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PRZECIWNOWOTWOROWE DZIALANIE PRODUKTOW ROSLINNYCH -
EGZOTYCZNE SUPERFOODS I PRODUKTY Z POLSKIEJ PIRAMIDY
ZYWIENIA

WSTEP

Choroby nowotworowe stanowia problem
zdrowotny zaréwno w krajach rozwinietych,
jak i rozwijajacych sie. Istotny wplyw na ry-
zyko ich rozwoju ma styl Zycia, w tym spo-
s6b zywienia. Wsréd ich przyczyn wymienia
sie réwniez zakazenia wirusowe, czynniki za-
wodowe, zachowania seksualne oraz zanie-
czyszczenia i skazenie Srodowiska (WOJCIE-
CHOWSKA i wspoélaut. 2008).

Jednym z czynnikéw sprzyjajacych nowo-
tworzeniu jest niewlasciwa dieta, ktoéra pro-
wadzi do powstawania nowotworéw uktadu
pokarmowego, sutka i gruczolu krokowego.
W diecie moga znajdowac sie takze rézne
skladniki o dzialaniu przeciwnowotworowym,
takie jak: blonnik pokarmowy, kwas fityno-
wy, karotenoidy, polifenole.

Zwiazki aktywne zawarte w zywnoSci
moga dziala¢ ochronnie na kazdym etapie
nowotworzenia: inicjacji, promocji oraz pro-
gresji guza. Biorg one udzial w wiazaniu
mutagenoéw, hamowaniu metabolicznej ak-
tywacji promutagenéw, usuwaniu wolnych
rodnikéw, hamowaniu proliferacji i intensy-
fikowaniu procesé6w naprawczych DNA oraz
kierowaniu zmienionych komorek na droge
apoptozy. Moga takze wplywaé¢ na roéznico-
wanie sie komorek, wykazywac aktywnosc
cytotoksyczna 1 cytostatyczna w stosunku
do nowotworu czy regulowac¢ dziatanie ukla-
du immunologicznego (SPORN i SUH 2000,
CYRANKA i wspotaut. 2009).

Dzialanie przeciwnowotworowe ma wie-
le produktéw zaliczanych do tzw. zywnosSci
superfoods. Na liscie superfoods mozna zna-
lez¢ takie zywieniowe ciekawostki jak: algi,
jagody goji i acai oraz quinoa. Ale czesto za-
pominamy, ze skladniki o dziataniu przeciw-
nowotworowym zawarte sg takze w tradycyj-
nych produktach, ktore znajduja sie w pol-
skiej piramidzie zdrowego zywienia. W pracy
przedstawiono tylko te skladniki, w stosun-
ku do ktérych dziatanie przeciwnowotworo-
we potwierdzono naukowo, skupiajac sie na
produktach, ktére powinny by¢c obecne w
codziennej diecie kazdego Polaka.

PRZECIWNOWOTWOROWE DZIALANIE
WYBRANYCH EGZOTYCZNYCH
PRODUKTOW OKRESLANYCH MIANEM
»SUPERFOODS”

Jagody goji sa owocem kolcowoju
pospolitego (Lycium barbarum), rosliny nale-
zacej do rodziny psiankowatych. Roslina ta
uprawiana jest w regionie Morza Srédziem-
nego, w Ameryce Poélnocnej, Australii i Azji
(KuLczyNskl i GRAMZA-MICHALOWSKA 2014).
Sa one dostepne na rynku w postaci suro-
wej, suszonej, herbaty, sokéw, nalewek i su-
plementow diety (POTTERAT 2010). Owoce te,
od ponad dwoch tysiecy lat, stosowane sa
w tradycyjnej medycynie chinskiej ze wzgle-
du na swodj sktad chemiczny i wlasciwosci
prozdrowotne. Zawieraja miedzy innymi ka-
rotenoidy (B-karoten, neoksantyna, kryptok-
santyna oraz dipalmitynian zeaksantyny),

Stowa kluczowe: bioaktywne sktadniki zywnosci roslinnej, naturalna chemioprewencja
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zwiazki polifenolowe (diglukozyd kwercety-
ny, rutyna, kempferol-3-O-rutynozyd, kwasy
chlorogenowy, kawowy, kawoilochinowy i p-
-kumarowy) oraz kompleks polisacharydowy
(WANG i wspétaut. 2010, AMAGASE i FARN-
SWORTH 2011). W wielu badaniach stwierdzo-
no, ze kompleks polisacharydowy znajdujacy
sie w jagodach goji moze hamowaé¢ namna-
zanie sie komorek nowotworowych. ZHANG i
wspotaut. (2005) wykazali, ze ekstrakt po-
lisacharydowy kolcowoju posiada wlasciwo-
§ci antyproliferacyjne w stosunku do ludz-
kich komoérek watrobiaka, zatrzymujac jego
wzrost w fazie S. W innych badaniach za-
obserwowano hamujacy wplyw komplek-
su polisacharydowego jagdéd goji na wzrost
ludzkich komoérek raka okreznicy SW480
i Caco-2 (KULCZYNSKI i GRAMZA-MICHALOW-
SKA 2014). AktywnoS¢ przeciwnowotworowag
owocow kolcowoju stwierdzono takze w sto-
sunku do nowotworu zoladka i jelita grube-
go (Miao i wspoétaut. 2010, MAO i wspoétaut.
2011).

