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Streszczenie
Wprowadzenie i cel pracy. Rak jelita grubego jest jednym 
z najczęściej występujących nowotworów na świecie. Na 
przestrzeni lat przeprowadzono wiele badań mających na 
celu zrozumienie czynników ryzyka raka jelita grubego oraz 
wypracowanie efektywnych metod profilaktyki, co przełożyło 
się na zmniejszenie śmiertelności związanej z tym nowotwo-
rem. Uważa się, że niektóre składniki diety mogą mieć istotny 
wpływ na ryzyko wystąpienia tej choroby. Celem niniejszej 
pracy jest przeprowadzenie przeglądu literatury dotyczącej 
wpływu składników diety na ryzyko wystąpienia raka jelita 
grubego.  
Opis stanu wiedzy. Udowodniono, że spożywanie produktów 
mlecznych, błonnika oraz produktów pełnoziarnistych może 
zmniejszyć ryzyko wystąpienia raka jelita grubego. Wykazano 
również, że do wystąpienia tej choroby może przyczyniać 
się konsumpcja alkoholu oraz czerwonego mięsa. Według 
niektórych badań warzywa i owoce mogą mieć działanie pro-
tekcyjne w zakresie rozwoju raka jelita grubego. Nie ma na to 
jednak wystarczających dowodów. W badaniach na modelach 
zwierzęcych powiązano wysoką zawartość tłuszczu w diecie 
ze zwiększonym występowaniem raka jelita grubego. Liczne 
badania z udziałem ludzi nie potwierdziły tego związku.  
Podsumowanie. Rak jelita grubego stanowi poważny prob-
lem dla współczesnego społeczeństwa. Istnieją dowody, że 
składniki diety mogą zarówno przyczyniać się do wystąpienia 
tej choroby, jak i działać protekcyjnie. Aby rozstrzygnąć tę 
kwestię, przeprowadzono liczne badania, jednak ich wyniki 
często nie są spójne, w związku z czym wpływ składników 
diety na ryzyko wystąpienia raka jelita grubego nadal budzi 
wiele kontrowersji.
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Abstract
Introduction and Objective. Colorectal cancer remains 
one of the most common malignant tumours worldwide. 
However, the mortality rate related to colorectal cancer has 
decreased over the years due to enormous progress made in 
understanding risk factors and prevention strategies. Research 
findings indicate that certain dietary components may have 
a significant impact on the risk of developing this disease. 
The aim of this study is to conduct a comprehensive review 
of the literature concerning the association between dietary 
ingredients and the occurrence of colorectal cancer.  
Brief description of the state of knowledge It has been 
proven that dairy products, fibre and whole grain products 
can reduce the risk of colon cancer. Researchers have also 
shown that the consumption of alcohol and red meat may 
contribute to the occurrence of this disease. Some studies 
indicate that vegetables and fruits may have a protective effect 
on the development of colorectal cancer. However, currently 
there is insufficient evidence to confirm their connection to 
the development of this cancer. Studies on animal models 
suggest that a high-fat diet increases the risk of colorectal 
cancer. Nevertheless, numerous studies on humans have not 
confirmed a link between dietary fat content and the risk of 
colorectal cancer.  
Summary Colon cancer remains a major problem for 
contemporary society. There is evidence that dietary 
ingredients may both prevent and contribute to the 
development of the disease. Despite numerous studies 
focusing on this subject, due to the inconsistent results, there 
still remain many controversies regarding the impact of dietary 
ingredients on the risk of colorectal cancer.
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WSTĘP

