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Il Streszczenie

Wprowadzenie i cel pracy. Rak jelita grubego jest jednym
z najczesciej wystepujacych nowotwordéw na Swiecie. Na
przestrzeni lat przeprowadzono wiele badan majacych na
celu zrozumienie czynnikow ryzyka raka jelita grubego oraz
wypracowanie efektywnych metod profilaktyki, co przetozyto
sie na zmniejszenie Smiertelnosci zwigzanej z tym nowotwo-
rem. Uwaza sie, ze niektére sktadniki diety mogag miec istotny
wptyw na ryzyko wystapienia tej choroby. Celem niniejszej
pracy jest przeprowadzenie przegladu literatury dotyczacej
wptywu sktadnikéw diety na ryzyko wystapienia raka jelita
grubego.

Opis stanu wiedzy. Udowodniono, ze spozywanie produktéw
mlecznych, btonnika oraz produktéw petnoziarnistych moze
zmniejszy¢ ryzyko wystapienia raka jelita grubego. Wykazano
réwniez, ze do wystapienia tej choroby moze przyczyniac
sie konsumpcja alkoholu oraz czerwonego miesa. Wedtug
niektérych badan warzywa i owoce moga miec dziatanie pro-
tekcyjne w zakresie rozwoju raka jelita grubego. Nie ma na to
jednak wystarczajgcych dowoddw. W badaniach na modelach
zwierzecych powigzano wysoka zawarto$¢ thuszczu w diecie
ze zwiekszonym wystepowaniem raka jelita grubego. Liczne
badania z udziatem ludzi nie potwierdzity tego zwigzku.
Podsumowanie. Rak jelita grubego stanowi powazny prob-
lem dla wspotczesnego spoteczenstwa. Istniejg dowody, ze
sktadniki diety moga zaréwno przyczyniac sie do wystapienia
tej choroby, jak i dziata¢ protekcyjnie. Aby rozstrzygnac te
kwestie, przeprowadzono liczne badania, jednak ich wyniki
czesto nie sg spojne, w zwigzku z czym wptyw sktadnikéw
diety na ryzyko wystapienia raka jelita grubego nadal budzi
wiele kontrowersji.

Stowa kluczowe
rak jelita grubego, sktadniki diety

B 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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WSTEP

Rak jelita grubego pozostaje trzecim najczesciej wystepuja-
cym nowotworem zlosliwym na $wiecie. Rocznie globalnie
diagnozuje si¢ ponad 1,9 mIn nowych przypadkéw tej cho-
roby. W 2020 roku z powodu raka jelita grubego zmarfo 935
tys. osob, z tego 15 tys. w Polsce, co w populacji §wiatowej
czyni ja krajem z siddmym wspétczynnikiem umieralnosci
na te chorobe [1]. Wspolczynnik umieralno$ci na raka jelita
grubego na przestrzeni lat ulegt jednak zmniejszeniu wskutek

< Autor do korespondencji: Jakub Rybak, Wydziat Nauk Medycznych w Katowi-
cach, Slaski Uniwersytet Medyczny, Katowice, Polska
Email: rybakjak@gmail.com

poczynienia olbrzymich postepéw w zrozumieniu czynni-
kow ryzyka oraz rozwiniecia metod profilaktyki. W bada-
niach wykazano m.in., ze niektére skladniki diety moga
sie przyczynia¢, a inne zapobiega¢ powstawaniu raka jelita
grubego [2]. Celem niniejszej pracy jest przeprowadzenie
kompleksowego przegladu literatury dotyczacej wplywu
diety na ryzyko wystapienia raka jelita grubego.
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STAN WIEDZY

