
Etiopatogeneza raka p³uca nie
jest znana, mimo to istnieje ju¿ do-
statecznie du¿o dowodów, ¿e jest
to nowotwór indukowany zespo³em
zewn¹trzpochodnych czynników ra-
kotwórczych w specyficznych wa-
runkach ustroju [1, 2, 4, 16, 17, 27,
32, 37–39, 46, 47]. Szczególn¹ ro-
lê przypisuje siê czynnikom rako-
twórczym dymu tytoniowego. S¹
one w g³ównej mierze odpowiedzial-
ne za rozwój raka p³uca u palaczy
tytoniu oraz potencjalizacjê rakotwór-
czego dzia³ania czynników œrodowi-
skowych i zawodowych, tak¿e
u biernych palaczy [1, 4, 6, 8, 10,
11, 14, 16, 17, 22, 23, 32, 42–44].
Jednak nasza wiedza o wzajemnym
oddzia³ywaniu czynników rakotwór-
czych i ich wp³ywie na organizm
ludzki jest nadal fragmentaryczna.
Szczególnie dotkliwy jest niedosta-
tek informacji na temat wewn¹trzu-
strojowej przemiany biochemicznej
zewn¹trzpochodnych kancerogenów
i mechanizmów, które decyduj¹
o rozwoju nowotworu, zw³aszcza ja-
kie mechanizmy wewn¹trzustrojowe
decyduj¹ o tym, ¿e spoœród 12 pa-
laczy tytoniu, rak p³uca rozwija siê
u 1 [4, 38, 48]. 

Du¿a ró¿norodnoœæ zewn¹trzpo-
chodnych czynników rakotwórczych,
dzia³aj¹cych w najrozmaitszym sko-
jarzeniu oraz specyfika warunków

wewn¹trzustrojowych chorego spra-
wia, ¿e rak p³uca jest najgorzej ro-
kuj¹cym nowotworem z³oœliwym.
Skutecznoœæ leczenia od ponad 20
lat nie uleg³a zwiêkszeniu i jest sta-
le bardzo niska [13, 28, 30, 36].
Umieralnoœæ jest prawie równa za-
chorowalnoœci. Przy tym przewa¿a-
j¹ca liczba chorych umiera ju¿ w
1. roku po wykryciu nowotworu [3,
4, 19, 20, 25-27, 30, 31, 33, 36, 42]. 

Kolejnym problemem zwi¹zanym
z rakiem p³uca jest olbrzymia i sta-
le rosn¹ca liczba zachorowañ [4,
19, 20, 25–27, 30, 31, 35, 36, 42].
Te wysoce stresuj¹ce fakty wymu-
szaj¹ poszukiwanie nowych obsza-
rów walki z rakiem p³uca. W dalszej
perspektywie pewne nadzieje budzi
upowszechnienie zachowañ proz-
drowotnych indywidualnych, œrodo-
wiskowych i zawodowych. Zaobser-
wowano bowiem, ¿e intensywne
dzia³ania prozdrowotne by³y dotych-
czas najskuteczniejsz¹ walk¹ z ra-
kiem p³uca [9, 16, 36, 45, 46, 48].
Wymaga to jednak dalszych badañ
epidemiologicznych celem okreœle-
nia œrodowisk szczególnie zagro¿o-
nych rakiem p³uca, dla rozpoznania
specyfiki zagro¿enia kancerogena-
mi i zbadania warunków wspó³dzia-
³aj¹cych w rozwoju nowotworu.
Szczególnie istotne wydaje siê tu