Rak jelita grubego pozostaje trzecim najczęściej występują-
cym nowotworem złośliwym na świecie. Rocznie globalnie 
diagnozuje się ponad 1,9 mln nowych przypadków tej cho-
roby. W 2020 roku z powodu raka jelita grubego zmarło 935 
tys. osób, z tego 15 tys. w Polsce, co w populacji światowej 
czyni ją krajem z siódmym współczynnikiem umieralności 
na tę chorobę [1]. Współczynnik umieralności na raka jelita 
grubego na przestrzeni lat uległ jednak zmniejszeniu wskutek 

poczynienia olbrzymich postępów w zrozumieniu czynni-
ków ryzyka oraz rozwinięcia metod profilaktyki. W bada-
niach wykazano m.in., że niektóre składniki diety mogą 
się przyczyniać, a inne zapobiegać powstawaniu raka jelita 
grubego [2]. Celem niniejszej pracy jest przeprowadzenie 
kompleksowego przeglądu literatury dotyczącej wpływu 
diety na ryzyko wystąpienia raka jelita grubego.
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STAN WIEDZY

Warzywa i owoce
Wpływ spożywania warzyw i owoców na wystąpienie raka 
jelita grubego był intensywnie badany na przestrzeni lat. 
Zarówno warzywa, jak i owoce zawierają substancje o dzia-
łaniu przeciwnowotworowym, takie jak błonnik, witaminy 
czy glukozynolany [3]. Europejskie Prospektywne Badanie 
Raka i Żywienia (EPIC), obejmujące 70 tys. uczestników, 
wykazało zmniejszenie ryzyka zachorowania na raka jelita 
grubego o 14% w grupie osób spożywających bardzo duże 
ilości owoców i warzyw [4]. Wyniki metaanalizy opubliko-
wanej w 2023 roku, obejmującej 24 badania, w których udział 
wzięło ponad milion uczestników, wskazują na zmniejszenie 
ryzyka wystąpienia raka jelita grubego o 9% w grupie osób 
spożywających duże ilości owoców [5]. Sugeruje się, że korzy-
ści płynące ze spożywania owoców i warzyw są największe 
przy dziennym spożyciu owoców na poziomie ok. 100  g 
oraz warzyw – 100–200 g. Wraz z wrostem tych wartości 
nie stwierdzono dalszej redukcji ryzyka zachorowania na 
raka jelita grubego [6].

Dowody na ochronny wpływ warzyw i owoców nie są jed-
nak jednoznaczne. W 11 z 21 badań kohortowych stwierdzo-
no słabą odwrotną zależność pomiędzy spożyciem owoców 
i warzyw a rakiem jelita grubego, inne badania nie ujawniły 
żadnego związku [7]. Według Koushika i wsp. zależność ta 
wydaje się bardziej widoczna w przypadku raka dystalnej 
części jelita grubego [8].

Według Światowej Fundacji Badań nad Rakiem (WCRF) 
oraz Amerykańskiego Instytutu Badań nad Rakiem (AICR) 
brak jest wystarczających dowodów na związek spożywania 
warzyw i owoców z występowaniem raka jelita grubego [9].

Tłuszcz
Badania na modelach zwierzęcych wykazały, że wysoka 
zawartość tłuszczu w diecie jest związana ze zwiększonym 
ryzykiem wystąpienia raka jelita grubego [10, 11]. Dieta 
wysokotłuszczowa prowadzi do zwiększonej produkcji wtór-
nych kwasów żółciowych, co działa prozapalnie i sprzyja 
rozwojowi raka jelita grubego poprzez indukcję stresu ok-
sydacyjnego [7].

Liczne badania przeprowadzone na przestrzeni lat nie 
potwierdzają jednak związku spożycia tłuszczu z występo-
waniem raka jelita grubego [12–14]. Metaanaliza, na którą 
składało się 13 badań, wykazała, że całkowita zawartość 
tłuszczu w diecie oraz zawartość określonych rodzajów tłusz-
czów nie jest powiązana ze zwiększeniem zachorowalności 
na ten nowotwór [15]. W interwencji dietetycznej Women’s 
Health Initiative również nie wykazano związku między 
spożyciem tłuszczu a rakiem jelita grubego [16].

Z powodu braku spójności w wynikach badań związek 
między zawartością tłuszczu w diecie a rakiem jelita grubego 
pozostaje przedmiotem dyskusji.

