
Otyłość jest stanem patologicznego 
zwiększenia ilości tkanki tłuszczowej,
który prowadzi do licznych zaburzeń
metabolicznych i niewydolności narzą -
dów, oraz przyczyną zwiększonego ryzy-
ka wystąpienia wielu nowotworów.
W etiopatogenezie raka piersi zwraca
się uwagę na znaczenie podwyższone-
go > 25 mg/m2 wskaźnika masy ciała
(body mass index – BMI) oraz małej
aktywności fizycznej. Ogniwem łączą -
cym otyłość z zachorowaniem na raka
piersi może być insulina, która – obok
efektów metabolicznych – ma również
znaczenie mitogenne. Istotną rolę
w powstaniu raka piersi odgrywają pro-
dukowane przez komórkę tłusz czową
leptyna i adiponektyna. U otyłych
pacjentek stwierdza się zwiększenie
stężenia leptyny i zmniejszenie stężenia
adiponektyny, co zwiększa ryzyko roz-
woju raka piersi. Guzy pacjentek otyłych
trudno wykryć w badaniu palpacyjnym.
Sytuacja ta sprzyja uśpieniu czujności
i odroczeniu diagnozy do momentu, gdy
choroba stanie się bardziej zaawanso-
wana, co pogarsza wyniki leczenia. Dla-
tego niezbędna jest edukacja dotycząca
zmiany stylu życia, w tym wprowadze-
nia odpowiedniej aktywności fizycznej
i zrównoważonej diety.
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Otyłość jest stanem patologicznego zwiększenia ilości tkanki tłuszczowej
powyżej 15% należnej masy ciała u mężczyzn i powyżej 25% u kobiet. Należną
masę ciała można obliczyć ze wzoru: dla kobiet (wzrost w cm – 100) – 10%,
dla mężczyzn (wzrost w cm – 100) – 5%.

Do rozpoznania i klasyfikacji otyłości używa się wskaźnika masy ciała
(body mass index – BMI). Wartości prawidłowe wynoszą 18,5–24,9 kg/m2,
nadwagę stwierdza się przy BMI 25,0–29,9 kg/m2, natomiast otyłość przy
BMI ≥ 30 kg/m2, przy czym wyróżnia się otyłość I stopnia, gdy BMI mieści się
w przedziale 30–34,9; II stopnia, gdy BMI wynosi od 35 do 39,9; oraz III stop-
nia, gdy BMI jest ≥ 40 kg/m2.

Osoby otyłe częściej chorują na cukrzycę, nadciśnienie tętnicze, mają zabu-
rzenia gospodarki lipidowej, co zwiększa zagrożenie miażdżycą i chorobą 
wień cową oraz prowadzi do niewydolności: serca, oddechowej i nerek. Nad-
miar tkanki tłuszczowej jest przyczyną przeciążenia układu ruchu, rozwoju
choroby zwyrodnieniowej stawów kolanowych, biodrowych i stawów
kręgosłupa. Częściej występuje żylna choroba zakrzepowo-zatorowa i żylaki
kończyn dolnych, kamica pęcherzyka żółciowego, dna moczanowa, zaburze-
nia miesiączkowania i hirsutyzm u kobiet, a ginekomastia i zaburzenia libi-
do u mężczyzn. Nadwaga i otyłość zwiększają ryzyko wystąpienia nowo-
tworów: jelita grubego, pęcherzyka żółciowego oraz hormonozależnych: raka
piersi, endometrium, jajnika, gruczołu krokowego i gruczołu tarczowego.
Wspomina się również o zwiększonym ryzyku rozwoju: białaczki, szpiczaka
mnogiego czy chłoniaków nieziarniczych [1, 2].

W ostatniej dekadzie w krajach rozwiniętych zaobserwowano wzrost często-
ści występowania otyłości do ponad 20% populacji. Szacuje się, że otyłość
zwiększa ryzyko wystąpienia wspomnianych nowotworów 1,5–3,5-krotnie.
Obliczono, że w populacji europejskiej u 15–45% chorych na te nowotwory
występowała nadwaga i otyłość [3].