Do superfoods =zalicza sie réwniez acai,
owoce euterpy warzywnej (Euterpe oleraceaq),
ktéra uprawiana jest w Ameryce Srodko-
wej oraz poilnocnych rejonach Ameryki Po-
tudniowej. Wzrost zainteresowania jagodami
acai wynika z zawartoSci w nich cennych
sktadnikow biologicznie aktywnych: blon-
nika pokarmowego oraz przeciwutleniaczy,
dzieki ktérym cechuje je ogromny potencjal
przeciwutleniajacy (CIESLIK i GEBUSIA 2012).
Skutecznos¢ przeciwnowotworowa ekstraktu
z owocOw acai potwierdzono w badaniach
in vitro w stosunku do komoérek nowotwo-
rowych mozgu szczura. W innym doswiad-
czeniu stwierdzono, ze polifenole zawarte w
acai hamowaly proliferacje komorek biatacz-
ki o 86% (CIESLIK i GEBUSIA 2012).

Do superfoods zaliczane sa rowniez algi.
Na Zachodzie zainteresowano sie nimi na
przetomie XIX i XX w., gdy brytyjscy na-
ukowcy odkryli, ze sg one istotnym zrodiem
jodu. Dzieki polifenolom glony wykazuja
dzialanie antyoksydacyjne oraz przeciwza-
palne, natomiast dzieki zwiazkom biogen-
nym posiadaja wlasciwosci przeciwbakteryj-
ne (KEPSKA i OLEJNIK 2014). Udowodniono,
ze zwiazki zawarte w glonach, takie jak:
kwasy fenolowe, flawonoidy czy karotenoidy,
posiadaja  wlasciwosci  przeciwnowotworo-
we. Badania ERMAKOVEJ i wspétaut. (2011)
wykazaly, ze fukoidyny pozyskiwane z bru-
natnic moga zapobiega¢ m. in. nowotworom
okreznicy. Natomiast FUNAHASHI i wspoétaut.
(2001) badali zaleznos¢ pomiedzy spozyciem
alg a ryzykiem wystapienia raka piersi. W
doswiadczeniu uzyto sproszkowane brunat-
nice Undaria pinnatifida, ktére nastepnie
moczono w wodzie. Otrzymany ekstrakt do-
dawano codziennie do wody pitnej szczuréw

i stwierdzono, ze przesacz z brunatnic silnie
hamowal proces kancerogenezy w gruczole
piersiowym.

Quinoa, inaczej komosa ryzowa (Cheno-
podium quinna), uprawiana jest w Ameryce
Poludniowej, Andach, Peru, Brazylii, Chile,
Ekwadorze i Kolumbii. W Polsce okreslana
jest mianem pseudozboza. W sklad suchej
masy wchodza duze ilosci blonnika pokar-
mowego. W nasionach quinoa znajduja sie
rowniez zwiazki biologicznie aktywne, takie
jak: kwasy fenolowe, flawonoidy i saponiny,
ktorych spozycie skorelowane jest z obnizo-
nym ryzykiem zachorowania na nowotwory
(SurkowsKI i wspoétaut. 2011). Wplyw zwigz-
koéw fenolowych znajdujacych sie w quinoa
na komoérki nowotworowe badali GAWLIK-DZI-
KI i wspoélaut. (2013). Stwierdzili oni hamu-
jacy wplyw ekstraktu z komosy na komorki
rakowe prostaty.

Do produktéw o dzialaniu przeciwnowo-
tworowym nalezg takze tradycyjne produkty
roslinne obecne w polskiej piramidzie zdro-
wego zywienia, m.in. produkty zbozowe z
pelnego przemiatu, wybrane warzywa oraz
owoce (TUCHOWSKA i wspolaut. 2013).

TRADYCYJNE PRODUKTY
ROSLINNE OBECNE W POLSKIEJ
DIECIE ZMNIEJSZAJACE RYZYKO
ZACHOROWAN NA NOWOTWORY

PRODUKTY ZBOZOWE

Podstawe piramidy zdrowego zywienia z
2009 r. stanowily produkty zbozowe, czyli
kasze, makarony, maki, pieczywo. Ich war-
tos¢ zywieniowa uzalezniona jest od stop-
nia przemialu ziarna. W trakcie przemialu
usuwane sa zewnetrzne czesci ziarna boga-
te w skladniki odzywcze. Im wyzszy stopien
przemialu, tym mniejsza wartos¢ odzywcza
produktu. Pieczywo pelnoziarniste, razowe i
grube kasze maja w swoim sktadzie wiecej
witamin i skladnikéw mineralnych niz pie-
czywo jasne, sa takze bogatsze w blonnik
pokarmowy (GAWECKI 2010).