Warzywa i owoce

Wplyw spozywania warzyw i owocow na wystgpienie raka
jelita grubego byt intensywnie badany na przestrzeni lat.
Zaréwno warzywa, jak i owoce zawierajg substancje o dzia-
taniu przeciwnowotworowym, takie jak btonnik, witaminy
czy glukozynolany [3]. Europejskie Prospektywne Badanie
Raka i Zywienia (EPIC), obejmujace 70 tys. uczestnikow,
wykazalo zmniejszenie ryzyka zachorowania na raka jelita
grubego o 14% w grupie os6b spozywajacych bardzo duze
ilo$ci owocow i warzyw [4]. Wyniki metaanalizy opubliko-
wanej w 2023 roku, obejmujacej 24 badania, w ktorych udziat
wzielo ponad milion uczestnikéw, wskazujg na zmniejszenie
ryzyka wystgpienia raka jelita grubego o 9% w grupie oséb
spozywajacych duze ilosci owocow [5]. Sugeruje sie, ze korzy-
$ci ptynace ze spozywania owocdw i warzyw sa najwieksze
przy dziennym spozyciu owocdw na poziomie ok. 100 g
oraz warzyw - 100-200 g. Wraz z wrostem tych wartosci
nie stwierdzono dalszej redukcji ryzyka zachorowania na
raka jelita grubego [6].

Dowody na ochronny wptyw warzyw i owocow nie sg jed-
nak jednoznaczne. W 11 z 21 badan kohortowych stwierdzo-
no stabg odwrotng zalezno$¢ pomiedzy spozyciem owocow
i warzyw a rakiem jelita grubego, inne badania nie ujawnity
zadnego zwigzku [7]. Wedlug Koushika i wsp. zalezno$¢ ta
wydaje si¢ bardziej widoczna w przypadku raka dystalnej
czesci jelita grubego [8].

Wedtug Swiatowej Fundacji Badan nad Rakiem (WCRF)
oraz Amerykanskiego Instytutu Badan nad Rakiem (AICR)
brak jest wystarczajacych dowodéw na zwigzek spozywania
warzyw i owocow z wystepowaniem raka jelita grubego [9].

Thuszcz

Badania na modelach zwierzecych wykazaly, ze wysoka
zawarto$¢ thuszczu w diecie jest zwigzana ze zwiekszonym
ryzykiem wystapienia raka jelita grubego [10, 11]. Dieta
wysokotluszczowa prowadzi do zwiekszonej produkeji wtor-
nych kwaséw zolciowych, co dziala prozapalnie i sprzyja
rozwojowi raka jelita grubego poprzez indukcje stresu ok-
sydacyjnego [7].

Liczne badania przeprowadzone na przestrzeni lat nie
potwierdzaja jednak zwigzku spozycia tluszczu z wystepo-
waniem raka jelita grubego [12-14]. Metaanaliza, na ktdra
skladalo sie 13 badan, wykazala, ze calkowita zawartos¢
tluszczu w diecie oraz zawartos¢ okreslonych rodzajow ttusz-
czOw nie jest powiazana ze zwiekszeniem zachorowalnosci
na ten nowotwor [15]. W interwencji dietetycznej Women’s
Health Initiative rowniez nie wykazano zwigzku miedzy
spozyciem ttuszczu a rakiem jelita grubego [16].

Z powodu braku spdjnosci w wynikach badan zwiazek
miedzy zawarto$cig tluszczu w diecie a rakiem jelita grubego
pozostaje przedmiotem dyskusji.

Alkohol

W badaniach obserwacyjnych wykazano znacznie zwigk-
szone ryzyko zachorowania na raka jelita grubego wsrod
0s6b czesto spozywajacych alkohol [17]. Sam etanol nie ma
bezposredniego dzialania rakotworczego na btone §luzowa
jelit, natomiast aldehyd octowy, ktory powstaje w procesie
metabolizowania etanolu, ma dziatanie mutagenne i rako-
tworcze, przez co odgrywa kluczows role w wystapieniu
raka jelita grubego [18]. Dtugotrwale spozywanie alkoholu

moze takze zmniejsza¢ wchlanianie witamin z grupy B (B1,
B2, B12, kwasu foliowego) i zwigksza¢ podatno$¢ na stres
oksydacyjny [19-21].

