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Rola tłuszczów w chorobach onkologicznych

The role of dietary lipids in the advanced stadium of cancer
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St reszczenie

Składniki żywności mogą wpływać na częstość występowania oraz przebieg niektórych schorzeń. 
Związek pomiędzy spożyciem tłuszczów a zapadalnością na nowotwory zaobserwowano m.in. 
w przypadku raka: piersi, jajników, prostaty, jelit oraz trzustki. Działanie lipidów na organizm 
człowieka determinuje ich skład tłuszczowy. W badaniach zaobserwowano przeciwnowotworo-
we działanie tłuszczów składających się w większości z wielonienasyconych kwasów tłuszczo-
wych należących do szeregu n-3. Tłuszcze wielonienasycone szeregu n-6 w przeprowadzanych 
badaniach wykazywały aktywność pronowotworową. Działanie, wpływ na występowanie oraz 
rozwój tłuszczów trans powstałych na skutek procesów technologicznych, tłuszczów nasyconych 
oraz jednonienasyconych nie znajdują dokładnego wyjaśnienia w badaniach. Niezależnie od 
składu kwasów tłuszczowych lipidy wpływają znacząco na wchłanianie z przewodu pokarmo-
wego witamin rozpuszczalnych w tłuszczach, które również wykazują zdolność do modulowania 
procesu nowotworzenia. Należy pamiętać, że w procesach termicznych, którym poddajemy tłusz-
cze, bardzo często powstają substancje o działaniu toksycznym oraz rakotwórczym.
Słowa kluczowe: nowotwory, żywienie, tłuszcze, 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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WSTęP

Tłuszcze zawarte w pożywieniu są źródłem 
energii dla komórek organizmu – 1 g dostarcza  
9 kcal energii [1]. Połowa wytworzonej energii wy-
korzystywana jest w czasie przemian metabolicz-
nych, natomiast pozostała część zamieniana jest na 
ciepło [2].

Dieta pacjentów z chorobami nowotworowymi 
powinna być wysokoenergetyczna oraz wysokobiał-
kowa ze względu na nadmierny katabolizm związa-
ny z przebiegiem procesu chorobowego. Tłuszcze 
zapewniają stosunkowo dużą podaż energii w prze-
liczeniu na jednostkę masy (9 kcal/1 g), jednak zgod-
nie z ogólnymi zasadami leczenia dietetycznego 
w chorobach nowotworowych zaleca się, aby nie 
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więcej niż 30% pozyskiwanej energii z pokarmów 
pochodziło z tłuszczów [3]. Dieta pacjenta chorują-
cego onkologicznie powinna być lekkostrawna, co 
związane jest z zaburzeniami funkcjonowania ukła-
du pokarmowego w przebiegu choroby nowotwo-
rowej. W związku z ciężkostrawnością tłuszczów 
celowa jest kontrola ich zawartości w pokarmach 
oraz obróbka termiczna takimi metodami, jak: go-
towanie, gotowanie na parze, pieczenie w folii, pie-
czenie na ruszcie [3]. Niezmiernie ważna jest odpo-
wiednia podaż witamin i składników mineralnych. 
Należy mieć na uwadze, że witaminy rozpuszczalne 
w tłuszczach: A, D, E oraz K, w celu dostatecznej 
absorpcji z przewodu pokarmowego wymagają od-
powiedniej podaży lipidów w pokarmach, dlatego 
ich ścisłe ograniczanie w diecie jest przeciwwska-
zane [3]. Wyróżniamy liczne klasy lipidów, których 
wpływ na organizm człowieka może być diametral-
nie odmienny. W niniejszej pracy podjęto próbę opi-
sania zasadniczych różnic oraz roli poszczególnych 
klas lipidów w chorobie nowotworowej. 

Podaż energii powinna wynosić ok. 25–35 kcal/
kg m.c./dobę. Bardzo wyniszczeni chorzy powinni 
otrzymywać 35–45 kcal/dobę przy podaży białka 
rzędu 2–3 g/kg m.c./dobę [4]. 

Właściwe odżywianie pacjentów chorujących na 
choroby nowotworowe sprzyja lepszemu samopo-
czuciu, dostarcza odpowiedniej ilość energii, po-
zwala na utrzymanie prawidłowej masy ciała, zapo-
biegając kacheksji, przekłada się na lepszą tolerancję 
leczenia przeciwnowotworowego (chemioterapia, 
radioterapia), zmniejsza ryzyko infekcji oraz pozwa-
la na szybszy powrót do zdrowia [5].

Zgodnie z definicją nowotwór jest nieprawidło-
wą masą tkankową charakteryzującą się nadmier-
nym wzrostem, nieskoordynowanym z normalnymi 
tkankami i postępującym nawet po usunięciu jego 
przyczyny [6]. Choroby nowotworowe stanowią 
drugą najczęstszą przyczynę zgonów w Polsce, tuż 
za chorobami układu sercowo-naczyniowego [6]. 
Zachorowalność na nowotwory złośliwe w Polsce 
jest mniejsza niż w Europie, jednak umieralność 
z powodu tych schorzeń jest większa [7]. 

Istnieje wiele czynników ryzyka rozwoju choro-
by nowotworowej, przy czym każdy z nich w in-
nym stopniu wpływa na rozwój choroby rozrosto-
wej. Przypuszcza się, że dieta ma związek z niemal 
33% nowotworów. Wśród innych czynników ryzy-
ka można wymienić alkohol, siedzący tryb życia, 
starzenie się organizmu, czynniki genetyczne, za-
nieczyszczenia środowiska, czynniki ekonomicz-
ne (praca), płeć oraz czynniki związane z ochroną 
zdrowia (zakażenia, badania obrazowe z użyciem 
promieniowania jonizującego, leki) [6]. Przypuszcza 
się, że sposób żywienia może mieć związek z wystę-
powaniem przynajmniej 18 typów nowotworów [8]. 
Udowodniono istotny wpływ diety na zachorowal-

ność na raka jelita grubego, raka przełyku, raka żo-
łądka, nowotwory jamy ustnej, raka nerki, wątroby 
oraz pęcherzyka żółciowego [9].

Proces kancerogenezy jest bardzo złożony oraz 
skomplikowany. Wyróżnia się następujące etapy: 
inicjację, promocję oraz progresję. Proces kancero-
genezy rozpoczyna się w momencie, gdy system 
naprawczy DNA komórki nie wykryje mutacji DNA 
(inicjacja) lub gdy komórka o zmienionym kodzie 
genetycznym nie ulegnie apoptozie. Kolejnym eta-
pem nowotworzenia jest promocja komórek o zmie-
nionym kodzie genetycznym oraz akumulacja dal-
szych mutacji. Naprawa zmian genetycznych na 
etapach inicjacji oraz promocji daje możliwość cał-
kowitego wyleczenia. Ostatnim etapem kanceroge-
nezy, a zarazem najgroźniejszym dla całego organi-
zmu, jest progresja. Dalsze zmiany obejmują wzrost 
masy [10].

Składniki występujące w żywności mogą wpły-
wać na przebieg choroby nowotworowej oraz ła-
godzić negatywne skutki leczenia onkologicznego. 
Substancjami bioaktywnymi, które wpływają m.in. 
na przebieg procesów metabolicznych w organi-
zmie człowieka, są lipidy. Niniejsza praca ma na celu 
ocenę wpływu tłuszczów na przebieg choroby no-
wotworowej oraz stan zdrowia u schyłku życia pa-
cjentów onkologicznych.