Pojeciem blonnika pokarmowego objeto
szereg substancji, miedzy innymi hemicelu-
lozy, pektyny, celulozy oraz ligniny. Zwiazki
te pelnia w organizmie szereg funkcji proz-
drowotnych (GUPTA i wspétaut. 2015). Roz-
ne frakcje blonnika pokarmowego odpowia-
daja za wigzanie substancji rakotwérczych
w ukladzie pokarmowym, obnizaja pH tresci
jelitowej, zwiekszaja mase stolca oraz skra-
caja czas pasazu jelitowego, co skraca czas
narazenia kolonocytow na dzialanie zwigz-
kéw rakotwérczych obecnych w masach ka-
lowych. Witokno pokarmowe wplywa takze
korzystnie na rozwd6j wilasciwej mikroflory w
ukladzie pokarmowym, stanowiac pozywke
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dla bakterii jelitowych. Rozkladajac pekty-
ny, wytwarzaja one krotkotancuchowe kwa-
sy tluszczowe: mastowy, octowy, propionowy,
ktére powoduja zakwaszenie stolca (TREPEL
2004). W badaniach stwierdzono, ze meta-
bolity blonnika pokarmowego uczestnicza w
utrzymaniu homeostazy i stanu rownowagi
pomiedzy proliferacjg, réoznicowaniem i apop-
toza komorek nablonka jelita grubego. Krot-
kotancuchowe kwasy tluszczowe, zwlaszcza
kwas mastowy, stymuluja indukcje bialtka
P2 lwar/cipn, ktére jest inhibitorem proliferacji
komorek. W wyniku tego dochodzi do za-
blokowania cyklu komorkowego w fazie Go/
Gi, indukcji apoptozy oraz fragmentacji DNA
w komoérkach (OLEJNIK i wspdélaut. 2010).
Kwas mastowy oraz jego sole wplywaja wiec
na niszczenie komorek patologicznych w
procesie apoptozy, prowadza takze do osla-
bienia wytwarzania bialek prozapalnych,
poprzez aktywacje receptorow GPR109A. W
komoérkach nowotworowych jelita grubego
potwierdzono wyciszenie ekspresji recepto-
row GPR109A. Komorka zmieniona nowo-
tworowo wytwarza mniej czasteczek recepto-
ra, przestaje przez to reagowac na sygnaly z
zewnatrz i nie wchodzi w proces apoptozy,
co wplywa na zwiekszenie prawdopodobien-
stwa powstawania nowotworu. Reekspresja
GPR109A, wywotana w komorce na skutek
dzialania kwasu maslowego, indukuje proces
apoptozy. Aktualnie prowadzone sa badania
nad skutecznosScig dzialania aktywatoréow
GPR109A (kwasu mastowego, niacyny, frak-
cji blonnika) w polaczeniu z lekami blokuja-
cymi metylacje DNA (THANGARAJU i wspélaut.
2009). Badania eksperymentalne potwierdza-
ja ochronna role kwasu maslowego. W gru-
pie szczurow, u ktérej zredukowano poziom
maslanu w $wietle jelita, doszlo do atrofii
blony Sluzowej okreznicy, a wyréwnanie ilo-
Sci kwasu mastowego spowodowalo regene-
racje oraz wzrost masy blony Ssluzowej jelita
(KOTUNIA i wspotaut. 2010). Przeciwnowotwo-
rowa aktywnos¢ maslanu wynika z hamowa-
nia cyklu komoérkowego, stymulacji roznico-
wania komoérek nowotworowych oraz induk-
cji apoptozy przeksztalconych kolonocytéw.
Jego dzialanie okreslono mianem ,paradok-
su maslanu”, ktéry z jednej strony stymu-
luje namnazanie i wzrost prawidlowych ko-
morek nablonka jelitowego, a z drugiej pro-
wadzi do zahamowania proliferacji komoérek
nowotworowych.

Znaczenie blonnika pokarmowego w pro-
filaktyce nowotworow jelita grubego nie jest
jednak jednoznaczne, a dane uzyskiwane w
badaniach epidemiologicznych nie sa spdjne.
KANG i wspotaut. (2003) wykazali, ze zacho-
rowalno§¢ na nowotwor jelita grubego byla
mniejsza w grupie osoOb spozywajacych 31 g
btonnika na dobe, w porownaniu z grupa

spozywajaca ponizej 10 g tego skladnika na
dobe. Jednak w kolejnych badaniach z ran-
domizacjg nie potwierdzono tezy zakladaja-
cej, ze suplementacja diety blonnikiem po-
karmowym wplywata na zmniejszenie czesto-
Sci gruczolakoéw okreznicy. Przypuszcza sie,
ze wplyw diety bogatej w blonnik jest uza-
lezniony od rodzaju spozywanych produktow
wysokobtonnikowych. Produkty te réznig sie
nie tylko iloScia zawartego w nich blonnika,
ale réwniez rodzajem frakcji wlokna pokar-
mowego. Produkty zbozowe bogate sa w he-
micelulozy, w owocach dominuja pektyny, a
w warzywach ligniny. Poszczegélne frakcje
btonnika pokarmowego maja odmienne wta-
Sciwosci i rézne oddzialywanie na ukltad po-
karmowy (ZOLOTENKA-SYNOWIEC i wspoétaut.
2013).