Metaanaliza przeprowadzona przez Fedirko i wsp. wykaza-
ta, ze wzgledne ryzyko raka jelita grubego bylo o0 21% wyzsze
u 0séb pijacych umiarkowanie (> 1-4 drinkéw dziennie)
i 0 52% wyzsze u 0séb pijacych duzo alkoholu (> 4 drinki
dziennie) w poréwnaniu z osobami niepijacymi [17]. Inne ba-
dania wykazaly, ze spozywanie alkoholu w ilosci 30 g/dzien
wiaze sie z 16-proc. wzrostem ryzyka raka jelita grubego,
podczas gdy spozywanie go w ilo$ci 45 g/dzien zwieksza
to ryzyko o 41%, co sugeruje zalezno$¢ dawka-odpowiedz,
w ktdrej im wyzsze spozycie, tym wiekszy wzrost ryzyka [20,
22]. Co wigcej, u kobiet pijacych umiarkowanie ryzyko raka
jelita grubego byto tylko o 8% wyzsze, podczas gdy u pijacych
umiarkowanie me¢zczyzn ryzyko byto wyzsze o 24% w po-
réwnaniu z osobami niepijacymi lub pijacymi okazjonalnie.
Zréznicowanie reakcji w zaleznosci od plci moze wynikaé
z tego, ze kobiety spozywaja mniej alkoholu niz mezczyzni
oraz z réznic metabolicznych zwigzanych z plcig [23].

Nowsza metaanaliza, na ktorg skladato sie 16 badan do-
tyczacych zwiazku alkoholu z rakiem jelita grubego, obej-
mujaca 14 276 przypadkéw raka jelita grubego, wykazata,
ze w poréwnaniu z abstynencjg alkoholowg lub piciem spo-
radycznym (< 1 g/dzien), picie lekkie i umiarkowane (mak-
symalnie 2 drinki dziennie) wigzalo si¢ ze zmniejszonym
ryzykiem wystapienia raka jelita grubego, intensywne picie
(2-3 drinki dziennie) nie bylo istotnie powigzane z ryzykiem
wystapienia raka, a bardzo intensywne picie (> 3 drinki
dziennie) wigzalo si¢ ze znacznie zwiekszonym ryzykiem.
Nie zaobserwowano zadnych dowodéw na interakcje z czyn-
nikami ryzyka zwigzanymi ze stylem zycia ani na réznice
w zaleznosci od umiejscowienia lub stadium nowotworu [24].

Czerwone migso

Wystepowanie raka jelita grubego zostalo powigzane ze
zwiekszonym spozyciem czerwonego miesa [25]. Migso
poddane obrébce i czerwone migso sg bogate w zwigzki
N-nitrozowe, ktére uszkadzaja DNA. Ponadto czerwone
mieso zawiera naturalnie wysoki poziom hemu, ktdry jest
promotorem zwigzkdéw N-nitrozowych [26, 27]. Istnieja
réwniez dowody, ze czerwone migso gotowane w wysokiej
temperaturze zawiera wysoki poziom mutagennych amin he-
terocyklicznych [28-30]. Roznice genetyczne w metabolizmie
zwigzkow N-nitrozowych i amin heterocyklicznych moga
modyfikowa¢ zwigzek miedzy spozyciem czerwonego miesa
aryzykiem raka jelita grubego [7, 31, 32]. U niektdérych oséb
genotyp odpowiada za szybkg aktywacje N-acetylotransferaz
i waznych enzymoéw aktywacji substancji rakotwdrczych.
Osoby te s3 prawdopodobnie obarczone wiekszym ryzykiem
zwigzanym z duzym spozyciem czerwonego miesa, chociaz
nie ma na to jednoznacznych dowodoéw [33, 34].