Stale rosn¹ca zachorowalnoœæ na
raka p³uca i od lat utrzymuj¹ca siê
bardzo niska skutecznoœæ leczenia,
wymusza intensyfikacjê dzia³añ
profilaktycznych. Wymaga to jed-
nak wyselekcjonowania œrodowisk
szczególnego zagro¿enia, ustale-
nia rodzaju ekspozycji na czynniki
rakotwórcze oraz zbadania warun-
ków sprzyjaj¹cych rozwojowi raka. 
Powy¿sze stwierdzenie uzasadnia
podejmowanie badañ epidemiolo-
gicznych w rejonach o du¿ej zacho-
rowalnoœci na raka p³uca. 
Badania przeprowadzono na repre-
zentatywnej grupie 1 383 chorych na
raka p³uca. Byli to wszyscy chorzy,
którzy w latach 1986–1995 przebyli
leczenie w zak³adach opieki zdro-
wotnej województwa w³oc³awskiego. 
Badano zale¿noœæ zachorowalnoœci
od wieku, p³ci, rodzinnego obci¹¿e-
nia rakiem p³uca, wykszta³cenia,
miejsca zamieszkania, rodzaju pra-
cy i wykonywanego zawodu. 
Ustalono, ¿e w badanej populacji
ponad 60 proc. chorych przekroczy-
³o 60. rok ¿ycia, 8 proc. stanowi³y ko-
biety, ponad 96 proc. chorych pali³o
papierosy – w tym 60 proc. wiêcej
ni¿ 1 paczkê dziennie. 
Rodzinne obci¹¿enie rakiem stwier-
dzono u 21 proc. chorych, w tym
istotnie czêœciej u chorych na raka
gruczo³owego i na raka anaplastycz-
nego drobnokomórkowego. 82 proc.
chorych deklarowa³o podstawowe
wykszta³cenie i zatrudnienie jako pra-
cownicy fizyczni. Zachorowalnoœæ
wœród mieszkañców wsi by³a istotnie
wy¿sza ni¿ wœród ludnoœci miejskiej.
W badanej grupie przewa¿aj¹ca
liczba chorych by³a zatrudniona
w rolnictwie, tak¿e istotnie du¿a by-
³a liczba mechaników i kierowców
samochodowych oraz pracowników
zak³adów chemicznych. 
Przeprowadzone badania pozwoli³y
ustaliæ, ¿e grupami szczególnie za-
gro¿onymi rakiem p³uca s¹ pracow-
nicy fizyczni, z niskimi kwalifikacja-
mi, na³ogowi palacze tytoniu. W tej
populacji najwiêksz¹ grupê stanowi-
li mieszkañcy wsi, zatrudnieni w rol-
nictwie, a tak¿e mechanicy i kierow-
cy samochodowi oraz pracownicy
zak³adów chemicznych. 
Powy¿sze pozwala na opiniê, ¿e rak
p³uca rozwija siê g³ównie u mê¿-
czyzn o niskim statusie spo³eczno-
-ekonomicznym, uzale¿nionych od
palenia tytoniu, nara¿onych zawodo-
wo na czynniki rakotwórcze. 

S³owa kluczowe: czynniki socjalne
i œrodowiskowe, rak p³uca. 
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byæ badanie stylu ¿ycia [4, 21, 29],
gdy¿ on, poprzez wp³yw na stan
ustroju, mo¿e modulowaæ odpo-
wiedŸ organizmu na kancerogeny
[5, 7, 8, 15, 22, 37–39, 40–42]. 

Powy¿sze uzasadnia podjêcie
badañ epidemiologicznych, zw³asz-
cza w rejonach o zwiêkszonej za-
chorowalnoœci na raka p³uca, celem
wyselekcjonowania œrodowisk szcze-
gólnie zagro¿onych, dla lepszego
poznania przyczyn zachorowalnoœci,
a w perspektywie intensyfikacji dzia-
³añ promuj¹cych zdrowie. 

MATERIA£ I METODA

U 1 383 chorych na raka p³uca,
którzy w latach 1986–1995 byli le-
czeni w zak³adach opieki zdrowot-
nej województwa w³oc³awskiego ba-
dano zwi¹zek zachorowalnoœci na
ten nowotwór z wiekiem, p³ci¹, ro-
dzinnym obci¹¿eniem rakiem p³u-
ca, miejscem zamieszkania, wy-
kszta³ceniem, uzale¿nieniem od pa-
lenia papierosów oraz rodzajem
pracy i wykonywanym zawodem. 