Kolejnym istotnym skladnikiem wystepu-
jacym w produktach zbozowych jest kwas
fitynowy (kwas inozytoszesSciofosforowy, sze-
Sciofosforan inozytolu, heksafosforan mioino-
zytolu, IP6). Bogatym zrodlem IP6 sa rosli-
ny, szczegblnie ziarna zbdz, nasiona roslin
straczkowych i oleistych (BAcA i wspoétaut.
2009). Jego zawartosS¢ w suchej masie roslin
wynosi od 0,4 do 6,4% (MATEJUK i SHAMSUD-
DIN 2010). Znaczne ilosci IP6 zawieraja maki
zytnie i pszenne. W roslinach IP6 wigze sie
ze skladnikami mineralnymi tworzac nie-
rozpuszczalne polaczenia w postaci fitynia-
now (zelaza, cynku, wapnia, sodu, fosforu,
magnezu i manganu) (BACA i wspoétaut.
2009). W czasteczce IP6 znajduje sie szesc
reaktywnych grup fosforanowych, ktére maja
zdolnosci chelatowania pierwiastkéw wielo-
wartosciowych (GREINER i wspélaut. 2000) i
tworzenia ich nierozpuszczalnych soli (KuU-
MAR i wspotaut. 2010). Sprzyja to usuwa-
niu z organizmu nadmiaru metali, gléwnie
zelaza i cynku, ale zmniejsza w ten sposob
biodostepnos¢ pierwiastkéw dostarczanych
z dieta (BAcA i wspoéltaut. 2009). IP6 wiaze
rowniez biatka i skrobie powodujac, ze staja
sie one mniej podatne na dzialanie enzymoéow
trawiennych. Fityniany, wchodzac w reak-
cje z tluszczami i glukoza, zmniejszaja ich
biodostepnos¢ (LEE i wspotaut. 2006, Ku-
MAR i wspoétaut. 2010). Wiasciwosci te spo-
wodowaly, ze IP6 zakwalifikowano do grupy
czynnikow antyodzywczych (BACA i wspotaut.
2009).

W ostatnich latach wzroslo zainteresowa-
nie IP6 ze wzgledu na jego wlasciwosci prze-
ciwnowotworowe. Stosuje sie go nie tylko w
profilaktyce, ale takze w terapii choréb no-
wotworowych. W ukladach in vitro i in vivo
oceniano antyneoplastyczne dzialanie kwasu
fitynowego. Stwierdzono zahamowanie wzro-
stu komoérek w nowotworach: jelita grubego,
przetyku, watroby oraz trzustki (MATEJUK i
SHAMSUDDIN 2010). Dzialanie przeciwnowo-
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tworowe kwasu fitynowego przypisuje sie
jego wilasciwosciom antyoksydacyjnym (ZIE-
LINSKI i wspotaut. 2012). IP6 wiaze jony Fe®*
i blokuje mozliwos¢ powstawania wolnych
rodnikéw. Moze takze wplywaé na potencjat
oksydacyjny jonow Fe®', przyspieszajac ich
redukcje. Przypuszcza sie, ze moze on regu-
lowa¢ homeostaze zelaza w komorkach i za-
bezpiecza¢ je przed udzialem tych jonow w
reakcjach niepozadanych, m. in. przy utle-
nianiu sktadnikéw blon komérkowych czy
oksydacyjnych uszkodzen DNA (SHI i wspol-
aut. 2004).

IP6 wplywa na procesy molekularne,
tworzac kompleksy 2z licznymi kationami,
ograniczajac ich dostepnosé, miedzy inny-
mi w podzialach komoérkowych czy w syn-
tezie DNA, takze w komorkach nowotworo-
wo zmienionych. Pelni role wtérnego prze-
kaznika lub kofaktora (WEGLARZ i wspotaut.
2003). Przykladem moze by¢ wiazanie przez
IP6 jonéw cynku, prowadzace do zmniejsze-
nia aktywnosci kinazy tymidynowej bioracej
udzial w syntezie DNA, a tym samym wzro-
Scie guza (WEGLARZ i wspoélaut. 2003). Re-
akcja kwasu fitynowego ze skladnikami in-
nymi niz skladniki mineralne modyfikuje ich
wlasciwosci. Skrobia w kompleksie z kwa-
sem fitynowym przechodzi do jelita grubego
w postaci niezmienionej, gdzie uczestniczy w
formowaniu masy kalowej, zwiekszajac efek-
tywnos¢ wydalania potencjalnych substancji
rakotworczych. W procesie fermentacji bak-
teryjnej z czesci skrobi moga powstaé krot-
kotanncuchowe kwasy tluszczowe, co moze
mie¢ wplyw na zmniejszenie pH w jelicie
grubym. Kwasne sSrodowisko jelita grube-
go oraz obecnos¢ w nim maslanu chronig
je przed karcenogeneza (KUMAR i wspolaut.
2010).

