³
zwi¹zany z nieco wy¿szym wzglêdnym ryzykiem raka – 1,24.
Po wy³¹czeniu grupy kobiet z cukrzyc¹ wzglêdne ryzyko
wzros³o do 1,46 [50]. 

W przypadku raka jamy ustnej, krtani i prze³yku wzglêd-
ne ryzyko w populacji w³oskiej o najwy¿szym ³adunku gli-
kemicznym diety (górny kwintyl) by³o 1,8 raza wy¿sze ni¿
w grupie o najni¿szym ³adunku glikemicznym [51]. 
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Wysoki ³adunek glikemiczny (górny kwartyl) zwiêksza³
wzglêdne ryzyko raka ¿o³¹dka o 1,94 raza w porównaniu
z niskim ³adunkiem glikemicznym (dolny kwartyl) [52]. 

Dla raka prostaty najwy¿szy kwintyl ³adunku glikemicz-
nego diety by³ zwi¹zany z ryzykiem 1,41 raza wy¿szym ni¿
w grupie z najni¿szym ³adunkiem glikemicznym [53]. 

Wnioski

Na podstawie badañ laboratoryjnych, badañ prowadzo-
nych na zwierzêtach oraz badañ epidemiologicznych u lu-
dzi wykazano, ¿e wysoki ³adunek glikemiczny diety mo¿e
zwiêkszaæ ryzyko wyst¹pienia wielu nowotworów z³oœli-
wych. Mechanizm tego wp³ywu nie jest dotychczas w pe³-
ni poznany, jednak wiele danych przemawia za znaczeniem
hiperinsulinemii i insulinoopornoœci. Niezbêdne s¹ dalsze
wielokierunkowe badania, które pozwol¹ na pe³niejsze wy-
jaœnienie obserwowanych zjawisk patofizjologicznych oraz
byæ mo¿e pozwol¹ na sprecyzowanie zaleceñ ¿ywieniowych
przydatnych w prewencji chorób nowotworowych. 
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