W tak wyselekcjonowanych gru-
pach dokonano oceny trendów
zachorowalnoœci. Dane na temat
struktury zamieszkania ludnoœci
uzyskano z Wydzia³u Statystyki
ówczesnego Urzêdu Wojewódzkie-
go we W³oc³awku. Nie uzyskano
natomiast danych na temat struk-
tury wykszta³cenia i zatrudnienia
ludnoœci. Badanie statystyczne
przeprowadzono w Zak³adzie Sta-
tystyki Instytutu Biologii i Ochrony
Œrodowiska Pomorskiej Akademii
Pedagogicznej w S³upsku. W ana-
lizie statystycznej pos³u¿ono siê te-
stem T-Studenta i testem Dunkana. 

Dane o chorych uzyskano w wy-
niku retrospektywnej analizy historii
chorób wszystkich przypadków ra-
ka p³uca, leczonych w latach
1986–1995 w zak³adach opieki
zdrowotnej w ówczesnym woje-
wództwie w³oc³awskim. W badanej
grupie 1 383 chorych na raka p³u-
ca by³o 112/1 383 – 8 proc. kobiet
i 1 271/1 383 – 92 proc. mê¿czyzn. 

Wiek chorych waha³ siê od 30
do 80 lat. Przewa¿ali (66 proc.)
chorzy po 60. roku ¿ycia. U 754/
1 383 – 54,5 proc. chorych rozpo-
znano raka p³askonab³onkowego,
u 322/1 383 – 24 proc. raka ana-
plastycznego drobnokomórkowego,
u 213/1 383 – 15,4 proc. raka gru-
czo³owego, u 69/1 383 – 5 proc.
raka anaplastycznego wielkokomór-
kowego i u 15/1 383 – 1,1 proc.
mieszane utkanie raka. Zachorowal-
noœæ na raka p³uca oceniano, okre-
œlaj¹c w ka¿dym roku liczbê no-
wych przypadków w odniesieniu do
ca³kowitej liczby mieszkañców. 

WskaŸnik zachorowalnoœci oblicza-
no na podstawie liczby nowych za-
chorowañ w ci¹gu roku na 100 tys.
mieszkañców. 

WYNIKI BADAÑ

W badanej grupie 1 383 cho-
rych, wywiad rodzinny uzyskano od
714 osób. Rodzinne obci¹¿enie ra-
kiem p³uca stwierdzono u 151/714
– 21 proc. badanych. W tym
u 35/354 – 8,9 proc. chorych na
raka p³askonab³onkowego, u 53/171
– 31 proc. na raka anaplastyczne-
go drobnokomórkowego, u 12/36 –
33 proc. anaplastycznego wielko-
komórkowego i u 51/115 – 44 proc.
raka gruczo³owego. Istotna zale¿-
noœæ wystêpowa³a w raku anapla-
stycznym drobnokomórkowym i gru-
czo³owym (tab. 1.). 

Spoœród 1 383 chorych na ra-
ka p³uca, szczegó³owe dane na
temat palenia papierosów uzyska-
no u 647 osób. W badanej gru-
pie, wolne od na³ogu by³y 24/647
osób (3,7 proc.). Pozostali wypa-
lali od kilku do kilkudziesiêciu pa-
pierosów dziennie. Ustalono œcis³¹
zale¿noœæ liczby zachorowañ na
raka p³uca od liczby wypalanych
papierosów. Im wiêcej wypalano
papierosów, tym liczniejsze by³y
grupy chorych. Najliczniejsza, bo
licz¹ca a¿ 390/647 – 60 proc. by-
³a grupa chorych, którzy wypalali
wiêcej ni¿ 1 paczkê papierosów
dziennie (tab. 2.). 