Postawiono  hipoteze, ze wlasciwosci
przeciwnowotworowe IP6 maja takze zwig-
zek z jego defosforylacja (GREINER i wspol-
aut. 2006). Niektore produkty degradacji
kwasu fitynowego, z grupy mniej ufosfory-
lowanych pochodnych mio-inozytolu, maja
istotne znaczenie fizjologiczne (DULINSKI i
ZyeA 2009). 1,4,5-trifosforan mio-inozytolu
i 1,3,4,5-tetrafosforan mio-inozytolu, wpty-
wajac na regulacje wewnatrzkomorkowego
stezenia jonéw wapniowych, odpowiadaja za
podzialy mitotyczne, sekrecje zewnatrzko-
morkowg oraz metabolizm komérkowy (WE-
GLARZ 1 WAWSzczyK 2006). Badania SUZUKI i
HARA (2010), prowadzone na liniach komoér-
kowych raka jelita grubego HT-29 i Caco-2
wykazaly, ze obecnos¢ w diecie produktow
bogatych w IP6 zwicksza wewnatrzkomor-
kowe stezenie jonow Ca?" i moze wplywac
na przebieg wielu szlakéw sygnalizacyjnych
(KorrATAJ i SzZEWCZYK 2006). W badaniach
VUCENIKA 1 SHAMSUDDINA (2000) wykaza-

no, ze 1,3,4,5,6-pentafosforan mio-inozytolu
moze specyficznie hamowa¢ aktywnos¢ kina-
zy fosfatydyloinozytolu, ktéra odgrywa glow-
na role w procesie tworzenia nowotworu,
poprzez regulacje aktywnosci stymulatorow
angiogenezy (KUMAR i wspoétaut. 2010).

IP6 spowalnia proliferacje i indukuje réz-
nicowanie komorek srodbtonka naczyniowe-
go, a takze zmniejsza wydzielanie czynnika
wzrostu $rédbtonka naczyniowego (ang. va-
scular endothelial growth factor, VEGF), co
prowadzi do powiekszania sie guza. Wykaza-
no, ze IP6 istotnie wplywa na zmniejszenie
powstawania nowotworow watroby poprzez
ekspresje izoform VEGF 121, 165, 189 w
komoérkach linii HepG2 raka watroby (VUCE-
NIK i wspoétaut. 2004). IP6 ma réwniez wla-
Sciwosci hamujace aktywnosS¢ proangiogen-
nego czynnika wzrostu FGF (ang. fibroblast
growth factor) (MATEJUK i SHAMSUDDIN 2010).
Stwierdzono rowniez, ze IP6 ma wlasciwosci
przeciwzapalne, a tym samym przeciwnowo-
tworowe. W komorkach linii Caco-2, ktore
byly traktowane IP6, zauwazono zmniejsze-
nie aktywnosci transkrypcyjnej prozapalne;j
cytokiny TNF (ang. tumor necrosis factor)
oraz wzmozong transkrypcje genu receptora
TNFRI (ang. tumor necrosis factor receptor
type I) (CHOLEWA i wspoétaut. 2008).

Istothna w aspekcie wlasciwosci przeciw-
nowotworowych jest takze zdolnos¢ kwa-
su fitynowego do kontrolowania przesylania
mRNA z jadra do cytoplazmy. Wykazano, ze
wydajny transport mRNA mozliwy jest dzie-
ki obecnosci fosfolipazy C oraz dwoch biatek
zaangazowanych w synteze IP6 (SHAMSUDDIN
2002). Niektore dane wskazuja na hamujacy
wplyw kwasu fitynowego na przebieg cyklu
komorkowego (TIAN i SONG 2006). Badania
SCHROTEROVEJ i wspétaut. (2010) potwierdza-
ja, ze pod wplywem IP6 aktywnos¢ kaspazy
3 zwieksza sie takze w ludzkich komorkach
linii HT-29, SW-480 i SW-620 raka jelita
grubego, rozniacych sie stopniem zlosliwosci.
Wykazano, ze po podaniu IP6 zostaje zaha-
mowana aktywnos¢ telomerazy, enzymu za-
pewniajacego niesmiertelno§¢ komoérkom no-
wotworowym (JAGADEESH i BANERJEE 2006).

WARZYWA T OWOCE

Warzywa i owoce powinny byc¢ obecne w
codziennej diecie kazdego czlowieka. Nalezy
spozywac je kilka razy dziennie, jako dodat-
ki do glownych positkow, oraz samodzielne
przekaski. Owoce sa w naszej diecie glow-
nym zrodlem witamin antyoksydacyjnych,
karotenoidow i flawonoidow, ktore maja
dzialanie przeciwmiazdzycowe i przeciwnowo-
tworowe. Sa rowniez bogate w blonnik po-
karmowy, ktorego zadaniem jest regulacja
czynnosci ukladu pokarmowego. Zawierajg
jednak duze ilosci cukréw prostych, ktérych
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spozycie nalezy ogranicza¢. Dlatego zaleca
sie spozywanie wiekszej iloSci warzyw niz
OWOCOW.