Związek BMI z ryzykiem raka wykazano w prospektywnym badaniu
w populacji koreańskiej. U otyłych mężczyzn częściej stwierdzano nowotwory
złośliwe żołądka, jelita grubego, wątroby i pęcherza moczowego. U kobiet
z BMI ≥ 30 kg/m2 częściej rozpoznawano raka wątroby, trzustki, a w wieku
pomenopauzalnym raka jelita grubego, gruczołu piersiowego, trzonu macicy
i nerki [4, 5].

Otyłość i mała aktywność fizyczna są modyfikowalnymi czynnikami ryzy-
ka w rozwoju raka piersi [6]. Wykazano, że na zmniejszenie tego ryzyka wpływa
systematyczna, umiarkowana aktywność przez co najmniej 30–60 min/dobę
[7, 8]. Mechanizmy, poprzez które długoterminowa aktywność fizyczna
oddziałuje na ryzyko zachorowania na raka piersi, pozostają nieznane. Zwra-
ca się uwagę na znaczenie podwyższonego BMI, związaną z nim insulino-
oporność i udział estrogenów (szczególnie estronu) [9–11].

Analiza uwzględniająca wiek zachorowania, porody, wiek menopauzy oraz
obecność raka piersi w rodzinie wykazała u pacjentek otyłych 3-krotny wzrost
ryzyka zachorowania na raka piersi [12].

U kobiet z otyłością w wieku przed menopauzą odnotowano mniejsze
ryzyko rozwoju raka piersi niż u kobiet z prawidłową wagą ciała [13–17], 
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Obesity is described as pathological
enlargement of adipose tissue. It cau-
ses metabolic disorders and organ failu-
re and increases risk of many kinds of
cancers. BMI > 25 mg/m2 and low phy-
sical activity are associated with breast
cancer pathogenesis. Insulin represents
a major link between obesity and bre-
ast cancer; it not only participates in
metabolic changes, but is also a well
known mitogen. Adipocytes secrete lep-
tin and adiponectin, which are impor-
tant risk factors for breast cancer. Obe-
se women show high leptin and low
adiponectin levels. Decreased adipo-
nectin level correlates with breast can-
cer risk. Obese patients tend to have
non-palpable tumours, that can delay
breast cancer diagnosis and worsen tre-
atment prognosis. Therefore it is neces-
sary to educate patients how to chan-
ge their lifestyle, including adequate
physical activity and diet.
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chociaż są też badania, które przynoszą inne wnioski. Z kolei po menopauzie
pacjentki z otyłością cechowało wyższe ryzyko zachorowania i zgonu niż
kobiety z wagą prawidłową [14, 15, 18, 19]. Kilkuletnia obserwacja 1500-oso-
bowej grupy pacjentek z rozpoznanym rakiem piersi wykazała istotnie 
zwiększone ryzyko zgonu przy BMI ≥ 30 kg/m2 w porównaniu z BMI 
< 25 kg/m2 lub przy WHR (waist-hip ratio – wskaźnik talia–biodra) ≥ 0,85
w porównaniu z 0,80 [20].

U pacjentek z rozpoznanym rakiem piersi podkreśla się również znacze-
nie wysiłku fizycznego, który korzystnie wpływa na jakość życia oraz redu-
kuje towarzyszące chorobie zmęczenie [21]. Zaobserwowano wyższy odse-
tek przeżyć kobiet z rakiem piersi, które systematycznie, umiarkowanie
ćwiczyły (lub spacerowały 3–5 godz. w tygodniu), w porównaniu z pacjent-
kami nieaktywnymi fizycznie. Korzyść była szczególnie wyraźna u kobiet
z rakiem hormonowrażliwym [22]. Wykazano także pozytywny wpływ aktyw-
ności fizycznej na kondycję ogólną i stan psychiczny u pacjentek wcześniej
nieaktywnych, które przebyły radykalne leczenie z powodu wczesnego raka
piersi [23].