TłUSZCZE NASyCONE

Głównymi przedstawicielami tłuszczów nasyco-
nych (saturated fatty acids – SFA) są kwasy: masłowy, 
laurynowy, mirystynowy, palmitynowy oraz steary-
nowy. Występują one odpowiednio w takich pro-
duktach, jak: olej kokosowy, tłuszcze mleka, mięsa, 
masło i masło kakaowe [11]. Zawartość tłuszczów 
nasyconych jest inna w poszczególnych grupach 
produktów. W mięsie i jego przetworach SFA mieści 
się w granicach 0,28–23,74 g/100 g produktu. Prze-
twory mleczne oraz mleko zawierają od 0,05 g/100 g  
(serwatka płynna) do 25,04 g/100 g (serek typu fro-
mage naturalny). Więcej nasyconych kwasów tłusz-
czowych niż w mleku (0,32–14,33 g/100 g) znajdu-
je się w serach podpuszczkowych dojrzewających 
(10,33–20,65 g/100 g). Produkty te zawierają znacznie 
więcej SFA niż jaja kurze (3 g/100 g). Najmniej istot-
nym źródłem nasyconych kwasów tłuszczowych są 
warzywa i owoce – nie mają znaczenia klinicznego. 
Wśród nasion i orzechów zawartość SFA jest bardzo 
różna, są one przede wszystkim źródłem jedno- 
i wielonienasyconych kwasów tłuszczowych. To po-
chodzenie tłuszczu (roślinne bądź zwierzęce) deter-
minuje rodzaj i ilość zawartych w nim SFA. Tłuszcze 
zwierzęce zawierają ich znacząco większe ilości niż 
tłuszcze roślinne. Masło ekstra zawiera 54,72 g, sma-
lec 46,54 g, słonina 27,60 g na 100 g produktu [12].
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W Kanadzie przeprowadzone zostało badanie 
mające na celu znalezienie zależności pomiędzy 
spożyciem poszczególnych kwasów tłuszczowych 
a wystąpieniem raka trzustki. Analiza wyników 
wykazała, że zwiększona podaż SFA wraz z dietą 
(konkretnie kwasu palmitynowego oraz stearyno-
wego) wiązała się ze zmniejszoną zachorowalnością 
na ten nowotwór. Zapadalność była mniejsza o ok. 
30% w porównaniu z grupą kontrolną. Zjawisko 
to wiązane jest z faktem zmniejszania wydzielania 
cholecystokininy (CCK) przez te związki. Uważa 
się, że CCK wpływa na powstanie oraz rozwój raka 
trzustki poprzez stymulację rozrostu komórek zrazi-
kowych trzustki [13].

Należy mieć na uwadze, iż nie zawsze spożycie 
tłuszczów nasyconych wiąże się ze zmniejszeniem 
ryzyka rozwoju choroby nowotworowej. Inne, nie-
zależne zespoły badaczy wykazały, że spożycie czer-
wonego oraz przetworzonego mięsa może wpływać 
na zwiększoną zapadalność na raka jajnika [14, 
15]. Jednak rola nasyconych kwasów tłuszczowych 
w rozwoju raka jajnika pozostaje niejasna, a prze-
prowadzona metaanaliza wydaje się nie potwier-
dzać związku między spożyciem czerwonego mięsa 
a zachorowalnością [14, 16].

Również w nowotworach jelita grubego zauwa-
żono zwiększoną zachorowalność wśród osób spo-
żywających większą ilość tłuszczów zwierzęcych 
[17]. Zaobserwowano, że wzrostowi ryzyka zacho-
rowania na raka jelita grubego towarzyszyło zwięk-
szone spożycie kwasu mirystynowego oraz laury-
nowego. Dotychczas przeprowadzone badania nie 
wykazały związku między spożyciem kwasów pal-
mitynowego i stearynowego a występowaniem tego 
typu nowotworu [18].

Kwas masłowy to związek należący do SFA. 
Wchodzi w skład m.in. masła oraz tłuszczu mlecz-
nego. Należy on do krótkołańcuchowych kwasów 
tłuszczowych [11]. Związek ten wykazuje właściwo-
ści antyproliferacyjne oraz ma zdolność do induko-
wania apoptozy komórek nowotworowych. Wpły-
wa również na komórki zmienione nowotworowo, 
stymulując ich różnicowanie. Właściwości kwasu 
masłowego mają istotne znaczenie w profilaktyce 
oraz leczeniu nowotworów. Pozytywne działanie 
tego związku zaobserwowano w stosunku do no-
wotworów wątroby, jelita grubego oraz gruczołu 
piersiowego [18–22]. Kwas masłowy, działając na 
komórki nowotworowe na poziomie jądrowym, 
wpływa na DNA i może inaktywować bądź regulo-
wać ekspresję ich genów. Działanie to związane jest 
z możliwością wywoływania przez ten związek hi-
permetylacji histonów oraz DNA, co hamuje dalszy 
rozwój komórek nowotworowych. Aktywność ta 
dotyczy głównie rozwoju nowotworów okrężnicy, 
gdyż właśnie w tym odcinku przewodu pokarmo-

wego kwas masłowy występuje w największych ilo-
ściach [23].

Innym kwasem o krótkim łańcuchu węglowym, 
który wpływa na rozwój komórek nowotworowych, 
jest kwas propionowy. Związek ten, podobnie jak 
kwas masłowy, wykazuje zdolność do hamowa-
nia proliferacji komórek. Uważa się, że działanie to 
związane jest z hamowaniem aktywności enzymu 
dekarboksylazy ornityny – kluczowego enzymu 
w syntezie poliamin, będących związkami wpływa-
jącymi na syntezę DNA komórek zmienionych no-
wotworowo [24, 25]. 

Kolejnym nasyconym kwasem tłuszczowym, 
który w badaniach wykazywał wpływ na rozwój 
komórek nowotworowych, jest kwas 13-metylote-
tradekanowy. Związek ten możemy znaleźć przede 
wszystkim w tłuszczu mlecznym. Wykazano, że 
kwas 13-metylotetradekanowy hamował rozwój no-
wotworów wątroby oraz prostaty [22].

Rola, jaką odgrywają w organizmie nasycone 
kwasy tłuszczowe, jest bardzo istotna dla pacjentów 
onkologicznych i nie ogranicza się jedynie do profi-
laktyki nowotworów. Tłuszcze nasycone są istotne 
ze względu na swoje właściwości odżywcze dla ko-
mórek jelita oraz całego organizmu. Krótkołańcu-
chowe nasycone kwasy tłuszczowe (SCFA), których 
głównymi przedstawicielami są wspomniane wcześ-
niej kwasy masłowy, octowy oraz propionowy, są  
niezbędne do zapewnienia prawidłowego odży-
wienia pacjentów onkologicznych. Są one także 
konieczne do prawidłowego funkcjonowania prze-
wodu pokarmowego, gdyż stanowią główne źró-
dło energii dla kolonocytów i stymulują ich wzrost 
i różnicowanie. Krótkołańcuchowe nasycone kwasy 
tłuszczowe przyspieszają procesy gojenia oraz rege-
neracji nabłonka jelitowego, poprawiają jego inte-
gralność, strukturę oraz polepszają funkcjonowanie. 
Działanie to jest szczególnie istotne dla pacjentów, 
u których na skutek leczenia onkologicznego (sto-
sowane leki, chemioterapia, radioterapia) doszło 
do uszkodzenia nabłonka jelitowego, skutkującego 
zmniejszeniem wchłaniania substancji odżywczych 
i mogącego prowadzić do niedożywienia, co istotnie 
pogarsza rokowanie chorego [21, 26]. Krótkołańcu-
chowe nasycone kwasy tłuszczowe są obecne w du-
żych ilościach w krowim mleku – jego zawartość 
wynosi ok. 0,5% całej puli lipidów. 

Tłuszcze nasycone, w szczególności zawierają-
ce krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe, stanowią 
dobrze przyswajalne źródło energii. Trawienie tych 
związków przebiega w odmienny sposób niż tłusz-
czów zawierających długołańcuchowe nienasycone 
kwasy tłuszczowe [1]. Nie wymagają one emulgacji 
z żółcią oraz nie są wbudowywane w chylomikrony 
oraz lipoproteiny. Po dostaniu się do enterocytów 
przechodzą bezpośrednio do naczyń włosowatych 
i są szybko rozdysponowywane w licznych proce-



194

Eleonora Mess, Maciej Ornat, Renata Sławomirska

sach energetycznych, co sprawia, że stanowią dobre 
źródło energii dla pacjentów onkologicznych. Wska-
zane są szczególnie u pacjentów ze zwiększonym 
zapotrzebowaniem energetycznym oraz z zaburze-
niami ze strony przewodu pokarmowego wywoła-
nymi chorobą nowotworową, takimi jak zmniejszo-
ne wydzielanie żółci i enzymów trawiennych oraz 
zaburzenia perystaltyki jelit. Aby zminimalizować 
stopień utraty masy ciała, zaleca się wzbogacanie 
diety pacjentów w produkty o dużej zawartości 
łatwo wchłanianych nasyconych kwasów tłuszczo-
wych [1, 6].