Jednym ze skladnikéw owocow i warzyw
jest blonnik pokarmowy, ktérego profilak-
tyczne dzialanie przeciwnowotworowe zostalo
opisane w poprzednim rozdziale.

W warzywach i owocach zawarte sg wi-
taminy C i E, karotenoidy oraz zwiazki fe-
nolowe. Uwaza sie, ze w patogenezie choréb
cywilizacyjnych, w tym nowotworow, biorg
udzial reaktywne formy tlenu, ktére zapo-
czatkowuja niekorzystne zmiany w komorce,
prowadzace do transformacji nowotworowe;.
Organizm wykorzystuje wlasny uklad enzy-
matyczny oraz endogenne antyoksydanty do
obrony przed szkodliwym wplywem wolnych
rodnikéw. Naturalna obrone ustroju stano-
wia antyoksydanty dostarczane wraz z die-
ta. Jest wiele mechanizmow oddzialywania
antyoksydacyjnego tych substancji, m. in.
poprzez kompleksowanie metali o wlasciwo-
Sciach utleniajacych, bezposrednig reakcje z
wolnymi rodnikami (tzw. zmiatanie wolnych
rodnikow), nasilenie dysmutacji wolnych
rodnikow do zwigzkow o znacznie mniejszej
reaktywnosci, hamowanie lub wzmacnia-
nie dzialania enzymoéw. Moga one réwniez
wzmacnia¢ dziatanie innych antyoksydan-
tow. W badaniach epidemiologicznych udo-
wodniono, ze obecnos¢ odpowiednich ilosci
antyoksydantow w diecie ma bardzo duze
znaczenie w ograniczaniu zachorowalno-
§ci na nowotwory (MAKSIMOWICZ i wspoétaut.
2011).

Zawartos¢ antyoksydantéw w okreslonym
gatunku owocow i warzyw zalezy od czynni-
kow genetycznych i Srodowiskowych, takich
jak: odmiana, warunki klimatyczne i agro-
techniczne, stopien rozwoju lub dojrzatosci,
warunki przechowywania. Réwniez warunki
i metody przetwarzania owocéw maja wplyw
na zawartosS¢ antyoksydantéw.

Karotenoidy, jako prekursory retinoidow,
moga bezposSrednio lub posrednio oddziaty-
wac¢ na metabolizm komoérek oraz ekspresje
genéw. Molekularny mechanizm ich aktyw-
nosci biologicznej nie zostal do konca po-
znany. Przypuszcza sie, ze wynika on z wia-
Sciwosci antyoksydacyjnych oraz wplywu na
ekspresje genow bialek zwiazanych z funk-
cjonowaniem polaczen miedzykomorkowych,
ukltadu odpornosciowego i apoptozy.

Karoten moze byc¢ stosowany zaréwno w
profilaktyce, jak i terapii nowotworéw, m.
in. jelita grubego (KAKIZOE 2003). W bada-
niach prowadzonych na ludzkich komoérkach
linii WiDr, pochodzacych z nowotworu jeli-
ta grubego wykazano, ze komorki rakowe
wchodzily na szlak apoptozy po inkubacji z
B-karotenem podanym w stezeniu 100 uM.
Indukcja zalezala od stezenia i czasu inku-

bacji. Na przyklad przy stezeniu (-karotenu
50 uM zaobserwowano 12% komorek apop-
tycznych po 24 godzinach inkubacji oraz
26% po 72 godzinach. W tym samym cza-
sie zauwazono zahamowanie ekspresji bial-
ka BCL-2, ktérego nadekspresje stwierdzono
w licznych typach nowotworow. Natomiast
nie mialo to wplywu na ekspresje biatka
BAX, ktore jest czynnikiem proapoptycznym.
Na podstawie uzyskanych wynikow badan
stwierdzono, ze stosowanie (-karotenu moze
indukowac¢ apoptoze, co w efekcie oznacza
hamowanie proliferacji komorek nowotwo-
rowych. Jednak B-karoten w wyzszych ste-
zeniach zwieksza w komorce powstawanie
wolnych rodnikéw. Dzialanie prooksydacyjne
karotenu i zwigzany z tym stres oksydacyjny
moze przyczyniac¢ sie do transformacji nowo-
tworowej (ZHANG i OMAYE 2001). Uwaza sie,
ze wlasciwosci prooksydacyjne p-karotenu
moga byC¢ zwiazane z jego interakcja z blonag
komorkowa. Ponadto, moze on modulowac
aktywnos§é enzymoéw zwiazanych z cytochro-
mem P450 (STANIASZEK i GOZDZICKA-JOZEFIAK
2008). Efektem moze byé zmiana metaboli-
zmu [-karotenu, zmniejszenie ilosci pochod-
nych retinoidow oraz uszkodzenie szlakow
metabolicznych regulowanych przez te czyn-
niki, prowadzace do niekontrolowanej proli-
feracji. Badania przeprowadzone w Finlandii
w latach 90., wsrod oso6b palacych papierosy
wykazaly, ze wbrew oczekiwaniom pacjenci,
ktorym podawano syntetyczny [(-karoten w
postaci suplementu diety, czesciej zapadali
na nowotwory pluc niz pacjenci z grupy pla-
cebo (GOODMAN i wspoétaut. 2004). Pacjen-
ci przyjmujacy naturalny B-karoten rzadziej
chorowali na raka, w poréwnaniu z osoba-
mi, ktéorym podawano syntetyczny suple-
ment PB-karotenu (SROKA i wspoélaut. 2005).