Na zwigkszone ryzyko zachorowania na raka jelita gru-
bego wplyw majg zaréwno ilos¢, jak i czestotliwosé kon-
sumowania migsa. Czeste spozywanie miesa wiaze sie ze
wzmozona produkcjg kwasow zétciowych, co moze faczy¢
sie ze zwiekszonym ryzykiem raka [35]. W metaanalizie
opartej na badaniach kohortowych oszacowano, ze spozycie
ok. 100 g czerwonego migsa lub 50 g przetworzonego migsa
dziennie zwieksza ryzyko wystapienia raka jelita grubego
o ok. 15-20% [36]. Miedzynarodowe badania epidemiolo-
giczne pokazaly, ze ryzyko raka jelita grubego moze wzros-
nac¢ o 35% u oséb spozywajacych do 160 g migsa dziennie
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w pordéwnaniu z osobami spozywajacymi mniej niz 20 g
dziennie. W przypadku jedzenia miesa przetworzonego
ryzyko to moze wzrosna¢ do 49% przy spozyciu 25 g/dzien
[37]. W badaniach analizujacych wzrost ryzyka zwigzany
z calkowitym spozyciem migsa ryzyko raka jelita grubego
wzrasta w sposdb nieliniowy az do 22% przy spozyciu od
20 do 140 g/dzien, a nastepnie wzrost staje si¢ stabilny [38].

Nowe badania epidemiologiczne prowadzone od 2016 roku
dostarczyly dalszych dowoddéw na to, ze przestrzeganie diety
ubogiej w czerwone i przetworzone migso zmniejsza ryzyko
raka jelita grubego. Ostatnie badania potwierdzaja, ze ilos¢,
stopien wypieczenia i sposob przygotowania czerwonego
miesa odgrywaja istotng role w karcynogenezie jelita grube-
go. Produkty degradacji czerwonego miesa przyczyniaja si¢
do utworzenia prozapalnego mikro$rodowiska w okreznicy,
nie do przecenienia jest takze udzial mikrobiomu jelitowego
w karcynogenezie jelita grubego [39].

Btonnik

Juz ponad pot wieku temu powstata hipoteza, ze btonnik
ma pozytywny wplyw na czesto$¢ wystepowania raka jelita
grubego. Postawil ja Burkitt — na podstawie obserwacji wy-
stepowania raka wéréd Afrykandw, ktorych dieta byta bogata
w blonnik [40]. Blonnik moze dziala¢ protekcyjnie, dzieki
skroceniu czasu pasazu stolca, zmianie flory jelitowej oraz
zwigkszeniu objetosci stolca [23, 41, 42]. Blonnik pokarmo-
wy stymuluje dzialanie butyrogenne mikroflory jelitowej,
dostarczajac duze ilosci masdlanu, ktory wykazuje szerokie
dziatanie przeciwnowotworowe. Dzialanie maslanu hamu-
jace nowotwor jest dobrze scharakteryzowane i uzasadnia
suplementacje blonnikiem. Jest to podstawa obiecujacego
podejscia, zakladajacego manipulowanie metabolizmem
drobnoustrojéw, co - jak sie przewiduje — pozwoli na re-
dukcje ryzyka raka jelita grubego réwniez w populacjach
wysokiego ryzyka [43]. Opublikowane badania na temat
zwigzku wystepowania raka jelita grubego ze spozyciem
blonnika nie sg jednoznaczne. Brane sa pod uwage potencjal-
ne rozbiezno$ci wynikajace z obecnych w zywnosci innych
czynnikéw dietetycznych [44, 45]. Istnieja dowody na to,
ze blonnik pochodzacy z produktéw zbozowych moze by¢
silniej powigzany z rakiem jelita grubego [46]. Na podstawie
opublikowanej literatury przeglad ekspercki przeprowadzo-
ny przez AICR/WCRF w2007 roku uznatl za prawdopodobne,
ze blonnik zmniejsza ryzyko raka jelita grubego [47]. W 2011
roku AICR/WCREF uznalo poglad o ochronnym dzialaniu
blonnika pokarmowego za przekonujacy, a metaanaliza,
na ktora sktadalo si¢ 25 badan prospektywnych, wykazata
wowczas 10-proc. zmniejszenie wzglednego ryzyka zacho-
rowania na raka jelita grubego w przypadku spozywania
10 g blonnika pokarmowego dziennie. Aune i wsp. odno-
towali 38-proc. zmniejszenie ryzyka zachorowania na raka
jelita grubego wsrdéd osob, dla ktorych rosliny straczkowe
stanowia gtéwne zrédto blonnika pokarmowego, a 3 porcje
produktéw petnoziarnistych dziennie wigzaty sie 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 spozyciu 10 g blonnika pokarmowego dziennie
[48]. Niedawna metaanaliza, obejmujaca 185 badan pro-
spektywnych i 58 badan klinicznych, wykazata odwrotng
korelacje spozycia blonnika i ryzyka raka jelita grubego
[49]. Badania obserwacyjne zawarte w metaanalizie ukazaly,
ze najwyzsze spozycie blonnika wiazalo sie ze znacznym