Naukowcy oceniają, że można by uniknąć w Stanach Zjednoczonych 
ok. 11–18 tys. zgonów w ciągu roku wśród chorych na raka piersi powyżej 
50. roku życia, gdyby kobiety w czasie swojego dojrzałego życia utrzymywały
BMI < 25 kg/m2 [24]. Zależność tę badano również w Turcji, gdzie wykazano,
że pacjentki z rozpoznanym rakiem piersi w wieku pomenopauzalnym miały
istotnie wyższe BMI niż osoby z grupy kontrolnej w tym przedziale wieko-
wym. Nie stwierdzono takiej zależności w grupie przed menopauzą. U otyłych
pacjentek w wieku pomenopauzalnym odnotowano ponad 3-krotny wzrost
ryzyka rozwoju raka piersi w porównaniu z grupą kontrolną [25]. W innym
badaniu wykazano, że kobiety, które przebyły leczenie z powodu raka piersi
w wieku pomenopauzalnym, miały istotnie wyższe BMI w porównaniu z kobie-
tami przed menopauzą. W grupie starszych, otyłych kobiet zaobserwowano
krótsze czasy przeżycia wolne od choroby (disease free survivals – DFS) oraz
krótsze czasy przeżycia wolne od odległego nawrotu choroby (distant dise-
ase free survivals – DDFS) [26]. Przegląd 32 badań przeprowadzonych w Sta-
nach Zjednoczonych zwrócił uwagę na mniejsze zainteresowanie skriningiem
(behavior screening) w zakresie raka piersi i szyjki macicy wśród białych kobiet
z otyłością. Problem z barierą skriningową nie dotyczył Afroamerykanek [27].

Wykazano, że zarówno u Afroamerykanek, jak i białych kobiet występuje
w okresie przedmenopauzalnym zwiększone ryzyko raka piersi związane
z BMI. Zauważono, że raki stwierdzane u Afroamerykanek są częściej ER-nega-
tywne (estrogenowo-niezależne), stąd większa rola insulinooporności oraz
zespołu metabolicznego z hipoadiponektynemią [28]. Autorzy szwedzkiego
badania wykazali, że otyłość istotnie wiąże się ze wzrostem ekspresji 
HMG-CoAR (3-hydroxy-3-methylglutaryl-coenzyme A reductase). Ekspresja
HMG-CoAR korelowała z prognostycznie korzystnymi parametrami raka pier-
si: mniejszym rozmiarem guza, niższym stopniem histologicznym i indeksem
Ki 67 (wskaźnik proliferacji guza), obecnością receptorów estrogenowych 
α i β [29]. W innym badaniu poszukiwano związku otyłości z biomarkerami
odgrywającymi rolę w raku piersi: podstawowym czynnikiem wzrostu fibro-
blastów (basic fibroblast growth factor – bFGF), antygenem swoistym dla pro-
staty (prostate-specific antigen – PSA), ludzką kallikreiną 2 (human kallikre-
in – hK2), urokinazowym aktywatorem plazminogenu (urinary plasminogen
activator – uPA). Ocena zmiany PSA ze zmianami masy ciała może być wska-
zówką przy ocenie ryzyka raka piersi. Wykazano odwrotny związek sPSA
(serum PSA) z BMI u wszystkich przed- i pomenopauzalnych kobiet, zwłasz-
cza w grupie kontrolnej bez nowotworu. NAF PSA (nipple aspirate fluid) wiązało
się z wystąpieniem raka piersi zarówno przed, jak i po menopauzie [30].

Ryzyko rozwoju chorób związanych z otyłością zależy nie tylko od stopnia
otyłości, ale również od rozmieszczenia tkanki tłuszczowej. Wyróżnia się otyłość
brzuszną – trzewną (typ „jabłkowy”), w której wskaźnik WHR wynosi > 0,8 u kobiet
i > 1,0 u mężczyzn oraz obwód talii ≥ 80 cm u kobiet i ≥ 94 cm u mężczyzn. 



Drugim typem jest otyłość gynoidalna – udowo-pośladkowa
(typ „gruszkowy”), w której stwierdza się niższe wartości WHR.
Ten rodzaj otyłości jest związany z większym ryzykiem rozwo-
ju nowotworów hormonozależnych spowodowanym zwięk-
szonym stężeniem estrogenów. W otyłości trzewnej występu-
je nadmiar androgenów (tzw. zespół FOH: functional ovarian
hyperandrogenism – czynnościowy hiperandrogenizm jajniko-
wy) wywołany: 
• zwiększoną syntezą androgenów jajnikowych, które ule-

gają konwersji do estrogenów w zrębie tkanki tłuszczo-
wej, zwiększając następnie uwalnianie lutropiny (LH), 

• hiperinsulinemią zwiększającą aktywność 17α-hydroksy-
lazy w komórkach tekalnych jajnika i wydzielanie andro-
genów jajnikowych,

• zwiększonym wydzielaniem androgenów nadnerczowych
w wyniku pobudzenia układu podwzgórze–przysadka–
nadnercza i mniejszym stężeniem globuliny wiążącej ste-
roidy płciowe (sex hormone binding globulin – SHBG).