Takze badania epidemiologiczne wyka-
zaly, ze dieta bogata w karotenoidy moze
ogranicza¢ ryzyko niektérych nowotworéow.
Lepsze efekty obserwowano przy spozyciu
produktow zawierajagcych rozne rodzaje ka-
rotenoidow (GUz i wspoétaut. 2007). W bada-
niach przeprowadzonych w ramach projektu
EPIC (the European Prospective Investigation
into Cancer and Nutrition) wykazano, ze wy-
sokie stezenia w osoczu niektorych karote-
noidow (B-kryptoksantyny =218,7 pg/dl, ze-
aksantyny 26,7 pg/dl, retinolu 263,8 pg/dl)
oraz a-tokoferolu (21393,7 pg/dl) wiazalty sie
z obnizeniem ryzyka progresji raka zotadka,
w czasie 3,2-letniej obserwacji 244 os6b ze
zdiagnozowanym rakiem zolgdka (JENAB i
wspotaut. 2006).

Likopen, nalezacy do karotenoidow, wy-
kazuje liczne wlasciwosci prozdrowotne, w
tym przeciwnowotworowe (MEIN i wspoélaut.
2008). Czerwone pomidory zawieraja ok. 15
mg/100 g likopenu, ich zoélta odmiana za-
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wiera zaledwie 0,5 mg tego karotenoidu
na 100 g warzywa. Wieksza jego zawartosé
stwierdzono w skorce niz w miazszu. Liko-
pen jest bardziej przyswajalny z przetworow
pomidorowych niz z surowych warzyw (TAN i
wspoétaut. 2010). Wykazano takze, ze likopen
wplywa na zmniejszenie czestosci wystepo-
wania nowotworéw prostaty. Badanie HPFS
(ang. health professionals follow-up study),
prowadzone wsréd 47000 mezczyzn w la-
tach 1986-1992 wykazalo, ze spozywanie
2-4 porcji surowych pomidoréw tygodniowo
prowadzi do 26% obnizenia ryzyka zachoro-
wania na nowotwor prostaty, w poréwnaniu
do mezczyzn niespozywajacych tego warzy-
wa. Dieta bogata w przetwory pomidorowe
redukowata ryzyko nawet o 35% (CAMPBELL
i wspotaut. 2004).

Przeciwnowotworowe dzialanie wywierajg
takze zawarte w warzywach i owocach poli-
fenole. Naleza do nich m. in. glukozynolany
wystepujace w warzywach z rodziny krzyzo-
wych (kapusta, brokuly, kalafior oraz bruk-
selka). Glukozynolany zaliczane sa do roslin-
nych siarkowych glikozydow. W nastepstwie
degradacji enzymatycznej, termicznej lub
pod wplywem mikroflory jelitowej ulegaja
przemianie do biologicznie aktywnych izotio-
cyjanianéw oraz indoli, ktore maja wlasci-
wosci przeciwnowotworowe (SOSINSKA i OBIE-
DZINSKI 2007). Z punktu widzenia chemio-
prewencji choréb nowotworowych znaczenie
wsrod izotiocyjanianow ma sulforafan i izo-
tiocyjanian fenyloetylu, a wsréd indoli indo-
lo-3-karbinol oraz produkt jego kondensacii,
diindolilometan. Wykazano rézne mechani-
zmy przeciwnowotworowego dziatania gluko-
zynolanow. Maja one wlasciwosci ochronne,
czyli moduluja aktywnosé¢ enzymow [ i II
fazy detoksykacji (SMIECHOWSKA i wspolaut.
2008). Dzieki temu pelnia one istotna role
w ochronie komoérek przed uszkodzeniami
czasteczek DNA, spowodowanymi czynnikami
kancerogennymi, ktére moga byc¢ przyczyna
mutacji, prowadzacych do rozwoju choroby
nowotworowej. Dodatkowo moga regulowac
cykl komorkowy oraz umozliwiaja degradacje
komoérek zmienionych nowotworowo juz na
etapie promocji i progresji nowotworu. Glu-
kozynolany wykazuja rowniez dzialanie an-
tyangiogenne, antyprzerzutowe, przeciwzapal-
ne, przeciwbakteryjne oraz przeciwwirusowe
(SMIECHOWSKA i wspotaut. 2008).