The increasing number of lung can-
cer patients and continuously poor
results of treatment make us inten-
sify the prophylactic action. But it
needs more in-depth epidemiologi-
cal examinations to select the 
groups of inhabitants of the greatest
lung cancer risk. Next, the set of
carcinogenic factors, specific to
each group and conditions influen-
cing the lung cancer development
ought to be recognised. 
These are the reasons for epidemio-
logical examinations in regions of in-
creased lung cancer incidence. 
The epidemiological examinations in
1 383 lung cancer patients were un-
dertaken. All these patients were
treated – in hospitals of the W³oc³a-
wek province – between 1986–1995. 
The lung cancer morbidity
dependence upon the gender, age,
family burden of cancer, place of li-
ving, cigarette smoking habit, edu-
cation, work and occupation was as-
sessed. 
It was established – that in the ana-
lysed group 60% of lung cancer pa-
tients were men over 60.8% of pa-
tients were women, about 96% were
smokers and among them more than
60% persons smoked over 20 ciga-
rettes a day. 
In 21% of patients, lung cancer in re-
latives was seen, significantly more
frequently in adenocarcinoma and
anaplastic small cell carcinoma
patients. 82% of lung cancer patients
were low – educated blue collar
workers. The lung cancer incidences
was significantly higher in villagers,
working in farms. 
The morbidity in that group was com-
parable to drivers and mechanics of
cars only. 
In the province of W³oc³awek, per-
sons of increased lung cancer risk
include: poorly qualified blue collar
workers, addicted to cigarette smo-
king. In that group lung cancer is si-
gnificantly more frequent among in
villagers working in farms, drivers
and car mechanics and chemical
industry workers. 
In conclusion it would be stressed,
that in our area, persons of high lung
cancer risk are heavy smoking men,
of low socio-economic status, sub-
jected to carcinogenic factors in the
environment. 

Key words: social and environmen-
tal factors, lung cancer. 
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Spoœród 1 383 chorych na ra-
ka p³uca dane na temat wykszta³-
cenia uzyskano od 708 badanych.
W tej grupie 582/708 – 82 proc.
osób podawa³o wykszta³cenie pod-
stawowe, 96/708 – 13,5 proc. wy-
kszta³cenie œrednie, a 30/708 –
4,23 proc. – wy¿sze (tab. 3.). 

Dane o zatrudnieniu uzyskano od
1 218/1 383 badanych. W tej gru-
pie 155/1 218 – 13 proc. osób by-
³o pracownikami umys³owymi, pozo-
sta³e 1 063 osoby/1 218 – 87 proc.
by³y pracownikami fizycznymi. Ró¿-

nica zachorowalnoœci miêdzy pra-
cownikami fizycznymi a umys³owy-
mi by³a statystycznie znamienna. 

W analizowanym 10-leciu, w gru-
pie pracowników umys³owych licz-
ba chorych na raka p³uca wzros³a
z 14 osób w roku 1986 do 36
w roku 1995. Oznacza to wzrost
o 260 proc., a wœród pracowników
fizycznych z 64 do 152, co ozna-
cza wzrost o 240 proc. Dynamika
wzrostu zachorowalnoœci by³a okre-
sowo wy¿sza u pracowników fizycz-
nych. Jednak nie by³a to ró¿nica
statystycznie istotna (ryc. 1.). 

Testem T-Studenta wykazano
istotne ró¿nice miêdzy zachorowal-
noœci¹ na raka p³uca pracowników
fizycznych i umys³owych (ryc. 1.).
Œrednia pracowników fizycznych
106,3; umys³owych 34,5; df
6,2821; p 18; 6,36 E-06

10 10
34,0948 11,99305
8,081962 0,004649 

Poziom istotnoœci 0,001.
W analizowanym 10-leciu liczba

chorych na raka p³uca wzros³a
z 63 osób w roku 1986 do 190
osób w 1995 r., tj. o ponad 300

Tab. 1. Rodzinne wystêpowanie raka p³uca

TTyypp  kkoommóórrkkoowwyy pp³³aasskkoonnaabb³³oonnkkoowwyy ddrroobbnnookkoommóórrkkoowwyy wwiieellkkookkoommóórrkkoowwyy ggrruucczzoo³³oowwyy  rraazzeemm
rraakkaa  pp³³uuccaa

liczba chorych 35 53 12 51 151

rodzinne obci¹¿enie 389 171 36 115 714

odsetek chorych 8,9 proc. 31 proc. 33 proc. 44 proc. 21 proc. 