Tkanka tłuszczowa odgrywa istotną rolę w metabolizmie
lipidów i glukozy oraz produkcji licznych hormonów i cyto-
kin [m.in. insulina, insulinopodobny czynnik wzrostu 
(insulin-like growth factor – IGF), hormony płciowe, czynnik
jądrowy κβ (nuclear factor κβ – NF-κβ), czynnik martwicy
no wo tworów α (tumor necrosis factor α – TNF-α), interleu-
kina 6 (IL-6), adiponektyna, leptyna, inhibitor aktywatora
plazminogenu typu 1 (plasminogen activator inhibitor
type 1 – PAI-1), angiotensyna] [2].

Nowe spojrzenie na tkankę tłuszczową jako na narząd
o dokrewnym wydzielaniu substancji biologicznie czynnych
stało się podstawą stworzenia pojęcia „dysfunkcji tkanki
tłuszczowej”.

Zauważono, że istotną rolę w chorobach nowotworowych
mogą odgrywać zwiększone stężenia C-peptydu oraz insu-
liny na czczo [31]. Chociaż insulina wywołuje przede wszyst-
kim efekty metaboliczne, ma również znaczenie mitogen-
ne. Wykazano in vitro, że insulina stymulując własny
receptor IGF-1, indukuje proliferację w prawidłowych komór-
kach nabłonka gruczołu piersiowego i promuje transfor-
mację do komórek złośliwych. Aż do 90% komórek raka pier-
si wykazuje ekspresję IGF-1, IGF-2, insuliny oraz hybrydy
insulina/IGF-1 receptor. Stężenie IGF-1 i receptorów insuli-
nowych w komórkach raka piersi jest często nawet 10-krot-
nie większe niż w nabłonku prawidłowym piersi. Najczęst-
szym receptorem insulinowym jest izoforma IR-A 
(w odróżnieniu od izoformy B – nieobecność 12. aminokwasu
przy karboksylowym końcu podjednostki α). Wspomniane
izoformy mogą przyczyniać się do siły efektu mitogennego
insuliny oraz niepożądanych efektów prognostycznych [32].
Dowiedziono, że istnieje „pojedynek” między IGF a ścieżką
sygnałową estrogenów [33]. Autorzy prospektywnego bada-
nia kanadyjskiego ocenili wpływ insuliny na czczo we 
wczes nym raku piersi, uwzględniając BMI (z analizy wyklu-
czano pacjentki z cukrzycą). Stężenia insuliny korelowały
istotnie statystycznie z IGF-1, IGF-2, z wielkością guza, sta-
nem węzłów chłonnych oraz wysokim stopniem złośliwo-
ści histologicznej. U kobiet ze stężeniem insuliny w naj-
wyższym kwartylu odnotowano 2-krotny wzrost ryzyka
przerzutów do narządów odległych i 3-krotny wzrost ryzy-
ka zgonu w porównaniu z kobietami ze stężeniem z naj-

niższego kwartyla. Wskaźnik masy ciała był u tych pacjen-
tek istotnie związany z wielkością guza [34].

W innym prospektywnym badaniu wykazano, że insuli-
na jest niezależnym czynnikiem ryzyka wystąpienia raka
piersi i może stanowić ogniwo łączące otyłość z zachoro-
waniem na raka piersi [35].

Znanym regulatorem funkcji insuliny jest SHIP2 (SH2
zawierające 5’-inozytolofosfatazę), która odpowiada za
remodeling aktyny i receptora naskórkowego czynnika wzro-
stu (epidermal growth factor receptor – EGFR), będących
czynnikami ryzyka przerzutowania. Ocena ekspresji
związanej z otyłością SHIP2 u pacjentek z inwazyjnym
rakiem piersi wykazała, że pacjentki z większym stężeniem
fosfatazy cechowały się istotnym skróceniem czasu wol-
nego od choroby i całkowitych przeżyć. Nadekspresję SHIP
2 u kobiet z rakiem piersi częściej stwierdzano w grupie
poniżej 50. roku życia. W guzach tych pacjentek nie wyka-
zywano ekspresji receptorów estrogenowych przy jedno-
czesnej obecności EGFR [36]. Choć zasadne wydawałoby się
dokonanie pomiaru stężenia insuliny, nie jest on obecnie
rekomendowany.