zmniejszeniem czesto$ci wystepowania raka jelita grubego
W porownaniu z jego najnizszym spozyciem. Autorzy za-
sugerowali, ze dzienne spozycie blonnika u dorostych nie
powinno by¢ mniejsze niz 25-29 g i spekulowali, ze wigksze
iloéci zapewnig silniejsze dziatanie ochronne [49].
Niedawne odkrycia pokazujg konieczno$¢ przeprowa-
dzenia nowych badan celem poréwnania wptywu réznych
rodzajow blonnika na ryzyko raka jelita grubego. Badanie na
myszach typu dzikiego wykazalo, ze tylko niektére z dzie-
wigciu badanych rodzajow blonnika zmniejszaty nasilenie
chemicznie wywolanego zapalenia jelita grubego [50].

Produkty mleczne

W raporcie opublikowanym przez WCRF/AICR uznano, ze
spozywanie mleka moze zapobiega¢ wystapieniu raka jelita
grubego [9]. Zmniejszone ryzyko zwigzane z wigkszym spo-
zyciem mleka przypisano ochronnemu dzialaniu wapniaiin-
nych mikroelementéw, w tym witaminy D, w jelicie grubym
[23]. Wykazano, ze wapn wigze si¢ z wtornymi kwasami z61-
ciowymi i wolnymi kwasami ttuszczowymi, ktore sg zaliczane
do czynnikéw rakotwoérczych, co prowadzi do zmniejszenia
ich ekspozycji na $wiatlo jelita grubego [51, 52]. Jednoczesnie
wykazano, ze wewnatrzkomorkowy wapn hamuje proliferacje
komorek i sprzyja réznicowaniu nabtonka okreznicy [53].
Wryniki badan obserwacyjnych nie s3 jednak spojne, co moze
wynika¢ z tego, ze wiele produktéw mlecznych jest Zrédlem
wapnia, ale zawiera réwnoczesnie tluszcze nasycone, ktoére
wedlug niektorych badan moga zwiekszac ryzyko raka jelita
grubego. W zbiorczej analizie 10 badan kohortowych wyka-
zano, ze spozycie mleka wigze sie z nizszym ryzykiem raka
jelita grubego, szczegdlnie w przypadku raka dalszej czesci
jelita grubego i odbytnicy. Spozycie mleka wykazuje zaréwno
zalezne, jak i niezalezne od wapnia mechanizmy zapobiega-
nia nowotworom [54]. Jedna z metaanaliz, zrealizowana na
podstawie 19 badan kohortowych, wykazata nieliniows, od-
wrotng zalezno$¢ miedzy spozyciem mleka a ryzykiem raka
jelita grubego. Nie odnotowano istotnych zmian w czestosci
wystepowania raka jelita grubego przy piciu ponizej 200 g
mleka dziennie. Najwieksze zmniejszenie ryzyka wykazano
przy spozyciu mleka w ilo$ci 500-800 g dziennie [55].

Randomizowane badania kliniczne dotyczace suplemen-
tacji wapnia wykazaly, ze chroni ona przed rozwojem po-
lipéw gruczolakowatych jelita grubego, ktore poprzedzajg
wystapienie raka jelita grubego [56]. W jednej z metaanaliz,
obejmujacej 3 randomizowane badania kliniczne, Carroll
i wsp. wykazali, ze podaz wapnia w dawce 1200-2000 mg
dziennie, samodzielnie lub w polfaczeniu z innymi mikro-
elementami, wigzata si¢ az z 20-proc. zmniejszeniem ryzyka
rozwoju gruczolaka jelita grubego u pacjentéw z dodatnia
historig polipéw gruczolakowatych jelita grubego, natomiast
osoby bez zwigkszonego ryzyka nie odniosty widocznych
korzysci z suplementacji wapnia [57].