Alkohol
W badaniach obserwacyjnych wykazano znacznie zwięk-
szone ryzyko zachorowania na raka jelita grubego wśród 
osób często spożywających alkohol [17]. Sam etanol nie ma 
bezpośredniego działania rakotwórczego na błonę śluzową 
jelit, natomiast aldehyd octowy, który powstaje w procesie 
metabolizowania etanolu, ma działanie mutagenne i rako-
twórcze, przez co odgrywa kluczową rolę w wystąpieniu 
raka jelita grubego [18]. Długotrwałe spożywanie alkoholu 

może także zmniejszać wchłanianie witamin z grupy B (B1, 
B2, B12, kwasu foliowego) i zwiększać podatność na stres 
oksydacyjny [19–21].

Metaanaliza przeprowadzona przez Fedirko i wsp. wykaza-
ła, że   względne ryzyko raka jelita grubego było o 21% wyższe 
u osób pijących umiarkowanie (> 1–4 drinków dziennie) 
i o 52% wyższe u osób pijących dużo alkoholu (≥ 4 drinki 
dziennie) w porównaniu z osobami niepijącymi [17]. Inne ba-
dania wykazały, że spożywanie alkoholu w ilości 30 g/dzień 
wiąże się z 16-proc. wzrostem ryzyka raka jelita grubego, 
podczas gdy spożywanie go w ilości 45  g/dzień zwiększa 
to ryzyko o 41%, co sugeruje zależność dawka–odpowiedź, 
w której im wyższe spożycie, tym większy wzrost ryzyka [20, 
22]. Co więcej, u kobiet pijących umiarkowanie ryzyko raka 
jelita grubego było tylko o 8% wyższe, podczas gdy u pijących 
umiarkowanie mężczyzn ryzyko było wyższe o 24% w po-
równaniu z osobami niepijącymi lub pijącymi okazjonalnie. 
Zróżnicowanie reakcji w zależności od płci może wynikać 
z tego, że kobiety spożywają mniej alkoholu niż mężczyźni 
oraz z różnic metabolicznych związanych z płcią [23].

Nowsza metaanaliza, na którą składało się 16 badań do-
tyczących związku alkoholu z rakiem jelita grubego, obej-
mująca 14 276 przypadków raka jelita grubego, wykazała, 
że w porównaniu z abstynencją alkoholową lub piciem spo-
radycznym (≤ 1 g/dzień), picie lekkie i umiarkowane (mak-
symalnie 2 drinki dziennie) wiązało się ze zmniejszonym 
ryzykiem wystąpienia raka jelita grubego, intensywne picie 
(2–3 drinki dziennie) nie było istotnie powiązane z ryzykiem 
wystąpienia raka, a bardzo intensywne picie (> 3 drinki 
dziennie) wiązało się ze znacznie zwiększonym ryzykiem. 
Nie zaobserwowano żadnych dowodów na interakcje z czyn-
nikami ryzyka związanymi ze stylem życia ani na różnice 
w zależności od umiejscowienia lub stadium nowotworu [24].

Czerwone mięso
Występowanie raka jelita grubego zostało powiązane ze 
zwiększonym spożyciem czerwonego mięsa [25]. Mięso 
poddane obróbce i czerwone mięso są bogate w związki 
N-nitrozowe, które uszkadzają DNA. Ponadto czerwone 
mięso zawiera naturalnie wysoki poziom hemu, który jest 
promotorem związków N-nitrozowych [26, 27]. Istnieją 
również dowody, że czerwone mięso gotowane w wysokiej 
temperaturze zawiera wysoki poziom mutagennych amin he-
terocyklicznych [28–30]. Różnice genetyczne w metabolizmie 
związków N-nitrozowych i amin heterocyklicznych mogą 
modyfikować związek między spożyciem czerwonego mięsa 
a ryzykiem raka jelita grubego [7, 31, 32]. U niektórych osób 
genotyp odpowiada za szybką aktywację N-acetylotransferaz 
i ważnych enzymów aktywacji substancji rakotwórczych. 
Osoby te są prawdopodobnie obarczone większym ryzykiem 
związanym z dużym spożyciem czerwonego mięsa, chociaż 
nie ma na to jednoznacznych dowodów [33, 34].