TłUSZCZE jEDNONiENASyCONE

Głównymi przedstawicielami jednonienasyconych 
kwasów tłuszczowych w żywności są kwas oleinowy 
oraz kwas palmitooleinowy, który występuje w wie-
lu produktach spożywczych w małych ilościach [1]. 
Kwasy tłuszczowe jednonienasycone (MUFA) cha-
rakteryzują się niższą temperaturą topnienia niż 
lipidy zawierające SF, co sprawia, że można je spo-
tkać przede wszystkim w tłuszczach płynnych [27]. 
Do źródeł pokarmowych tłuszczów jednonienasy-
conych można zaliczyć tłuszcze roślinne, takie jak 
oliwa z oliwek (70,12 g/100 g) oraz olej rzepakowy 
tłoczony na zimno (61,02 g/100 g). Również w orze-
chach związki te występują w dużych ilościach. Na 
szczególną uwagę zasługuje ich zawartość w orze-
chach laskowych (48,8 g/100 g) oraz migdałach  
(33,65 g/100 g). Warzywa i owoce nie są dobrym 
źródłem tłuszczów jednonienasyconych (zawartość 
0,0–0,33 g/100 g). Jednakże należy zwrócić uwagę 
na zawartość omawianych kwasów w awokado, 
jest ona o wiele wyższa niż w pozostałych owocach 
(11,51 g/100 g) [12].

Wpływ jednonienasyconych kwasów tłuszczo-
wych na rozwój nowotworów nie jest do końca 
udowodniony, a wyniki przeprowadzanych ba-
dań często są ze sobą sprzeczne. Niektóre zespoły 
badawcze sugerują, że kwasy tłuszczowe jedno-
nienasycone zmniejszają wartość molekularnych 
markerów związanych z kancerogenezą: obniża-
ją peroksydację lipidów oraz stres oksydacyjny. 
Uważa się, że MUFA oraz wielonienasycone kwasy 
tłuszczowe szeregu n-3 mogą wpływać na zmniej-
szenie ryzyka rozwoju takich nowotworów, jak rak 
piersi, prostaty czy jelita grubego [28].

W opozycji do powyższych informacji są dane, 
które wskazują na pronowotworowe działania 
MUFA, szczególnie kwasu oleinowego, w stosunku 
do nowotworów gruczołu piersiowego. Związek 
ten w badaniach stymulował proliferację komó-
rek zmienionych nowotworowo. Zaobserwowano 
również jego negatywne działanie w stosunku do 
kwasu palmitynowego, należącego do nasyconych 

kwasów tłuszczowych. Kwas oleinowy chronił ko-
mórki nowotworowe przed antyproliferacyjnym 
działaniem tego związku [29].

W przeprowadzonych badaniach kohortowych 
zaobserwowano zależność pomiędzy zwiększonym 
stężeniem jednonienasyconych kwasów tłuszczo-
wych w osoczu a zwiększonym ryzykiem raka żo-
łądka. Dotyczyło to przede wszystkim głównego 
przedstawiciela MUFA – kwasu oleinowego. Bada-
cze stwierdzili jednak, że zwiększone ryzyko roz-
woju raka oraz obserwowany zwiększony stosunek 
kwasów tłuszczowych jednonienasyconych do nie-
nasyconych nie wynika ze spożycia MUFA z dietą, 
a zjawisko to związane jest z enzymatyczną desatu-
racją kwasu stearynowego i powstawaniem kwasu 
oleinowego [30]. Enzymem odpowiedzialnym za 
powstawanie podwójnych nienasyconych wiązań 
w cząsteczce kwasu stearynowego jest desaturaza 
stearyno-CoA (SCD), na której działanie znaczący 
wpływ może mieć dieta. Zaobserwowano zwięk-
szoną aktywność SCD u ludzi z chorobami nowo-
tworowymi. Uważa się, że jednonienasycone kwasy 
tłuszczowe pełnią funkcję mediatora w transdukcji 
sygnałów oraz różnicowaniu komórek. Zahamowa-
nie ekspresji desaturazy stearyno-CoA zmniejszało 
inwazyjność nowotworu, proliferację komórek oraz 
wzrost guza [30].

Stosunek MUFA do SFA może ulegać podwyż-
szeniu przy zwiększonym spożyciu alkoholu. Oliwa 
z oliwek, bogata w jednonienasycone kwasy tłusz-
czowe, przeciwdziała wzrostowi stosunku kwasów 
tłuszczowych jednonienasyconych do nasyconych 
w osoczu. Dokładny patomechanizm powodujący 
zwiększenie ryzyka rozwoju nowotworu (żołąd-
ka, gruczołu piersiowego) przy wysokim stosunku 
MUFA do SFA nie został jeszcze dokładnie zbadany 
[30–32].

TłUSZCZE WiElONiENASyCONE  
(W TyM NiEZBęDNE NiENASyCONE KWASy 
TłUSZCZOWE)

Tłuszcze wielonienasycone to substancje w więk-
szości płynne. Organizm w przypadku wystąpienia 
niedostatecznej podaży z dietą FFA, może sam je 
syntetyzować. Niestety nie jest to możliwe w przy-
padku takich związków, jak kwas linolowy (LA) oraz 
α-linolenowy (ALA), dlatego są one nazywane nie-
zbędnymi nienasyconymi kwasami tłuszczowymi 
(EFA). Niektórzy badacze nazywają je również wi-
taminą F [27]. Substancje te, syntetyzowane przez 
organizmy roślinne, są niezbędne do prawidłowego 
funkcjonowania organizmu człowieka, ponieważ 
nie może on sam syntetyzować wiązań podwój-
nych w położeniu n-3 oraz n-6 łańcucha węglowe-
go. Kwas linolowy oraz α-linolenowy w procesie 
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elongacji oraz desaturacji zostają przekształcone do 
innych wielonienasyconych kwasów tłuszczowych, 
z których w dalszym przebiegu przemian metabo-
licznych powstają inne biologicznie czynne związ-
ki (tromboksany, leukotrieny, prostaglandyny oraz  
lipoksyny) [1, 33–35].

W przypadku, gdy w diecie zwierząt brakowało 
EFA, można było zaobserwować zmniejszenie ich 
płodności oraz spowolnienie tempa wzrostu. Ob-
jawy te zanikały, gdy do karmy badanych zwierząt 
dodano kwas linolowy, α-linolenowy oraz kwas 
arachidonowy [33]. U ludzi z niedoborem EFA ob-
serwuje się występowanie schorzeń systemowych. 
Może mieć to związek z rolą niezbędnych niena-
syconych kwasów tłuszczowych. Związki te pełnią 
funkcję immunologiczną, wpływają na strukturę 
błon komórkowych. Do ich zadań należy zakotwi-
czanie białek związanych z błonami, jak również 
tworzenie ligandów dla receptorów znajdujących 
się na ich powierzchni [36].

Źródłami pokarmowymi LA oraz ALA są głównie 
produkty pochodzenia roślinnego. Kwas α-linole- 
nowy można znaleźć przede wszystkim w oleju lnia-
nym, stanowi on ok. 50% wszystkich występujących 
w tym produkcie kwasów tłuszczowych. W mniej-
szej zawartości możemy go również znaleźć w ta-
kich produktach, jak olej rzepakowy tłoczony na 
zimno czy sojowy. Duża ilość kwasu α-linolowego 
występuje w nasionach lnu [12, 34].

Oleje jadalne stanowią również źródło kwasu 
linolowego (LA). Związek ten znajduje się m.in. 
w oleju krokoszowym, słonecznikowym, kukury-
dzianym, z pestek winogron, z zarodków pszen-
nych, sojowym, arachidowym oraz bawełnianym. 
Również nasiona stanowią źródło pokarmowe LA 
dla człowieka (nasiona słonecznika, mak niebieski, 
pestki dyni). Tłuszcze zawarte w warzywach liścia-
stych zawierają ok. 40–60% LA, jednak produkty te 
ze względu na małą zawartość tłuszczu ogółem nie 
stanowią wystarczającego źródła kwasu linolowego 
dla człowieka [12, 34].

Kwas linolowy jest prekursorem eikozanoidów 
o działaniu prozapalnym i alergicznym. Efekt immu-
nologiczny wywołany przez kwas linolowy zależy od 
jego zawartości w diecie, czasu, w jakim na drodze 
przemian metabolicznych wyprodukowane zostają 
eikozanoidy, oraz od wrażliwości komórek docelo-
wych na te związki. Substancje te wykazują również 
działanie prozakrzepowe oraz stymulują proliferację 
komórek i wzrost tkanki zmienionej nowotworowo 
[35, 37]. Ponadto kwas linolowy wpływa promująco na 
angiogenezę komórek nowotworowych, co przyspie-
sza rozwój guza, zwiększa jego objętość i prowadzi do 
powstania przerzutów. Skutkuje to bardzo często po-
gorszeniem stanu chorego oraz skróceniem życia [36].