Z rakiem jelita grubego powiazano réwniez spozywanie
fermentowanych produktéw mlecznych, zawierajacych bak-
terie kwasu mlekowego. Bakterie kwasu mlekowego moga
dziata¢ ochronnie poprzez zmiang skladu mikroflory jeli-
towej, inaktywowanie czynnikéw rakotworczych w obrebie
jelit i thumienie zapalenia jelit. W przypadku innych wyso-
kottuszczowych i niskottuszczowych produktéw mlecznych
nie wykazano zadnego zwigzku z ryzykiem wystgpienia raka
jelita grubego [7].

Nowsza metaanaliza, pochodzgca z 2019 roku i przepro-
wadzona na podstawie 15 badan kohortowych i 14 badan
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kliniczno-kontrolnych, obejmujaca ponad 22 tys. przypad-
kow, wykazala, ze wysokie spozycie produktéw mlecznych
i mleka wigzalo si¢ z nizszym ryzykiem rozwoju raka jelita
grubego w dowolnej lokalizacji anatomicznej, w tym w bliz-
szej 1 dalszej czesci okreznicy oraz odbytnicy. Spozywanie
mleka o niskiej zawartosci tluszczu wigzalo sie z nizszym
ryzykiem raka jelita grubego, ale zwigzek ten ograniczat sie
do raka okreznicy. Spozywanie sera powigzano z zapobiega-
niem raka jelita grubego, w szczegoélnosci jego wystapienia
w proksymalnej czesci jelita grubego [58].

Zkolei w 2021 roku opublikowano badanie Liu i wsp., w ktd-
rym przeanalizowano 1753 przypadki raka jelita grubego,
szukajac zwigzku pomiedzy spozyciem nabialu a przezyciem
pacjentéw chorujacych na te chorobe. Wykazano, ze catkowite
spozycie nabialu nie ma istotnego wptywu na $miertelnos¢
zwigzang z rakiem jelita grubego oraz catkowita $miertelnos¢.
W przypadku spozycia nabiatu niskottuszczowego réwniez
nie udowodniono istotnego zwigzku ze $miertelno$cig zwiaza-
ng zrakiem jelita grubego, wykazano jednak ujemna korelacje
ze $miertelno$cig ogdlng. Wyniki badania wskazujg réwniez,
ze spozycie nabialu wysokotluszczowego zwiazane jest z wyz-
sz $miertelnodcig ogélnag oraz nie ma istotnego wpltywu na
$miertelno$¢ zwiazang z rakiem jelita grubego [59].

Produkty pelnoziarniste

Wysokie spozycie produktéw petnoziarnistych powigzano
z nizszym ryzykiem zachorowania na raka jelita grubego
w wigkszo$ci badan kohortowych. Szczegdlnym wyzwa-
niem w badaniu spozycia produktéw pelnoziarnistych jest
trudno$¢ w doktadnym pomiarze ze wzgledu na duze zréz-
nicowanie oraz brak uniwersalnych norm dla produktéw
pelnoziarnistych [7].