Na zwiększone ryzyko zachorowania na raka jelita gru-
bego wpływ mają zarówno ilość, jak i częstotliwość kon-
sumowania mięsa. Częste spożywanie mięsa wiąże się ze 
wzmożoną produkcją kwasów żółciowych, co może łączyć 
się ze zwiększonym ryzykiem raka [35]. W metaanalizie 
opartej na badaniach kohortowych oszacowano, że spożycie 
ok. 100 g czerwonego mięsa lub 50 g przetworzonego mięsa 
dziennie zwiększa ryzyko wystąpienia raka jelita grubego 
o ok. 15–20% [36]. Międzynarodowe badania epidemiolo-
giczne pokazały, że ryzyko raka jelita grubego może wzros-
nąć o 35% u osób spożywających do 160 g mięsa dziennie 
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w porównaniu z osobami spożywającymi mniej niż 20  g 
dziennie. W przypadku jedzenia mięsa przetworzonego 
ryzyko to może wzrosnąć do 49% przy spożyciu 25 g/dzień 
[37]. W badaniach analizujących wzrost ryzyka związany 
z całkowitym spożyciem mięsa ryzyko raka jelita grubego 
wzrasta w sposób nieliniowy aż do 22% przy spożyciu od 
20 do 140 g/dzień, a następnie wzrost staje się stabilny [38].

Nowe badania epidemiologiczne prowadzone od 2016 roku 
dostarczyły dalszych dowodów na to, że przestrzeganie diety 
ubogiej w czerwone i przetworzone mięso zmniejsza ryzyko 
raka jelita grubego. Ostatnie badania potwierdzają, że ilość, 
stopień wypieczenia i sposób przygotowania czerwonego 
mięsa odgrywają istotną rolę w karcynogenezie jelita grube-
go. Produkty degradacji czerwonego mięsa przyczyniają się 
do utworzenia prozapalnego mikrośrodowiska w okrężnicy, 
nie do przecenienia jest także udział mikrobiomu jelitowego 
w karcynogenezie jelita grubego [39].

Błonnik
Już ponad pół wieku temu powstała hipoteza, że błonnik 
ma pozytywny wpływ na częstość występowania raka jelita 
grubego. Postawił ją Burkitt – na podstawie obserwacji wy-
stępowania raka wśród Afrykanów, których dieta była bogata 
w błonnik [40]. Błonnik może działać protekcyjnie, dzięki 
skróceniu czasu pasażu stolca, zmianie flory jelitowej oraz 
zwiększeniu objętości stolca [23, 41, 42]. Błonnik pokarmo-
wy stymuluje działanie butyrogenne mikroflory jelitowej, 
dostarczając duże ilości maślanu, który wykazuje szerokie 
działanie przeciwnowotworowe. Działanie maślanu hamu-
jące nowotwór jest dobrze scharakteryzowane i uzasadnia 
suplementację błonnikiem. Jest to podstawą obiecującego 
podejścia, zakładającego manipulowanie metabolizmem 
drobnoustrojów, co – jak się przewiduje – pozwoli na re-
dukcję ryzyka raka jelita grubego również w populacjach 
wysokiego ryzyka [43]. Opublikowane badania na temat 
związku występowania raka jelita grubego ze spożyciem 
błonnika nie są jednoznaczne. Brane są pod uwagę potencjal-
ne rozbieżności wynikające z obecnych w żywności innych 
czynników dietetycznych [44, 45]. Istnieją dowody na to, 
że błonnik pochodzący z produktów zbożowych może być 
silniej powiązany z rakiem jelita grubego [46]. Na podstawie 
opublikowanej literatury przegląd ekspercki przeprowadzo-
ny przez AICR/WCRF w 2007 roku uznał za prawdopodobne, 
że błonnik zmniejsza ryzyko raka jelita grubego [47]. W 2011 
roku AICR/WCRF uznało pogląd o ochronnym działaniu 
błonnika pokarmowego za przekonujący, a metaanaliza, 
na którą składało się 25 badań prospektywnych, wykazała 
wówczas 10-proc. zmniejszenie względnego ryzyka zacho-
rowania na raka jelita grubego w przypadku spożywania 
10 g błonnika pokarmowego dziennie. Aune i wsp. odno-
towali 38-proc. zmniejszenie ryzyka zachorowania na raka 
jelita grubego wśród osób, dla których rośliny strączkowe 
stanowią główne źródło błonnika pokarmowego, a 3 porcje 
produktów pełnoziarnistych dziennie wiązały się z 17-proc. 
zmniejszonym ryzykiem raka jelita grubego [48]. W jednej 
z metaanaliz podsumowano prospektywne dowody i stwier-
dzono zmniejszenie ryzyka raka jelita grubego o 10% przy 
dodatkowym spożyciu 10 g błonnika pokarmowego dziennie 
[48]. Niedawna metaanaliza, obejmująca 185 badań pro-
spektywnych i 58 badań klinicznych, wykazała odwrotną 
korelację spożycia błonnika i ryzyka raka jelita grubego 
[49]. Badania obserwacyjne zawarte w metaanalizie ukazały, 
że najwyższe spożycie błonnika wiązało się ze znacznym 