Tab. 2. Palenie papierosów a zachorowalnoœæ na raka p³uca

LLiicczzbbaa  
00 <<1100 1111––2200 >>2200 rraazzeemmppaappiieerroossóóww//ddoobbêê  

liczba badanych 24 78 155 390 647

odsetek chorych 3,7 proc. 12 proc. 24 proc. 60 proc. 100 proc. 

Tab. 3. Zachorowalnoœæ na raka p³uca a wykszta³cenie

WWyykksszzttaa³³cceenniiee ppooddssttaawwoowwee œœrreeddnniiee wwyy¿¿sszzee rraazzeemm

liczba badanych 582 96 30 708

odsetek chorych 82 proc. 13,5 proc. 4,23 proc. 100 proc. 

Ryc. 1. Zale¿noœæ zachorowalnoœci na raka p³uca od rodzaju zatrudnienia
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proc., podczas gdy liczba ludnoœci
zwiêkszy³a siê o 5,4 proc., bo
z 312 900 do 329 800. 

Przeprowadzona analiza wskazu-
je, ¿e zachorowalnoœæ na raka p³u-
ca mieszkañców wsi by³a istotnie
wy¿sza ni¿ ludnoœci miejskiej. W ba-
danej grupie bowiem, 602/1 383 –
43 proc. chorych pochodzi³o z mia-
sta, a 781/1 383 – 57 proc. by³o
mieszkañcami wsi, w sytuacji gdy
ludnoœæ wiejska stanowi³a tylko 37,6
proc. spo³eczeñstwa regionu. 

Równie¿ dynamika wzrostu za-
chorowalnoœci na raka p³uca wœród
ludnoœci wiejskiej by³a znamiennie
wy¿sza. Liczba zachorowañ w roku
1986 wynosi³a 18/195 100 miesz-
kañców miasta i 21/117 800 miesz-
kañców wsi, a w roku 1995 liczba
chorych dosz³a do 35/206 700

wœród ludnoœci miejskiej i do 60
osób/123 100 wœród ludnoœci wiej-
skiej. WskaŸnik zachorowalnoœci
mieszkañców miasta wzrós³ o 180
proc., podczas gdy mieszkañców
wsi o 270 proc. (ryc. 2.). 

Test T-Studenta: wskazuje na
istotnie wy¿sz¹ zachorowalnoœæ na
wsi. Poziom istotnoœci 0,001; œred-
nie miasto 14,9; wieœ 32,6; t 32,6-
4,744; p 18; 0,000162, M –
3,979112; W – 11,10555 prop. F
7,789474; p warianc. 0,005326. 

W badanej grupie chorych na ra-
ka 244/1 383 – 17,6 proc. osób by-
³o pracownikami zak³adów chemicz-
nych, 128/1 383 – 9,2 proc. osób
pracowa³o jako kierowcy i mecha-
nicy samochodowi, 825/1 383 –
59,6 proc. by³o rolnikami, a pozo-

sta³e 186/1 383 – 13,4 proc. osób
pracowa³o w innych zawodach. 

Statystycznie znamienny wzrost
zachorowalnoœci stwierdzono wœród
pracowników zak³adów chemicz-
nych, kierowców i mechaników sa-
mochodowych oraz rolników. W ro-
ku 1995 stwierdzono wzrost zacho-
rowalnoœci w stosunku do roku
1986 o 200 proc. u chemików,
o 260 proc. u kierowców i mecha-
ników samochodowych i o 270
proc. u rolników. Dynamika wzrostu
zachorowalnoœci w tych grupach
by³a bardzo wysoka (ryc. 3.). 

Test Duncana: analiza wariancji
jednoczynnikowej wykaza³a istotn¹
ró¿nicê w zachorowalnoœci na raka
p³uca miêdzy rolnikami, kierowcami
i mechanikami samochodowymi i pra-
cownikami zak³adów chemicznych: 

Ryc. 3. Zale¿noœæ zachorowalnoœci na raka p³uca od miejsca pracy
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Ryc. 2. Zale¿noœæ zachorowalnoœci na raka p³uca od miejsca zamieszkania
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– rolnicy i chemicy – 0,0001444, 
– rolnicy i kierowcy – 0,000143683. 