Konieczne są dalsze badania, które pomogłyby w opra-
cowaniu właściwych strategii efektywnego leczenia,
np. poprzez blokadę receptora insulinowego, zastosowanie
leków przerywających ścieżki sygnałowe. Jedną z takich 
propozycji jest badanie, w którym u otyłych pacjentek
z wczes  nym rakiem piersi bez cukrzycy zastosowano met-
forminę. Zaobserwowano znaczące zmniejszenie stężenia
insuliny na czczo, poprawę insulinooporności, co mogłoby
polepszyć odpowiedź na leczenie przeciwnowotworowe
u tych pacjentek. Autorzy wskazują na konieczność prze-
prowadzenia badań III fazy oceniających ten efekt [37].

Do adipocytokin będących ogniwem łączącym otyłość
z rakiem piersi należą IL-1 i leptyna. Odgrywają one rolę nie
tylko w hematopoezie, reprodukcji, mechanizmach odpor-
ności, ale również są czynnikami wzrostu nowotworów [38].
Występująca w nadmiarze u pacjentów z otyłością leptyna
tłumi ekspresję transformującego czynnika wzrostu β (trans-
forming growth factor β – TGF-β) – supresora cyklu komór-
kowego, aktywuje natomiast cykliny D i G, cyklinozależną
kinazę 2, p21, p27, p16. Leptyna hamuje apoptozę i jedno-
cześnie indukuje ekspresję antyapoptotycznych genów BCL-
2 i surwiwiny, będąc przyczyną wzrostu guza [39].

Ocena mechanizmów molekularnych wykazała, że hiper-
insulinemia może indukować rozwój raka piersi poprzez lep-
tyno-zależne mechanizmy. Badacze zauważyli, że w użytych
MDA-MB-231 komórkach raka piersi insulina stymulowała
leptynowe mRNA i ekspresję białka, związaną ze wzrostem
aktywacji leptin gene promoter. Nasilając transkrypcję czyn-
ników indukowanych hipoksją (hipoxia inducible factor – HIF)
– 1α i Sp1, prowadziła do promowania leptyny. Proces ten
był częściowo regulowany przez 3-kinazę fosfatydyloinozy-
tolu (phosphatidylinositol-3-OH kinase – PI-3K) i ERK 1/2
(extracellular signal-regulated kinase) ścieżki sygnałowe [40].

Przy wykorzystaniu reakcji łańcuchowej polimerazy (poly-
merase chain reaction – PCR), oceny immunofluorescencyj-
nej białek i enzymów znakowanych immunosorbentem
wykazano, że działanie na komórki raka piersi linii MCF-7
wysoką dawką insuliny lub środkiem hipoksemicznym CoC12
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zwiększało ekspresję leptynowego mRNA i białka. Wzrost
syntezy leptyny może mieć związek z aktywacją proksy-
malnego promotora genu leptyny zawierającego cztery
odpowiadające na hipoksję elementy i trzy bogate GC regio-
ny. Indukowany hipoksją czynnik 1β (HIF-1α) w proksymal-
nym promotorze leptyny konkuruje z pozyskaniem p300,
dużym koaktywatorem HIF. Kompleks HIF/p300 jest z kolei
włączany w transkrypcję leptyny [41].

Badano wpływ wysokotłuszczowej diety i wagi ciała na
ścieżki przemian leptyny i apoptozę w MMTV TGF-α (mouse
mammary tumor virus transforming growth factor α) myszy.
Stężenie leptyny w surowicy było istotnie większe w przy-
padku otyłości brzusznej. W tej grupie najczęściej stwier-
dzano rozwój nowotworu piersi [42].