zmniejszeniem częstości występowania raka jelita grubego 
w porównaniu z jego najniższym spożyciem. Autorzy za-
sugerowali, że dzienne spożycie błonnika u dorosłych nie 
powinno być mniejsze niż 25–29 g i spekulowali, że większe 
ilości zapewnią silniejsze działanie ochronne [49].

Niedawne odkrycia pokazują konieczność przeprowa-
dzenia nowych badań celem porównania wpływu różnych 
rodzajów błonnika na ryzyko raka jelita grubego. Badanie na 
myszach typu dzikiego wykazało, że tylko niektóre z dzie-
więciu badanych rodzajów błonnika zmniejszały nasilenie 
chemicznie wywołanego zapalenia jelita grubego [50].

Produkty mleczne
W raporcie opublikowanym przez WCRF/AICR uznano, że 
spożywanie mleka może zapobiegać wystąpieniu raka jelita 
grubego [9]. Zmniejszone ryzyko związane z większym spo-
życiem mleka przypisano ochronnemu działaniu wapnia i in-
nych mikroelementów, w tym witaminy D, w jelicie grubym 
[23]. Wykazano, że wapń wiąże się z wtórnymi kwasami żół-
ciowymi i wolnymi kwasami tłuszczowymi, które są zaliczane 
do czynników rakotwórczych, co prowadzi do zmniejszenia 
ich ekspozycji na światło jelita grubego [51, 52]. Jednocześnie 
wykazano, że wewnątrzkomórkowy wapń hamuje proliferację 
komórek i sprzyja różnicowaniu nabłonka okrężnicy [53]. 
Wyniki badań obserwacyjnych nie są jednak spójne, co może 
wynikać z tego, że wiele produktów mlecznych jest źródłem 
wapnia, ale zawiera równocześnie tłuszcze nasycone, które 
według niektórych badań mogą zwiększać ryzyko raka jelita 
grubego. W zbiorczej analizie 10 badań kohortowych wyka-
zano, że spożycie mleka wiąże się z niższym ryzykiem raka 
jelita grubego, szczególnie w przypadku raka dalszej części 
jelita grubego i odbytnicy. Spożycie mleka wykazuje zarówno 
zależne, jak i niezależne od wapnia mechanizmy zapobiega-
nia nowotworom [54]. Jedna z metaanaliz, zrealizowana na 
podstawie 19 badań kohortowych, wykazała nieliniową, od-
wrotną zależność między spożyciem mleka a ryzykiem raka 
jelita grubego. Nie odnotowano istotnych zmian w częstości 
występowania raka jelita grubego przy piciu poniżej 200 g 
mleka dziennie. Największe zmniejszenie ryzyka wykazano 
przy spożyciu mleka w ilości 500–800 g dziennie [55].