Kwas α-linolenowy w przebiegu przemian me-
tabolicznych zostaje przekształcony do kwasu eiko-

zapentaenowego (EPA). W dalszym ciągu z EPA po-
wstaje kwas dokozaheksaenowy (DHA) [37]. Należy 
zaznaczyć, że zdolność organizmu człowieka do 
syntezy EPA oraz DHA z kwasu α-linolenowego jest 
ograniczona i maleje wraz w wiekiem. Jest to zwią-
zane ze stopniowym zmniejszaniem się podczas ży-
cia człowieka aktywności d-6-desaturazy, związku 
będącego jednym z ważniejszych czynników biorą-
cych udział w przemianach ALA [38]. Eikozanoidy 
pochodzące od tych związków, w przeciwieństwie 
od powstających z AA, działają przeciwzapalnie, 
antyagregacyjnie, a co najważniejsze – przyczynia-
ją się do spowolnienia, a nawet zahamowania pro-
cesu nowotworzenia [37]. Związki te prowadzą do 
uszkodzenia DNA w komórkach nowotworowych 
m.in. podczas ich cyklu rozwojowego. Dzieje się tak 
za sprawą produktów utleniania lipidów [36]. Usta-
lono jednak, że eikozanoidy powstałe na drodze 
przemian metabolicznych z kwasu α-linolenowego 
wykazują mniejszą aktywność biologiczną niż sub-
stancje powstałe na skutek syntezy ze związków 
należących do szeregu n-6 (kwasu arachidonowego) 
[35]. Zmniejszenie zachorowalności pod wpływem 
ALA, DHA oraz EPA zaobserwowano w stosunku do 
raka żołądka, trzustki, jelita grubego, płuc, gruczołu 
piersiowego oraz gruczołu krokowego [39]. 

W przemianach kwasu linolowego oraz α-lino- 
lenowego biorą udział te same enzymy, co spra-
wia, że dochodzi do współzawodnictwa pomiędzy 
omawianymi kwasami. W związku z tym zwiększo-
na podaż wraz z dietą LA może się przyczynić do 
zwiększenia produkcji kwasu arachidonowego oraz 
zmniejszenia syntezy DHA i EPA [37]. Zauważono, 
że z 4–5 g kwasu α-linolenowego powstaje w wyniku 
rywalizacji o enzymy oraz strat energetycznych, do 
których dochodzi w procesie elongacji [34]. Zwięk-
szenie podaży wraz z dietą kwasów tłuszczowych 
należących do szeregu n-6 skutkuje zmniejszeniem 
syntezy EPA i DHA. W takim przypadku tylko 5% 
dostarczonego z pożywieniem ALA ulega przemia-
nie do innych biologicznie czynnych związków [40]. 
Zaobserwowano, że zbyt wysokie spożycie kwasu  
linolowego oraz arachidonowego, któremu towarzy-
szy niedostateczna podaż ALA i innych związków 
należących do szeregu n-3, może skutkować nasi-
leniem procesu kancerogenezy. Dotyczyć to może 
m.in. nowotworów jelita grubego [39]. Uważa się, że 
nadmierna podaż kwasu linolowego prowadzi do 
zwiększenia ryzyka powstania nowotworów: pro-
staty, jelita grubego oraz gruczołu piersiowego [36]. 

Stany Zjednoczone są krajem, w którym 35% 
dziennego zapotrzebowania energetycznego jest 
zaspokajane przez tłuszcze. W Grecji natomiast po-
nad 40% energii pochodzi z tłuszczów. Mimo takiej 
różnicy w Stanach Zjednoczonych obserwuje się 
większą zapadalność na nowotwory sutka. Różnica 
ta wynika nie z ilości spożywanego tłuszczu, lecz 



196

Eleonora Mess, Maciej Ornat, Renata Sławomirska

jego składu. Grecka dieta obfituje przede wszystkim 
w kwas oleinowy, amerykańska natomiast w kwasy 
tłuszczowe szeregu n-6, zwłaszcza w kwas linolowy 
[37]. O pronowotworowym działaniu tego związ-
ku świadczą również badania przeprowadzane na 
zwierzętach [41].

Przeprowadzano badania mające na celu ocenę 
wpływu poszczególnych kwasów tłuszczowych na 
rozwój indukowanych chemicznie nowotworów 
u szczurów. W przypadku stosowania diety o za-
wartości tłuszczu 23%, charakteryzującej się wy-
soką zawartością kwasu linolowego pochodzącego 
z oleju kukurydzianego oraz szafranowego, zaob-
serwowano nasilony rozwój guza nowotworowego. 
Przy stosowaniu diety o takiej samej ilości tłuszczu, 
ale o zmienionym składzie kwasów tłuszczowych 
(kwas oleinowy z oliwy z oliwek oraz nasycone 
kwasy tłuszczowe) odnotowano spadek progresji 
nowotworu [41].

W badaniach przeprowadzanych na zwierzę-
tach, u których wywołano nowotwór sutka, zaob-
serwowano, że kwas linolowy przyczyniał się do 
wzrostu i rozwoju guza. W przypadku, gdy dietę 
zwierząt wzbogacano w EPA oraz DHA, zaobser-
wowano odwrotny efekt niż w przypadku LA. Na-
ukowcy zaobserwowali również, że wzbogacanie 
diety zwierząt w ALA daje lepsze efekty niż poda-
wanie EPA i DHA [41].

Kwas linolowy wpływa również na rozwój choro-
by nowotworowej poprzez podwyższenie stężenia 
kwasu γ-linolenowego w surowicy krwi. Związek 
ten występuje naturalnie m.in. w nasionach ogórecz-
nika lekarskiego oraz wiesiołka. Zaobserwowano, że 
jego wysokie stężenie związane jest ze wzrostem 
ryzyka rozwoju raka prostaty oraz żołądka. Kwas 
γ-linolenowy może być syntetyzowany w organi-
zmie na drodze przemian metabolicznych z kwasu 
linolowego przy udziale m.in. d-6-desaturazy [30].

Istnieją sugestie, że kwas α-linolenowy może 
zmniejszać zachorowalność na nowotwory żołądka, 
trzustki, jelita grubego oraz płuc [39]. Jednak w opo-
zycji do zacytowanych danych stoją dane uzyskane 
przez inny zespół badaczy, którzy zaobserwowali 
zwiększoną zachorowalność na nowotwory gru-
czołu krokowego w populacjach spożywających 
duże ilości ALA. Zwiększona zawartość kwasu 
α-linolenowego przy zmniejszonej ilości LA w fos-
folipidach błon komórkowych wiązała się z więk-
szym ryzykiem wystąpienia raka prostaty. Podob-
ną zależność postulowano również w stosunku do 
nowotworów gruczołu piersiowego, jelita grubego 
oraz żołądka [30, 41, 42].

Kwas linolowy oraz α-linolenowy mogą wpły-
wać na geny kodujące białka enzymatyczne biorące 
udział w lipogenezie oraz glikolizie. W badaniach 
przeprowadzonych na modelach zwierzęcych zaob-
serwowano, że zarówno LA, jak i ALA zmniejszają 

działanie desaturazy stearyno-CoA – związku, któ-
rego zwiększoną aktywność obserwuje się u ludzi 
z chorobami onkologicznymi [30, 43]. Jest to enzym 
odpowiedzialny za powstawanie wiązań podwój-
nych w cząsteczce kwasu stearynowego [32]. Ogra-
niczenie aktywności tego związku w badaniach 
wiązało się ze zmniejszeniem inwazyjności nowo-
tworu, redukcją proliferacji komórek oraz wzrostu 
guza [30].

WiElONiENASyCONE KWASy TłUSZCZOWE 
SZEREGU N-6

Kwas linolowy oraz powstające z niego na drodze 
przemian metabolicznych kwasy: arachidonowy (AA),  
γ-linolenowy (GLA) oraz dihomo-γ-linolenowy 
(DGLA) zaliczane są do kwasów n-6 [27]. Związkami 
z tej grupy o największym wpływie na powstawanie 
i rozwój nowotworów są kwasy arachidonowy oraz 
γ-linolenowy.