W niektérych randomizowanych badaniach kontrolo-
wanych spozywanie produktéw petnoziarnistych zostalo
powiazane z wigkszg liczebno$cia bakterii wytwarzajacych
krétkotanicuchowe kwasy ttuszczowe, takich jak Roseburia
i Lachnospira, nizsza liczebnoscig bakterii prozapalnych
Enterobacteriaceae i wyzszym poziomem krétkotancucho-
wych kwasow tluszczowych w kale. Produkty pelnoziarniste
zawieraja takze inne korzystne sktadniki odzywcze, w tym
polifenole i flawonoidy, ktére sa waznymi modulatorami
mikrobiomu jelitowego. Spozywanie pelnoziarnistej psze-
nicy zwieksza w kale stezenie kwasu ferulowego, ktory jest
przeciwutleniaczem i dezaktywuje wolne rodniki i kwasu
dihydroferulowego w osoczu [60]. Biorac pod uwage udziat
drobnoustrojow w syntezie krotkotancuchowych kwaséow
tluszczowych i kwasu dihydroferulowego, nalezy stwierdzi¢,
iz mechanizmy synergiczne mogg zwiekszaé produkcje ko-
rzystnych metabolitéw. Moze to wyjas$nia¢ wiekszg zdolnosé¢
produktéw petnoziarnistych do zmniejszania ryzyka raka
jelita grubego w poréwnaniu z innymi zZrédtami blonnika
pokarmowego [61].

PODSUMOWANIE

Pomimo wzmozonych wysitkéw rak jelita grubego stanowi
duze wyzwanie dla wspdlczesnego spoteczenstwa. Chociaz
liczne mechanizmy pozostaja niewyjasnione, liczne badania
wskazuja, ze niektore sktadniki diety moga mie¢ znaczny
wplyw na ryzyko wystepowania raka jelita grubego. Badania
wykazaly, ze wysokie spozycie produktéw mlecznych i mleka
wiaze si¢ z nizszym ryzykiem rozwoju raka jelita grubego.

Istnieja takze silne dowody na protekcyjne dzialanie blon-
nika oraz produktéw pelnoziarnistych. Przeprowadzone
niedawno badanie wykazalo odwrotng korelacje spozycia
blonnikairyzyka wystapienia raka jelita grubego. W badaniu
tym zasugerowano, ze dzienne spozycie blonnika u dorostych
nie powinno by¢ mniejsze niz 25-29 g. W innych badaniach
wykazano, ze produkty pelnoziarniste zawierajg korzyst-
ne sktadniki odzywcze, ktére sa waznymi modulatorami
mikrobiomu. Nowe badania epidemiologiczne dostarczyty
réwniez dowodoéw, ze zaréwno ilos¢, jak i czesto$¢ spozy-
wania czerwonego miesa wigze si¢ ze wzrostem ryzyka raka
jelita grubego, a przestrzeganie diety ubogiej w czerwone
i przetworzone mig¢so zmniejsza to ryzyko.

Duze kontrowersje wzbudzaja badania na temat wptywu
owocow i warzyw, alkoholu czy tluszczu na ryzyko wysta-
pienia raka jelita grubego.

Ostatnie badania wykazaly zmniejszenie ryzyka wystapie-
nia raka jelita grubego w grupie oséb, ktorych dieta bogata
byta w owoce. Dowody na ochronny wplyw warzyw i owocow
nie s3 jednak jednoznaczne.

Wezesniejsze badania dotyczace wptywu alkoholu wskazy-
waly na znacznie zwigkszone ryzyko zachorowania na raka
jelita grubego wsrdod osdb czesto spozywajacych alkohol.
Nowsza metaanaliza wykazata natomiast, ze tylko bardzo in-
tensywne picie wiaze si¢ ze znacznie zwigkszonym ryzykiem.

Przedmiotem dyskusji w dalszym ciagu pozostaje wplyw
wysokiej zawarto$ci tluszczu w diecie na ryzyko wystapie-
nia raka jelita grubego. Badania na modelach zwierzecych
wykazaly, ze wysoka zawartos¢ tluszczu w diecie znacznie
zwigksza to ryzyko, ale liczne badania przeprowadzone na
przestrzeni lat nie potwierdzity tego zwigzku.

Warto jednak nadmieni¢, ze w wielu przypadkach wyniki
badan nie sg spojne lub brak jest jednoznacznych dowodow
na zwigzek z wystepowaniem tej choroby. Wskazane wy-
daje si¢ przeprowadzenie dalszych badan i skupienie si¢ na
modyfikowalnych czynnikach ryzyka raka jelita grubego.
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