Randomizowane badania kliniczne dotyczące suplemen-
tacji wapnia wykazały, że chroni ona przed rozwojem po-
lipów gruczolakowatych jelita grubego, które poprzedzają 
wystąpienie raka jelita grubego [56]. W jednej z metaanaliz, 
obejmującej 3 randomizowane badania kliniczne, Carroll 
i wsp. wykazali, że podaż wapnia w dawce 1200–2000 mg 
dziennie, samodzielnie lub w połączeniu z innymi mikro-
elementami, wiązała się aż z 20-proc. zmniejszeniem ryzyka 
rozwoju gruczolaka jelita grubego u pacjentów z dodatnią 
historią polipów gruczolakowatych jelita grubego, natomiast 
osoby bez zwiększonego ryzyka nie odniosły widocznych 
korzyści z suplementacji wapnia [57].

Z rakiem jelita grubego powiązano również spożywanie 
fermentowanych produktów mlecznych, zawierających bak-
terie kwasu mlekowego. Bakterie kwasu mlekowego mogą 
działać ochronnie poprzez zmianę składu mikroflory jeli-
towej, inaktywowanie czynników rakotwórczych w obrębie 
jelit i tłumienie zapalenia jelit. W przypadku innych wyso-
kotłuszczowych i niskotłuszczowych produktów mlecznych 
nie wykazano żadnego związku z ryzykiem wystąpienia raka 
jelita grubego [7].

Nowsza metaanaliza, pochodząca z 2019 roku i przepro-
wadzona na podstawie 15 badań kohortowych i 14 badań 

Medycyna Środowiskowa – Environmental Medicine 2023, Tom 26, Nr 3–4 95



Jakub Rybak, Barbara Magiera, Karol Magiera. Dieta a ryzyko rozwoju raka jelita grubego

kliniczno-kontrolnych, obejmująca ponad 22 tys. przypad-
ków, wykazała, że wysokie spożycie produktów mlecznych 
i mleka wiązało się z niższym ryzykiem rozwoju raka jelita 
grubego w dowolnej lokalizacji anatomicznej, w tym w bliż-
szej i dalszej części okrężnicy oraz odbytnicy. Spożywanie 
mleka o niskiej zawartości tłuszczu wiązało się z niższym 
ryzykiem raka jelita grubego, ale związek ten ograniczał się 
do raka okrężnicy. Spożywanie sera powiązano z zapobiega-
niem raka jelita grubego, w szczególności jego wystąpienia 
w proksymalnej części jelita grubego [58].

Z kolei w 2021 roku opublikowano badanie Liu i wsp., w któ-
rym przeanalizowano 1753 przypadki raka jelita grubego, 
szukając związku pomiędzy spożyciem nabiału a przeżyciem 
pacjentów chorujących na tę chorobę. Wykazano, że całkowite 
spożycie nabiału nie ma istotnego wpływu na śmiertelność 
związaną z rakiem jelita grubego oraz całkowitą śmiertelność. 
W przypadku spożycia nabiału niskotłuszczowego również 
nie udowodniono istotnego związku ze śmiertelnością związa-
ną z rakiem jelita grubego, wykazano jednak ujemną korelację 
ze śmiertelnością ogólną. Wyniki badania wskazują również, 
że spożycie nabiału wysokotłuszczowego związane jest z wyż-
szą śmiertelnością ogólną oraz nie ma istotnego wpływu na 
śmiertelność związaną z rakiem jelita grubego [59].

Produkty pełnoziarniste
Wysokie spożycie produktów pełnoziarnistych powiązano 
z niższym ryzykiem zachorowania na raka jelita grubego 
w większości badań kohortowych. Szczególnym wyzwa-
niem w badaniu spożycia produktów pełnoziarnistych jest 
trudność w dokładnym pomiarze ze względu na duże zróż-
nicowanie oraz brak uniwersalnych norm dla produktów 
pełnoziarnistych [7].