Produkty spożywcze zawierają niewielkie ilości 
kwasu arachidonowego. Najwięcej AA zawiera mię-
so i jego przetwory (m.in. wieprzowina wyróżnia się 
największą jego zawartością spośród innych mięs, 
wątróbka, podgardle, boczek), jednak w porów-
naniu z zawartością procentową innych kwasów 
tłuszczowych nie są to duże ilości. W związku z po-
wyższymi danymi główne źródło AA dla organizmu 
człowieka stanowi zatem kwas linolowy, który na 
drodze przemian metabolicznych ulega przekształ-
ceniu do kwasu arachidonowego [1, 44].

Kwas arachidonowy należy do związków nie-
zbędnych do prawidłowego funkcjonowania orga-
nizmu człowieka. Związek ten stanowi substrat do 
produkcji prostanoidów oraz leukotrienów [27]. Do 
prostanoidów zaliczamy prostaglandyny (PG), pro-
stacykliny (PGI) oraz tromboksany (TX). Substancje 
te powstają na szlaku przemian lipooksygenazy. Za-
równo prostanoidy, jak i leukotrieny (LT) zaliczamy 
do eikozanoidów [27, 33, 37].

Eikozanoidy powstałe z AA nawet w małych 
ilościach wykazują wysoką aktywność [37, 45, 46]. 
Rodzaj wytwarzanych prostanoidów oraz leuko-
trienów zależy od zawartości oraz jakości kwasów 
tłuszczowych dostarczanych do organizmu wraz 
z pożywieniem. Skład diety znajduje swoje od-
zwierciedlenie w budowie fosfolipidów błon komór-
kowych, organelli wewnątrzkomórkowych, co ma 
istotny wpływ na ich płynność, przepuszczalność, 
strukturę oraz determinuje rodzaj syntetyzowanych 
eikozanoidów [35, 47]. Prostaglandyny E2, wywo-
dzące się ze szlaku przemian kwasu arachidonowe-
go, mają bardzo niekorzystne działanie na organizm 
ludzki. Związki te stymulują procesy zapalne oraz 
działają immunosupresyjnie, a co najważniejsze 
– wykazano ich działanie pronowotworowe [37]. 
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Tromboksany nasilają skurcz oraz zwiększają zapo-
trzebowanie na tlen naczyń i serca. Dzieje się tak za 
sprawą zwiększonego napływu Ca2+ do ich komó-
rek. Substancja ta działa silnie wazokonstrykcyjnie 
oraz proagregacyjnie [37, 46].

Antagonistyczne działanie w stosunku do trom-
boksanów wykazują prostacykliny. Związki te, bę-
dące inhibitorami agregacji płytek, syntetyzowane 
są w ścianach naczyń śródbłonka [33, 37]. Działają 
one również wazodylatacyjnie. Rozluźniają mięś-
nie naczyń dzięki zdolności zwiększania poziomu  
cAMP (cykliczny adenozyno-3’,5’-monofosforan) w ko- 
 mórkach [37].

Prostenoidy oraz leukotrieny – pochodne kwasu 
arachidonowego, w wielu badaniach wykazywały 
powiązania z procesem nowotworzenia. W tkance 
nowotworowej obserwuje się zaburzoną, w porów-
naniu z tkankami zdrowymi, syntezę tych związ-
ków. W badaniach przeprowadzanych na modelach 
zwierzęcych zwrócono uwagę na wzmożony roz-
wój guzów w przypadku stosowania diety o zwięk-
szonej zawartości kwasu linolowego (substrat do 
syntezy kwasu arachidonowego) [37]. Uważa się, że 
dieta o zwiększonej zawartości LA przyczynia się do 
zwiększonej produkcji PGI2, TXA2, LTB4 oraz PGE2, 
które w negatywny sposób oddziaływały na nowo-
twór, zwiększając jego ekspansywność. Dotyczy to 
m.in. jelita grubego, prostaty oraz sutka [35, 37, 47].

Prostaglandyna E2, będąca pochodną kwasu ara-
chidonowego, odgrywa znaczącą rolę w chorobach 
nowotworowych. Jest to substancja o silnym dzia-
łaniu immunosupresyjnym. Zwiększoną produkcją 
PGE2 charakteryzują się przede wszystkim zmiany 
nowotworowe w okrężnicy, sutkach, gruczole kro-
kowym, głowie oraz szyi [37, 45]. Ponadto omawia-
na substancja działa przeciwzapalnie poprzez obni-
żenie działalności tzw. komórek natural killers (NK), 
stopnia proliferacji limfocytów, syntezy czynnika  
martwicy nowotworu (TNF-α) oraz interleukin 
IL-2 i IL-1β [35]. PGE2 odgrywa również znaczą-
cą rolę w procesie tworzenia się nowych naczyń 
krwionośnych w obrębie zmian nowotworowych. 
Związek ten wpływa na proces angiogenezy dro-
gą bezpośrednią oraz pośrednią. PGE2 wywiera 
wpływ na wydzielanie interleukiny 12 (IL-12), sub-
stancji pełniącej w organizmie funkcję inhibitora 
angiogenezy [36].

W doświadczeniach przeprowadzonych na 
zwierzętach zaobserwowano różny wpływ kwa-
sów tłuszczowych szeregów n-3 oraz n-6 na rozwój 
choroby nowotworowej, m.in. raka prostaty oraz 
raka gruczołu piersiowego. Związki z rodziny n-6 
w przeciwieństwie do n-3 przyczyniały się do two-
rzenia przerzutów i promowały rozwój guza, n-3 
natomiast spowalniały ten niekorzystny dla chorego 
proces [36, 39, 41–42]. Wnioski te znajdują również 
potwierdzenie w innych badaniach. Przypuszcza 

się, że pronowotworowe działanie AA jest zwią-
zane ze zwiększeniem przez ten związek ekspresji 
COX-2 (przemian na szlaku cyklooksygenazy) oraz 
ze zwiększoną syntezą PGE2 w komórkach okrężni-
cy. Jednakże można wysunąć wniosek, że dowody 
potwierdzające powiązanie kwasu arachidonowego 
ze wzrostem ryzyka nowotworów jelita grubego są 
niewystarczające [18].

W badaniu the European Community Multicentre 
Study on Antioxidants, Myocardial Infarction, and Can-
cer of the Breast (EURAMIC) analizowano m.in. zależ-
ność pomiędzy dietą a występowaniem nowotworu 
piersi u kobiet. Zaobserwowano, że zwiększone spo-
życie kwasów tłuszczowych szeregu n-6 zwiększa 
zachorowalność na nowotwory piersi [48].

Stosunek spożywanych wraz dietą kwasów tłusz-
czowych n-6 do n-3 w dużym stopniu może wpływać 
na proces kancerogenezy [41, 49]. Zaobserwowano, 
że wysoki stosunek n-6 : n-3 był związany z nasile-
niem procesów nowotworzenia m.in. w jelicie gru-
bym [50, 51]. Aktualne zalecenia nie podają jednak, 
w jakich proporcjach należy spożywać n-6 i n-3. 
Uważa się, że powinno się dążyć do jak najmniej-
szego stosunku n-6 do n-3. W diecie współczes nego 
Europejczyka wynosi on ok. 20–30 : 1, choć prawi-
dłowy stosunek podaży n-6 do n-3 powinien znaj-
dować się na poziomie 4–5 : 1 [37, 43, 46]. Zaburze-
nie prawidłowego stosunku kwasów tłuszczowych 
w diecie współczesnego człowieka jest związane ze 
zwiększonym spożyciem takich tłuszczów, jak: olej 
słonecznikowy, z pestek winogron, kukurydziany, 
gdzie proporcje n-6 : n-3 wynoszą odpowiednio 335, 
173,42 oraz 140,75. Najkorzystniejszy stosunek n-6 
: n-3 spotyka się w olejach: lnianym (0,3), rybnym 
(0,44) oraz rzepakowym (1,88). W oliwie z oliwek 
oraz oleju sojowym proporcje te wynoszą odpo-
wiednio 15,69 oraz 7,99 [37].