Indukowana dietą otyłość jest czynnikiem ryzyka roz-
woju pomenopauzalnego raka piersi poprzez białka
wyściółki tłuszczowej gruczołu piersiowego z leptyną i ścieżki
sygnałowe apoptozy. Analiza stężenia leptyny w surowicy
pacjentek z rakiem piersi wykazała nieistotne statystycznie
większe stężenia w porównaniu z grupą kontrolną. Przy
zastosowaniu techniki PCR do oceny polimorfizmu genu
receptora leptyny w kodonie 109 zauważono częstszą obec-
ność genotypu LEPR 109 u kobiet przed menopauzą i nad-
wagą oraz w guzach powyżej 2 cm w tej grupie. Wśród
pacjentek z tym genotypem większe stężenia leptyny noto-
wano w guzach tzw. trójujemnych oraz guzach o wysokim
stopniu złośliwości histologicznej [43].

Do adipokin produkowanych przez komórkę tłuszczową
obok leptyny i czynnika wzrostu hepatocytów (hepatocyte
growth factor – HGF) należy adiponektyna, której zwięk-
szające się stężenie odwrotnie koreluje z ryzykiem raka pier-
si. Zależność taką wykazano zwłaszcza u kobiet w wieku
pomenopauzalnym [44]. W odróżnieniu od leptyny stężenia
adiponektyny są zmniejszone u otyłych. Ta kolejna duża adi-
pokina jest parakrynnym czynnikiem hamującym wrażliwe
na estrogeny linie komórkowe MCF-7 raka piersi. W bada-
nych liniach komórkowych MDA-MB 231 raka piersi wyka-
zano ekspresję receptorów adiponektyny Adipo R1 i R2, któ-
rych obecność była związana z antyproliferacyjnymi
i proapoptotycznymi efektami adiponektyny oraz hamowa-
niem angiogenezy w guzie [45, 46]. Karaduman i wsp. zaob-
serwowali odmienną zależność. W grupie pacjentek z rakiem
piersi wykazali większe stężenia adiponektyny w porówna-
niu z wartościami stwierdzanymi u zdrowych kobiet. Zda-
niem autorów ryzyko rozwoju raka piersi było większe 
w wieku pomenopauzalnym [47]. Hou i wsp., analizując
wpływ adipocytokin surowicy na podwyższone ryzyko wystą-
pienia raka piersi, wykazali rolę zmniejszonego stężenia adi-
ponektyny oraz zwiększonego leptyny. Dodatkowo
zauważyli, że wspomniane stężenia są niezależnymi czyn-
nikami ryzyka rozsiewu choroby [48]. Adiponektyna może
zatem odgrywać niezależną rolę w genezie raka piersi
z obecnymi receptorami estrogenowymi, zwłaszcza u kobiet
w okresie pomenopauzalnym [44].

Pacjentki z otyłością są szczególną grupą mającą często
tendencję do występowania niepalpacyjnych guzów piersi
[49, 50]. Sytuacja ta sprzyja uśpieniu czujności i odroczeniu
diagnozy do momentu, gdy choroba stanie się bardzo
zaawansowana, co w oczywisty sposób pogarsza wyniki

leczenia. Analiza ponad 14 tys. kobiet, które przebyły lecze-
nie z powodu raka piersi, wykazała, że w grupie z nadwagą
i otyłością stwierdzano częściej uogólnienie choroby oraz
krótsze przeżycia całkowite [51].

Ocena prognostycznego znaczenia BMI w lokalnie
zaawansowanym raku piersi wykazała, że otyłe pacjentki
częściej mają raka zapalnego. Zaobserwowano również
istotnie krótsze całkowite czasy przeżycia (overall survival
– OS), czasy przeżycia wolne od nawrotu choroby (relapse-
free survival – RFS) oraz częstsze przerzuty do narządów
jamy brzusznej [52].

Z gorszą prognozą raka piersi wiążą się zarówno otyłość,
jak i nadekspresja ludzkiego receptora dla naskórkowego
czynnika wzrostu (human epidermal growth factor receptor
2 – HER2). Wyniki ostatnich eksperymentów wskazują na
istnienie związku pomiędzy ekspresją HER2 a różnicowa-
niem adipocytów. Dowiedziono, że oś HER2-FASN (fatty acid
synthase, enzym lipogeniczny) usprawnia proliferację komó-
rek raka, nasila przerzutowanie, może odpowiadać za che-
miooporność [53]. Badania in vitro wykazały, że przeciwno-
wotworowa aktywność stosowanego w leczeniu otyłości
orlistatu prawdopodobnie może prowadzić do tłumienia
ekspresji HER2. Jednak ocena zależności pomiędzy otyłością
a HER2 u stu kobiet z rakiem piersi nie potwierdziła, że otyłe
pacjentki mają istotnie częściej nadekspresję tego recep-
tora [54]. W innym badaniu wykazano w surowicy pacjen-
tek z potrójnie negatywnym rakiem piersi zwiększone
stężenie leptyny, mającej wspomniany już wcześniej związek
z otyłością i gorszą prognozą [55].