W niektórych randomizowanych badaniach kontrolo-
wanych spożywanie produktów pełnoziarnistych zostało 
powiązane z większą liczebnością bakterii wytwarzających 
krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe, takich jak Roseburia 
i Lachnospira, niższą liczebnością bakterii prozapalnych 
Enterobacteriaceae i wyższym poziomem krótkołańcucho-
wych kwasów tłuszczowych w kale. Produkty pełnoziarniste 
zawierają także inne korzystne składniki odżywcze, w tym 
polifenole i flawonoidy, które są ważnymi modulatorami 
mikrobiomu jelitowego. Spożywanie pełnoziarnistej psze-
nicy zwiększa w kale stężenie kwasu ferulowego, który jest 
przeciwutleniaczem i dezaktywuje wolne rodniki i kwasu 
dihydroferulowego w osoczu [60]. Biorąc pod uwagę udział 
drobnoustrojów w syntezie krótkołańcuchowych kwasów 
tłuszczowych i kwasu dihydroferulowego, należy stwierdzić, 
iż mechanizmy synergiczne mogą zwiększać produkcję ko-
rzystnych metabolitów. Może to wyjaśniać większą zdolność 
produktów pełnoziarnistych do zmniejszania ryzyka raka 
jelita grubego w porównaniu z innymi źródłami błonnika 
pokarmowego [61].

PODSUMOWANIE

Pomimo wzmożonych wysiłków rak jelita grubego stanowi 
duże wyzwanie dla współczesnego społeczeństwa. Chociaż 
liczne mechanizmy pozostają niewyjaśnione, liczne badania 
wskazują, że niektóre składniki diety mogą mieć znaczny 
wpływ na ryzyko występowania raka jelita grubego. Badania 
wykazały, że wysokie spożycie produktów mlecznych i mleka 
wiąże się z niższym ryzykiem rozwoju raka jelita grubego. 

Istnieją także silne dowody na protekcyjne działanie błon-
nika oraz produktów pełnoziarnistych. Przeprowadzone 
niedawno badanie wykazało odwrotną korelację spożycia 
błonnika i ryzyka wystąpienia raka jelita grubego. W badaniu 
tym zasugerowano, że dzienne spożycie błonnika u dorosłych 
nie powinno być mniejsze niż 25–29 g. W innych badaniach 
wykazano, że produkty pełnoziarniste zawierają korzyst-
ne składniki odżywcze, które są ważnymi modulatorami 
mikrobiomu. Nowe badania epidemiologiczne dostarczyły 
również dowodów, że zarówno ilość, jak i częstość spoży-
wania czerwonego mięsa wiąże się ze wzrostem ryzyka raka 
jelita grubego, a przestrzeganie diety ubogiej w czerwone 
i przetworzone mięso zmniejsza to ryzyko.

Duże kontrowersje wzbudzają badania na temat wpływu 
owoców i warzyw, alkoholu czy tłuszczu na ryzyko wystą-
pienia raka jelita grubego.

Ostatnie badania wykazały zmniejszenie ryzyka wystąpie-
nia raka jelita grubego w grupie osób, których dieta bogata 
była w owoce. Dowody na ochronny wpływ warzyw i owoców 
nie są jednak jednoznaczne.

Wcześniejsze badania dotyczące wpływu alkoholu wskazy-
wały na znacznie zwiększone ryzyko zachorowania na raka 
jelita grubego wśród osób często spożywających alkohol. 
Nowsza metaanaliza wykazała natomiast, że tylko bardzo in-
tensywne picie wiąże się ze znacznie zwiększonym ryzykiem.

Przedmiotem dyskusji w dalszym ciągu pozostaje wpływ 
wysokiej zawartości tłuszczu w diecie na ryzyko wystąpie-
nia raka jelita grubego. Badania na modelach zwierzęcych 
wykazały, że wysoka zawartość tłuszczu w diecie znacznie 
zwiększa to ryzyko, ale liczne badania przeprowadzone na 
przestrzeni lat nie potwierdziły tego związku.

Warto jednak nadmienić, że w wielu przypadkach wyniki 
badań nie są spójne lub brak jest jednoznacznych dowodów 
na związek z występowaniem tej choroby. Wskazane wy-
daje się przeprowadzenie dalszych badań i skupienie się na 
modyfikowalnych czynnikach ryzyka raka jelita grubego.
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