WiElONiENASyCONE KWASy TłUSZCZOWE 
SZEREGU N-3

Do rodziny n-3 kwasów tłuszczowych zaliczamy 
omówiony już wcześniej kwas α-linolenowy (ALA) 
oraz kwas eikozapentaenowy (EPA) i dokozaheksa-
enowy (DHA) [27]. Ich pozytywne oddziaływanie 
objawia się m.in. poprzez działanie przeciwzapalne  
i przeciwalergiczne. Substancje te chronią układ 
immunologiczny oraz wykazują działanie przeciw-
depresyjne. Istotny jest również fakt, że kwasy na-
leżące do szeregu n-3 wykazywały w licznych bada-
niach działanie przeciwnowotworowe [34].

Źródłami pokarmowymi zarówno EPA, jak i DHA 
są przede wszystkim tłuste ryby morskie. Wśród ryb 
świeżych najwięcej kwasu EPA zawierają sardynki, 
związek ten stanowi 13,43% wszystkich kwasów 
tłuszczowych w produkcje, co jest równe zawartości 
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0,90 g/100 g. Mniejszą ilość kwasu eikozapentaeno-
wego zawiera łosoś (0,71 g/100 g) oraz śledź (0,67 g/ 
100 g) [44].

Organizm może w przypadku niedoborów syn-
tetyzować kwasy EPA oraz DHA, 1 g tych związków 
powstaje z 3–4 g kwasu α-linolenowego. Niestety 
na zmniejszenie wydajności enzymów biorących 
udział w tym procesie ma wpływ wiele czynników. 
Ich aktywność jest niska u osób starszych, z nadciś-
nieniem tętniczym, z cukrzycą czy stosujących leki 
przeciwzakrzepowe. Również niedobory składni-
ków mineralnych (magnez, cynk) oraz witamin (B6) 
hamują ich aktywność. Jednakże głównym czynni-
kiem zaburzającym syntezę kwasów EPA i DHA jest 
nadmierna zawartość kwasów należących do szere-
gów n-6 oraz sztucznych izomerów trans kwasów 
tłuszczowych w diecie [45].

Organizm może pozyskiwać kwas dokozaheksa-
enowy niezbędny do jego prawidłowego funkcjo-
nowania z dwóch źródeł. Związek ten może zostać 
na drodze przemian metabolicznych syntetyzowa-
ny w organizmie z kwasu eikozapentaenowego lub 
być dostarczony z pożywieniem. Świeże ryby za-
wierające największe ilości omawianego związku to: 
łosoś (2,15 g/100 g), makrela (1,12 g/100 g) oraz pstrąg 
tęczowy (1,76 g/100 g). Przetwory rybne, takie jak 
makrela wędzona czy sardynki w oleju, zawierają 
w 100 g odpowiednio 1,70 g i 1,24 g kwasu dokoza-
heksaenowego [44].

Eikozanoidy będące pochodnymi kwasów EPA 
i DHA wykazują przeważnie antagonistyczne dzia-
łanie lub o wiele słabszą aktywność niż eikozanoidy 
powstałe z kwasu arachidonowego [27, 37].

Spożycie tłuszczów zawierających wieloniena-
sycone kwasy tłuszczowe szeregu n-3 wpływa na 
zmianę funkcji błon komórkowych. Związki te 
oddziałują na płynność, przepuszczalność jonów, 
ściśliwość, elastyczność oraz zachowanie faz błon 
komórkowych. Zmiany te w pośredni i bezpośred-
ni sposób wpływają na przekazywanie sygnałów 
w komórkach, syntetyzowanie błon komórkowych 
czy modulacje odpowiedzi immunologicznej [52].

Kwasy tłuszczowe należące do szeregu n-3 mogą 
hamować rozwój guzów nowotworowych oraz 
zmniejszać ryzyko zachorowania na niektóre typy 
nowotworów (m.in. prostaty, jelita grubego czy pier-
si) [15, 28, 41, 53]. Działanie takie potwierdzają m.in. 
badania przeprowadzone na modelach zwierzę-
cych. U myszy z wszczepionym nowotworem jelita 
grubego karmionych olejem rybim (źródło kwasów 
n-3) obserwowano hamowanie wzrostu komórek 
nowotworowych oraz zmniejszenie produkcji pro-
staglandyn. W przypadku zwierząt karmionych 
olejem krokoszowym (źródło kwasów n-6) nie zaob-
serwowano wpływu diety na zmniejszenie nowo-
tworu. Przypuszcza się, że przeciwnowotworowe 
działanie kwasów z rodziny n-3 może być związane 

z ich hamującym wpływem na aktywność cyklo-
oksygenazy [54].

Nowotwory jelita grubego są jednym z najczę-
ściej spotykanych nowotworów zarówno u kobiet, 
jak i u mężczyzn [7]. Komórki okrężnicy są wrażliwe 
na działanie kwasów tłuszczowych, w szczególno-
ści na krótkołańcuchowy nasycony kwas masłowy 
oraz kwas eikozapentaenowy. Związki te są silnymi 
induktorami apoptoz w komórkach okrężnicy. Kwas 
dokozaheksaenowy działa również jako induktor 
apoptozy, jednakże aktywność ta jest słabsza, za-
leżna od dawki i czasu. Należy też zaznaczyć, że 
w przypadku chorych, u których zdiagnozowano 
nowotwór jelita grubego, obserwuje się niskie spo-
życie EPA oraz spadek jego stężenia w osoczu, co 
może świadczyć o jego prewencyjnej roli w stosun-
ku do tego typu nowotworów [18].

Kwasy tłuszczowe szeregu n-3 wykazały prze-
ciwnowotworowe działanie również w innych bada-
niach przeprowadzanych na modelach zwierzęcych 
[41, 42, 49]. W jednym z badań podawano myszom 
z przeszczepionym nowotworem piersi sześć ro-
dzajów diety różniących się pomiędzy sobą zawar-
tością kwasów tłuszczowych. Każda dieta składała 
się z oleju kukurydzianego (n-6), oleju rybiego (n-3), 
kwasu linolowego w różnych proporcjach. Uzyska-
ne wyniki wskazują, że kwasy szeregu n-3 hamują 
rozwój nowotworów nawet przy znacznej zawar-
tości kwasu linolowego. Zaobserwowano, że diecie 
z dodatkiem oleju rybiego towarzyszy zmniejszenie 
wzrostu nowotworu, zależność ta jest tym większa, 
im więcej oleju rybiego zawierała mieszanka. Rów-
nież stężenie TBARS było wyższe w diecie, w skład 
której wchodził olej rybi, poziom ten wzrastał wraz 
z jego zawartością w podawanej mieszance. Uważa 
się, że hamujący wpływ oleju rybiego ma związek 
z gromadzeniem się produktów peroksydacji lipi-
dów w tkankach nowotworowych [55].

Badania składu kwasów tłuszczowych w tkance 
nowotworowej guza piersi w postaci inwazyjnej 
oraz łagodnej wykazały odwrotną korelację mię-
dzy wzrostem zawartości kwasów szeregu n-3 a in-
wazyjnością guza i zapadalnością. Wyniki te mogą 
świadczyć o protekcyjnym działaniu tych związ-
ków. Uważa się, że efekt ten może mieć związek 
z wpływem wywieranym przez kwasy tłuszczowe 
rodziny n-3 na receptory estrogenu oraz jego meta-
bolizm [56].

Kwasy tłuszczowe szeregu n-3 przyczyniają się do 
zmniejszenia inwazyjności nowotworów także po-
przez cytotoksyczne działanie na zmienione komór-
ki. Dzieje się tak za sprawą związków powstających 
podczas utleniania kwasów n-3, które uszkadzają 
materiał genetyczny komórek nowotworowych [36]. 
Zaobserwowano również, że kwasy tłuszczowe sze-
regu n-3 mogą wywierać wpływ na ekspresję genów 
BRCA1 oraz BRCA2, przez co mogą oddziaływać na 
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zmniejszenie ilości podziałów komórek nowotworo-
wych [57].

Większość badań przeprowadzanych na mode-
lach zwierzęcych potwierdza antynowotworową 
aktywność zarówno kwasu eikozapentaenowego, 
jak i dokozaheksaenowego. Zwiększanie apoptozy 
przez DHA i zmniejszenie proliferacji za sprawą 
EPA znacząco przyczynia się do zmniejszenia roz-
woju oraz wzrostu tkanek nowotworu [58].