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Z przeprowadzonej analizy wyni-
ka, ¿e u 30–40 proc. chorych na ra-
ka anaplastycznego i na raka gru-
czo³owego, nowotwory p³uc wystêpo-
wa³y te¿ u najbli¿szych krewnych.
Mo¿e to sugerowaæ istnienie rodzin-
nych predyspozycji do raka p³uc,
najprawdopodobniej wynikaj¹cych
z powtarzaj¹cych siê wœród krew-
nych nieprawid³owoœci DNA [4, 16,
19, 23, 24, 28, 49]. Ryzyko indywi-
dualne wydaje siê odgrywaæ tu
mniejsz¹ rolê. Potwierdza to fakt, ¿e
typowe dzia³ania prewencyjne w tych
typach raka s¹ ma³o skuteczne. Wy-
daje siê, ¿e dalszy postêp w bada-
niach genetycznych mo¿e zapewniæ
bardziej skuteczne zapobieganie za-
chorowaniom, a chorym leczenie. 

Wœród chorych na raka p³asko-
nab³onkowego obci¹¿enie rodzinne
nie by³o tak ewidentne, co pozwala
s¹dziæ, ¿e dominuje tu indywidual-
ne ryzyko, zwi¹zane g³ównie ze sty-
lem ¿ycia, paleniem tytoniu, ekspo-
zycj¹ na inne czynniki rakotwórcze,
zmianami zapalnymi w uk³adzie od-
dechowym, stanem od¿ywienia
i warunkami socjalno-ekonomiczny-
mi. Opiniê tê potwierdza fakt, ¿e
dzia³ania prewencyjne s¹ tu znacz¹-
co bardziej skuteczne ni¿ w innych
typach komórkowych raka [7]. 

Dalsza poprawa skutecznoœci
dzia³añ prewencyjnych mo¿e siê
dokonaæ przez pog³êbienie badañ
w zakresie warunków rozwoju raka
p³uc. Wagê tych badañ podnosi
fakt, ¿e chorzy na raka p³askona-
b³onkowego stanowi¹ 50–60 proc.
populacji obci¹¿onej rakiem. 

Szczególne znaczenie w dzia³a-
niu prewencyjnym ma prawid³owe
¿ywienie z odpowiedni¹ poda¿¹ 
(5 razy dziennie) warzyw, jarzyn
i owoców. Udowodniono bowiem
ochronne dzia³anie tych produktów
spo¿ywczych [7, 12, 16, 23,
40–42]. Z drugiej strony wiadomo,
¿e u palaczy tytoniu wystêpuje
przewlek³e niedo¿ywienie z deficy-
tem witamin hamuj¹cych kancero-
genezê [1, 5, 8, 18, 22, 34, 40–42].
Z badañ Brennana [7] wynika, ¿e

palacze tytoniu winni spo¿ywaæ
6 razy wiêcej warzyw i owoców,
aby unikn¹æ niedoborów. 

W badanej grupie ponad 80
proc. chorych by³o pracownikami fi-
zycznymi z podstawowym wykszta³-
ceniem. Wydaje siê, ¿e warunki so-
cjalno-ekonomiczne tej grupy spo-
³ecznej determinuj¹ specyficzny styl
¿ycia, usposabiaj¹cy do zachorowa-
nia na raka p³uc. Charakterystycz-
ne dla niego s¹ liczne zachowania
antyzdrowotne. Wœród nich najwa¿-
niejszymi s¹ wczesna inicjacja in-
tensywnego palenia papierosów,
nieprawid³owe ¿ywienie z unikaniem
jarzyn, warzyw i owoców, uchybie-
nia w osobistej ochronie przed
czynnikami rakotwórczymi, lekcewa-
¿enie zaka¿eñ w uk³adzie oddecho-
wym. Do tego stylu ¿ycia nale¿y
tak¿e bierny wypoczynek, czêsto
z udzia³em alkoholu i papierosów. 