Badano, czy istnieje zależność między otyłością a ryzy-
kiem wystąpienia raka piersi w poszczególnych podtypach
tego nowotworu. Analizowano przypadki 1500 kobiet
z rakiem piersi po menopauzie w grupach z: rakiem lumi-
nalnym (pozytywne receptory steroidowe), nadekspresją
HER2 i ujemnymi receptorami steroidowymi oraz rakami
potrójnie negatywnymi. Potwierdzono opisywaną
w piśmiennictwie pozytywną zależność pomiędzy BMI
i rakiem luminalnym wśród kobiet niestosujących terapii
hormonalnej. Wykazano również taki związek dla potrójnie
negatywnych raków. Wskaźnik masy ciała i waga ciała nie
miały natomiast związku z żadnym z podtypów w grupie
osób stosujących hormonoterapię [56]. Zależność między
BMI a podtypem raka piersi zbadano w populacji Afroame-
rykanek. Stwierdzono, że u otyłych kobiet rasy czarnej
potrójnie negatywne guzy występowały 4-krotnie częściej
w porównaniu z pozostałymi grupami [57]. Retrospektyw-
na ocena pacjentek z inwazyjnym rakiem piersi wykazała
w grupie osób z potrójnie negatywnymi guzami otyłość
u 50%, natomiast w pozostałych podtypach u 35%. U kobiet
otyłych częściej stwierdzano guzy powyżej 2 cm i częściej
notowano przerzuty do węzłów chłonnych [58].

Ocena zależności pomiędzy otyłością a odpowiedzią
patologiczną na przedoperacyjną chemioterapię z powodu
raka piersi wykazała gorsze wyniki w grupie kobiet z pod-
wyższonym BMI. U pacjentek tych stwierdzono wyższy sto-
pień zaawansowania choroby, częściej guzy hormonalnie
ujemne i krótsze przeżycia całkowite [59]. W innym opra-
cowaniu zwrócono uwagę na konieczność zastosowania
pełnych dawek cytostatyków w chemioterapii uzupełniającej



u kobiet z otyłością, gdyż poprawiało to wyniki terapii [60].
Dystrybucja i metabolizm leków u osób z nadmiarem tkan-
ki tłuszczowej stanowi bowiem dodatkowy problem.

Znane są ogromne korzyści płynące z utrzymywania pra-
widłowego BMI. Okazuje się jednak, że ta powszechna świa-
domość nie przekłada się na poprawę stylu życia. Taką roz-
bieżność przedstawiają autorzy ankiety przeprowadzonej
wśród kobiet po menopauzie, leczonych z powodu raka pier-
si, u których występowały w rodzinie zachorowania na ten
nowotwór. U 37% wykazano otyłość, u 40% nadwagę.
Ponad połowa (65%) ankietowanych prawidłowo odpowie-
działa, że otyłość zwiększa ryzyko raka piersi, a tylko 15%
całej grupy ćwiczyło do 4 godz. w tygodniu [6].

W innym badaniu oceniano wpływ spadku masy ciała
na jakość życia pacjentek po 12 miesiącach od operacyjne-
go leczenia wczesnego raka piersi. U kobiet, które schudły
przynajmniej o 10%, wykazano znaczną poprawę wielu
odpowiedzi w ankiecie [61].

Nadwaga i otyłość stanowią problem w każdej dziedzinie
medycyny. Coraz lepiej poznana funkcja tkanki tłuszczowej,
biomarkerów czy genów związanych z otyłością daje leka-
rzom więcej narzędzi do działań profilaktycznych. Być może
pojawią się nowe sposoby leczenia, celowanego w punkty
wspólne dla otyłości i innych chorób. W kon tekście ryzyka
raka piersi oraz wyników jego leczenia niezbędna jest edu-
kacja na temat zmiany stylu życia, aktywności fizycznej
i zrównoważonej diety. Konieczna jest poprawa znajomości
tego zagadnienia zarówno wśród lekarzy, jak i pacjentów.
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