Badania przeprowadzane na zwierzętach dostar-
czają również informacji o wpływie kwasów EPA 
oraz DHA na występowanie przerzutów. Zarówno 
kwas eikozapentaenowy, jak i dokozaheksaenowy 
zmniejszają powstawiane przerzutów, jednak nie 
w tym samym stopniu. Kwasy szeregu n-3 obniżają 
poziom metaloproteaz oraz na zasadzie konkuren-
cji zmniejszają ilość kwasu arachidonowego (obniża 
się poziom enzymów odpowiedzialnych za degra-
dację zewnątrzkomórkowej macierzy). Kwas DHA 
prawdopodobnie może hamować przyłączanie się 
komórek zmienionych nowotworowo do komórek 
śródbłonka [36, 59].

W procesie powstawania przerzutów nowo-
tworowych na zdrowe tkanki organizmu istotną 
rolę odgrywają naczynia krwionośne powstające 
w obrębie zmienionych struktur. Badania przepro-
wadzane na modelach zwierzęcych dostarczają do-
wodów na związek pomiędzy zawartością kwasów 
tłuszczowych z rodziny n-3 a procesem angiogene-
zy. W przypadku myszy z przeszczepionym nowo-
tworem sutka zaobserwowano, że podawanie diety 
zawierającej olej rybi wpływa na zmniejszenie za-
wartości czynników wzrostu śródbłonka naczynio-
wego [60].

Wpływ diety na ryzyko rozwoju nowotworów 
badano w ogólnoeuropejskim kohortowym bada-
niu EPIC (The European Prospective Investigation into 
Cancer and Nutrition). Wyniki wykazały, że spożycie 
kwasów tłuszczowych należących do szeregu n-3 
wiązało się ze zwiększonym ryzykiem zachorowal-
ności na nowotwory prostaty wśród mężczyzn [61].

W czasie leczenia onkologicznego, radioterapii 
oraz chemioterapii, często dochodzi do pogorszenia 
się stanu chorego, co jest spowodowane agresyw-
nością tych metod terapeutycznych. Obserwacje 
przeprowadzane na pacjentach z nowotworem płuc 
poddanych chemioterapii wskazują na pozytywny 
wpływ kwasów n-3 na stan pacjentów. U chorych 
otrzymujących kwasy n-3 zaobserwowano wzrost 
masy ciała, szczególnie w pierwszym i ostatnim 
okresie terapii. Odnotowano u nich również zmniej-
szenie stanu zapalnego (obniżenie CRP oraz IL-6) 
i zmniejszenie stresu oksydacyjnego. Uzyskane wy-
niki wskazują, że kwasy tłuszczowe należące do sze-
regu n-3 mogą odgrywać znaczącą rolę w leczeniu 
kacheksji [62]. Obiecujące wyniki uzyskiwano rów-

nież w leczeniu kacheksji nowotworowej spowodo-
wanej przez raka trzustki [63].

TłUSZCZE TRANS

Nienasycone kwasy tłuszczowe mogą tworzyć 
różne typy izomerów geometrycznych: trans oraz cis. 
Rodzaj izomerii ma wpływ na ułożenie przestrzen-
ne związków. Tłuszcze cis mają konsystencję płyn-
ną, znajdują się one głównie w olejach roślinnych. 
Związki o konfiguracji trans narzucają stały stan 
skupienia, ponieważ ich łańcuchy węglowe ściślej do 
siebie przylegają. W przemyśle spożywczym celowo 
zmienia się ułożenie łańcuchów węglowych przy 
wiązaniu podwójnym, aby uzyskać tłuszcze roślinne 
o stałej konsystencji [64].

Izomery trans (TFA) można podzielić na natural-
ne oraz powstające w przemyśle spożywczym. Na-
turalne izomery trans powstają na skutek biouwo-
dornienia kwasów linolowego oraz α-linolowego 
przez enzymy bakteryjne obecne w przewodzie po-
karmowym przeżuwaczy [65]. Inną drogą powsta-
wania naturalnych izomerów trans jest działanie 
d-9-desaturazy steroilo-CoA na kwas wakcenowy. 
Proces ten ma miejsce w gruczole mlekowym zwie-
rząt, stąd obecność TFA w mleku [64]. Zawartość 
naturalnych izomerów trans w żywności zależy od 
pory roku, dotyczy to mleka i jego przetworów, oraz 
gatunku mięsa [38, 65].

Sztuczne izomery trans powstają m.in. na skutek 
uwodornienia tłuszczów roślinnych, które ma zmie-
nić ich stan skupienia z ciekłego na stały. Zawartość 
TFA w produktach przetworzonych (np. margary-
nach, żywności typu fast food, wyrobach cukierni-
czych, popcornie, zupach i sosach instant) może być 
bardzo wysoka (5–75% całkowitej zawartości tłusz-
czu w produkcie) [64].

Tłuszcze trans zawarte w diecie wykazują wpływ 
na rozwój nowotworów. Działanie to zależy od ro-
dzaju tłuszczów. Izomery trans pochodzenia natu-
ralnego wykazują odmienny wpływ na przebieg 
choroby nowotworowej niż sztuczne TFA [64].

W wielu badaniach wykazano szkodliwy wpływ 
sztucznych TFA na funkcjonowanie organizmu czło-
wieka. Uważa się, że izomery trans pochodzenia 
przemysłowego mogą wpływać na proces proliferacji 
komórek zmienionych nowotworowo. Przypuszcza 
się, że właściwości te związane są ze zdolnością TFA 
do łatwego wbudowywania się w fosfolipidy błon ko-
mórkowych i modyfikacji ich właściwości [64].

Zależność pomiędzy zawartością w diecie izome-
rów trans a wystąpieniem nowotworu okrężnicy, 
prostaty oraz piersi u kobiet zaobserwowano m.in. 
w badaniu EURAMIC. Wykazano dodatnią korelację 
pomiędzy kwasami tłuszczowymi trans pochodze-
nia przemysłowego a wystąpieniem nowotworu. Po-
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dobne rezultaty uzyskano w badaniu TRANSFAIR,  
które przeprowadzano w 2000 r. [47–48].

Z kolei wyniki badania EPIC (The European Pro-
spective Investigation into Cancer and Nutrition) wska-
zały, że kwasy tłuszczowe trans redukują prawdopo-
dobieństwo wykrycia raka prostaty w porównaniu 
z wielonienasyconymi kwasami tłuszczowymi n-3, 
które to prawdopodobieństwo zwiększały [61]. 
W badaniach nad wpływem kwasów tłuszczowych 
na ryzyko rozwoju raka jelita grubego dowiedziono, 
że kwasy tłuszczowe trans znajdujące się w olejach 
roślinnych, pochodzące z ich uwodornienia, nie na-
leżą do czynników ryzyka rozwoju nowotworu [17].

ZMiANy ZAChODZąCE W TłUSZCZACh 
PODCZAS iCh PRZEChOWyWANiA ORAZ 
OBRóBKi TERMiCZNEj 

Tłuszcze widoczne i niewidoczne mają znaczący 
wpływ na jakość sensoryczną produktów i potraw. 
Są one wykorzystywane w celu nadania określonym 
produktom pożądanych walorów smakowych oraz 
poprawy ich właściwości organoleptycznych. W ga-
stronomii znalazły zastosowanie jako dodatek do 
potraw: zup, sałatek, surówek, przekąsek, ciast, de-
serów. Właściwości termiczne tłuszczu wykorzystuje 
się w takich procesach, jak smażenie, pieczenie czy 
duszenie z wcześniejszym obsmażaniem. Smażenie 
jest jedną z najczęściej wybieranych metod obróbki 
termicznej produktu. Proces ten przeprowadza się 
w temperaturze 130–220°C w cienkiej, średniej lub 
głębokiej warstwie wybranego tłuszczu. Smażenie 
wpływa na pogorszenie się strawności oraz wartości 
odżywczej potraw, dlatego istotne jest, aby wykorzy-
stywany tłuszcz był najpierw odpowiednio rozgrza-
ny. Chroni to przed wyciekiem soków z produktu 
oraz zapobiega nadmiernemu pochłanianiu tłuszczu. 
Nie bez znaczenia jest także rodzaj tłuszczu oraz czę-
stość jego wymiany [66].

Niestety na każdym etapie przetwarzania i prze-
chowywania kwasy tłuszczowe ulegają niekorzyst-
nym dla zdrowia przemianom, które mogą zacho-
dzić pod wpływem wysokiej temperatury, tlenu, 
światła czy odczynu środowiska. W czasie przecho-
wywania i obróbki termicznej, oprócz wytworzenia 
się toksycznych związków, dochodzi również do 
utraty EFE oraz zmniejszenia zawartości witamin 
znajdujących się zarówno w tłuszczu, jak i przetwa-
rzanym produkcie [1, 67].