W badanej grupie ponad 90
proc. chorych by³o na³ogowymi pa-
laczami tytoniu, a przewa¿aj¹ca licz-
ba wypala³a ponad 20 papierosów
dziennie. Niektórzy autorzy sugeru-
j¹, ¿e niski stan socjoekonomiczny
(s³abe wykszta³cenie, niskie kwalifi-
kacje zawodowe, Ÿle p³atna i ciê¿-
ka praca, bieda) jest istotnym czyn-
nikiem ryzyka w raku p³uca u mê¿-
czyzn. Zaobserwowano bowiem
œcis³y zwi¹zek miêdzy niskim sta-
nem socjoekonomicznym, a zacho-
rowalnoœci¹ mê¿czyzn na raka p³uc
[4, 21, 29]. Mo¿e to mieæ zwi¹zek
z ma³¹ znajomoœci¹ zachowañ proz-
drowotnych lub brakiem œrodków
materialnych do ich stosowania. 

Z przeprowadzonych badañ wy-
nika, ¿e zarówno liczba chorych, jak
i dynamika wzrostu zachorowalno-
œci na raka p³uca by³a znacz¹co
wy¿sza wœród ludnoœci wiejskiej, za-
trudnionej w rolnictwie. Jest to usta-
lenie unikalne. W dotychczasowych
doniesieniach bowiem mieszkañcy
wsi i rolnicy s¹ zaliczani do grup
ma³ego zagro¿enia rakiem p³uca [2,
9, 14, 20, 33, 34]. Celowym wyda-
je siê ustalenie czy podobny roz-
k³ad zachorowalnoœci wystêpuje
w innych rejonach Polski. W bada-
nym rejonie liczba chorych ze œro-
dowiska wiejskiego, zatrudnionych
w rolnictwie by³a znacz¹co wysoka,
a dynamika wzrostu zachorowalno-

œci porównywalna tylko z obserwo-
wan¹ w grupie kierowców i mecha-
ników samochodowych, gdzie wy-
stêpuje przewlek³a i masywna eks-
pozycja na silne czynniki
rakotwórcze [2, 10, 37]. Tak wyso-
kiej zachorowalnoœci na raka p³uca
wœród rolników nie mo¿na wyjaœniæ
tylko rozpowszechnieniem na³ogu
palenia tytoniu. Prawdopodobnie du-
¿¹ rolê odgrywa tu zwiêkszone na-
ra¿enie rolników na pestycydy nie
tylko w po¿ywieniu, ale tak¿e, a ra-
czej g³ównie, w czasie prac polo-
wych przy ochronie roœlin [1, 8, 10,
16, 22, 24, 34, 35, 38, 40, 47]. Do-
datkowym czynnikiem mog¹ tu byæ
z³e nawyki ¿ywieniowe, powoduj¹ce
niedostateczne spo¿ycie warzyw
i owoców, zawieraj¹cych substancje
hamuj¹ce rozwój raka [4, 5, 7, 12,
16, 18, 40–42]. Pewn¹ rolê odgry-
wa tu postêpuj¹ca pauperyzacja
œrodowiska wiejskiego, uniemo¿liwia-
j¹ca dzia³ania prozdrowotne. 

WNIOSKI

1. W latach 1986-1995 w powie-
cie w³oc³awskim na raka p³uca naj-
czêœciej chorowali palacze tytoniu,
z niskim wykszta³ceniem, pracuj¹cy
fizycznie. 

2. Grupê szczególnego zagro¿e-
nia rakiem stanowi¹ palacze tytoniu,
zamieszkali na wsi i zatrudnieni
w rolnictwie oraz kierowcy i mecha-
nicy samochodowi. 

3. Dla podjêcia dzia³añ promuj¹-
cych zdrowie, dalsze badania epide-
miologiczne powinny koncentrowaæ
siê na tych grupach spo³ecznych
i uwzglêdniaæ warunki socjalno-byto-
we, stan od¿ywienia, styl ¿ycia i po-
ziom edukacji zdrowotnej. 
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