W czasie takich procesów, jak smażenie czy pie-
czenie, dochodzi do istotnych strat witamin, z któ-
rych najbardziej podatne na obróbkę termiczną są 
witaminy C, B1 czy foliany. W czasie obróbki kulinar-
nej w obecności tlenu następuje również utlenianie 
niektórych związków. Do substancji, które bardzo 

szybko ulegają temu procesowi, należą witaminy A, 
D, E, B1, B6 [67, 68].

Produkty przemian termicznych są aktywne bio-
logicznie: mogą hamować aktywność enzymów, 
uszkadzać komórki, działać cytotoksycznie i atero-
gennie. Do takich związków należą monomery cy-
kliczne oraz polimery cykliczne, powstające podczas 
nieodpowiedniej obróbki cieplnej zamrożonych 
produktów (smażenia). Wykazują działanie kance-
rogenne, mutagenne oraz wpływają na stan odży-
wienia pacjentów onkologicznych, wywołując za-
burzenia żołądkowo-jelitowe [47, 69]. Oksysterole, 
będące utlenionymi pochodnymi cholesterolu oraz 
steroli roślinnych, mogą nasilać procesy nowotwo-
rowe. Działanie mutagenne oraz kancerogenne tych 
związków zostało wykazane zarówno w przypadku 
zwierząt, jak i ludzi. Przypuszcza się, że oksystero-
le biorą udział w powstawaniu nowotworów skóry 
oraz jelita grubego. Związki te wykazują również 
działanie immunosupresyjne [47].

Podczas peroksydacji lipidów dochodzi do po-
wstania takich związków, jak akroleina czy aldehyd 
krotonowy, które powodują uszkodzenia DNA oraz 
mają wpływ na procesy proliferacji komórek. Wła-
ściwości tych związków wskazują na ich działanie 
mutagenne i kancerogenne [70]. Hydroksynadtlenki 
lipidowe, podobnie jak produkty peroksydacji lipi-
dów, stymulują procesy proliferacji, szczególnie na-
silone w przypadku komórek okrężnicy [71].

Badania kliniczne wykazały, że spożywanie żyw-
ności smażonej, a szczególnie poddanej obróbce na  
głębokim tłuszczu, zwiększało ryzyko zachorowa-
nia na choroby nowotworowe u ludzi. Również 
wdychanie lotnych produktów utleniania lipidów,  
takich jak akroleina czy inne aldehydy, podczas 
przygotowywania posiłków może się przyczynić do 
zainicjowania procesu nowotworowego w tkance 
płucnej [71]. 

Zmiany zachodzące w tłuszczach podczas prze-
chowywania czy obróbki kulinarnej wpływają nie-
korzystnie na stan odżywienia osób z chorobą no-
wotworową poprzez zmniejszenie strawności białka. 
Reagują one z białkami i aminokwasami i obniżają 
ich wartości odżywcze [72]. 

W celu obróbki termicznej należy wybierać te 
tłuszcze, które cechują się mniejszą zawartością 
wiązań nienasyconych, a przez to są bardziej stabil-
ne termicznie. Oliwa z oliwek oraz olej rzepakowy 
w porównaniu z innymi tłuszczami pochodzenia 
roślinnego zawierają w swoim składzie duże ilości 
kwasu oleinowego, co sprawia, że ich podatność na 
utlenianie jest mniejsza. Oleju lnianego, z pestek 
winogron, słonecznikowego, sojowego i kukury-
dzianego nie należy poddawać obróbce termicznej 
ze względu na wysoką zawartość kwasów lino-
lowego i linolenowego. Największą stabilnością 
oksydacyjną cechują się jednak tłuszcze zwierzę-
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ce, gdyż nasycone kwasy tłuszczowe są znacznie 
mniej podatne na utlenianie. Bogate w substancje 
antyoksydacyjne są również oleje tłoczone na zim-
no, zawierają ich więcej niż oleje rafinowane, przez 
co zawartość w nich związków pochodzących 
z procesu utleniania lipidów jest mniejsza [47, 69].

PODSUMOWANiE

Sposób żywienia może w znaczącym stopniu 
wpływać na ryzyko rozwoju nowotworów, stan pa-
cjenta oraz przebieg choroby. Wiele prac wskazuje 
na potencjał kancerogenny licznych lipidów zawar-
tych w pokarmach, zwłaszcza nasyconych kwasów 
tłuszczowych, tłuszczów trans, wielonienasyconych 
kwasów tłuszczowych szeregu n-6 oraz tłuszczów 
poddawanych niewłaściwej obróbce termicznej. 
Brak jednoznacznych dowodów na rolę kwasów 
tłuszczowych w procesach kancerogenezy świadczy 
o tym, że zagadnienie to jest bardziej skomplikowa-
ne, aniżeli mogłoby się wydawać. 

Tłuszcze pokarmowe poddawane są różnego 
rodzaju obróbce kulinarnej. Procesy technologicz-
ne w znaczącym stopniu wpływają na ich wartość 
odżywczą. Procesy termiczne, takie jak pieczenie, 
duszenie z wcześniejszym obsmażaniem, a przede 
wszystkim smażenie, prowadzą do powstania szko-
dliwych dla zdrowia produktów peroksydacji lipi-
dów. Związki te bardzo często wykazują działanie 
rakotwórcze. W czasie obróbki termicznej dochodzi 
również do strat witamin wrażliwych na działanie 
wysokiej temperatury. Zalecane techniki kulinarne 
dla pacjentów onkologicznych to: gotowanie trady-
cyjne, gotowanie na parze, duszenie bez obsmaża-
nia, grillowanie bez dodatku tłuszczu (w folii), pie-
czenie w worku, pergaminie. W celu poprawienia 
cech organoleptycznych potraw poleca się dodawa-
nie tłuszczu do przygotowanego już dania. W sytu-
acjach, gdy choremu podaje się produkty smażone, 
pieczone lub duszone z obsmażaniem (w czasie 
chemioterapii czy radioterapii), należy dobrać od-
powiedni tłuszcz do smażenia. Najmniejszą ilością 
zmian podczas smażenia charakteryzują się: oliwa 
z oliwek i olej rzepakowy. Do smażenia nie poleca 
się oleju lnianego, słonecznikowego, kukurydziane-
go, z pestek winogron oraz masła. 

Błędem byłoby ograniczenie funkcji tłuszczów 
w krańcowym stadium choroby nowotworowej tyl-
ko do źródła energii oraz możliwości wpływu na 
przebieg procesu chorobowego. Istotną rolą tłusz-
czu w diecie jest wspomaganie wchłaniania witamin 
rozpuszczalnych w tłuszczach.

Tłuszcze pokarmowe stanowią ponadto boga-
te źródło energii dla organizmu, a zwłaszcza dla 
pacjentów chorych onkologicznie, często u schył-
ku życia, których zapotrzebowanie energetyczne 

w związku z agresywnym procesem nowotworzenia 
oraz prowadzoną terapią paliatywno-objawową jest 
zwiększone. Ponadto do lipidów zaliczamy niezbęd-
ne nienasycone kwasy tłuszczowe (NNKT), których 
podaż jest konieczna ze względu na niemożność 
ich syntezy in vivo oraz ważną rolę jako substratów 
do syntezy aktywnych biologicznie substancji, ta-
kich jak prostaglandyny, prostacykliny, leukotrieny 
i inne.

Ze względu na znaczenie tłuszczów pokarmo-
wych dla pacjenta onkologicznego u kresu życia 
należy zwrócić dużą uwagę na dietę chorego oraz 
zalecić odpowiednią podaż lipidów, unikając ta-
kich substancji, jak tłuszcze trans, wielonienasycone 
kwasy tłuszczowe szeregu n-6, a także nadmiernej 
podaży nasyconych kwasów tłuszczowych, a pro-
mując kwasy tłuszczowe pochodzenia roślinnego, 
zwłaszcza szeregu n-3. Przekazując zalecenia diete-
tyczne chorym onkologicznie w zaawansowanym 
stadium, należy zwrócić uwagę na właściwą obrób-
kę termiczną.

Autorzy deklarują brak konfliktu interesów.
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