Sulforafan nalezacy do izotiocyjania-
noéw, pochodzi glownie z brokulow, ktore
zawieraja Srednio w 1 gramie suchej masy
0,8-21,7 uM glukorafaniny, prekursora sul-
forafanu. Dzialanie prewencyjne sulforafa-
nu zauwazono na réznych etapach procesu
powstawania nowotworu (inicjacji, promocji
i progresji). Wieksze zainteresowanie tym
zwiazkiem wynika z jego zdolnosci do inhi-

bicji deacetylazy histonowej (HDAC). Zwiek-
szona aktywnos¢ tego enzymu w komoérkach
jest przyczyna rozregulowania mechanizmow
odpowiedzialnych za kontrole réznicowa-
nia, cyklu komoérkowego i procesu apopto-
zy, ktére przyczyniaja sie do rozwoju wielu
nowotworow, w tym jelita grubego (TOMCZYK
i OLEJNIK 2010). Nalezy jednak pamietac, ze
przeciwnowotworowe wlasciwosci glukorafa-
niny zwiazane sa z mozliwoscia jej przemia-
ny do sulforafanu, a to mozliwe jest tylko
przy wlasciwym skladzie mikroflory jelitowe;j
i okreslonym potencjale genetycznym organi-
zmu warunkujacym dziatanie sulforafanu. W
profilaktyce nowotworow wazny jest rowniez
indolo-3-karbinol nalezacy do zwigzkow in-
dolowych. Moduluje réwnoczesnie aktywnosé
enzyméw fazy I i II. Stwierdzono, ze indo-
lo-3-karbinol hamuje wzrost komoérek nowo-
tworowych jelita grubego poprzez zahamowa-
nie cyklu komoérkowego lub indukcje apop-
tozy (NAKAMURA i wspoétaut. 2009).

Dziatanie przeciwnowotworowe wykazuje
takze resweratrol. Wystepuje on nie tylko w
czerwonych winogronach, ale takze w jago-
dach, truskawkach, malinach oraz jezynach.
Dzieki swoim wlasciwosciom antyoksydacyj-
nym, przeciwzapalnym, przeciwmutagennym
czy antyproliferacyjnym moze on miec¢ zasto-
sowanie w profilaktyce przeciwnowotworowej
(OLEJNIK i wspélaut. 2010). Stwierdzono, ze
wykazuje on dzialanie przeciwnowotworowe
poprzez wplyw na gléwne procesy kanceroge-
nezy, czyli inicjacje, promocje oraz progresje
komoérek nowotworowych. Moduluje przez to
szlaki sygnalizacyjne, proces zapalny, kon-
troluje podzial i wzrost komorek, apoptoze,
angiogeneze oraz przerzutowanie. Chemio-
prewencyjna rola resweratrolu zwiazana jest
wiec z zatrzymaniem cyklu komoérkowego,
inicjacja apoptozy oraz ograniczeniem proce-
su zapalnego i angiogenezy (ATHAR i wspol-
aut. 2007). Badania epidemiologiczne wska-
zuja, ze resweratrol zmniejsza ryzyko po-
wstawania m. in. nowotworu jelita grubego.
W badaniach VANAMALA i wspétaut. (2010),
prowadzonych na linii komoérkowej HT-29 i
SW480 ludzkich komérek mnowotworowych
jelita grubego, wykazano efekt antyprolifera-
cyjny i proapoptotyczny resweratrolu, ktéry
swoje dzialanie wykazywal nawet w obecno-
Sci insulinopodobnego czynnika wzrostu.

Antocyjany sa barwnikami roslinnymi
nadajacymi czerwona, purpurowg oraz nie-
bieska barwe warzywom i owocom. Wystepu-
ja w czerwonej kapuscie, czerwonej rzodkwi,
purpurowej kukurydzy, purpurowej marchwi
oraz w owocach jagodowych, winogronach i
jabtkach. W sklad antocyjanéw wchodza: cy-
janidyna, delfinidyna, pelargonidyna, peoni-
dyna, malwidyna i petunidyna oraz antocy-
janidyna, ktora jest glownag jednostka struk-
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turalng antocyjanéw. Wykazano, ze spozy-
wanie produktow bedacych zrodlem tych
skladnikow obniza ryzyko powstawania no-
wotworu jelita grubego, dzieki wlasciwosciom
antyoksydacyjnym i przeciwzapalnym. Poza
powyzszym dzialaniem wazne sga rowniez ich
wlasciwosci antyproliferacyjne, antyangiogen-
ne, proapoptotyczne, blokowanie cyklu ko-
morkowego, stymulowanie enzymow II fazy
detoksykacji czy tez indukowanie procesu
réznicowania komoérek (OLEJNIK i wspoétaut.
2009). W badaniach THOMASSETA i wspol-
aut. (2009), w ktorych uczestniczyli pacjenci
z nowotworem jelita grubego i z przerzuta-
mi do watroby, przez 7 dni przed zaplano-
wang operacja przyjmowali 1,4; 2,8 badz
5,6 g mirtocyjanu (standaryzowany ekstrakt
z borowek), w sklad ktérego wchodzilo od-
powiednio 0,5, 1 lub 2 g antocyjanow. Za-
uwazono zmniejszenie proliferacji komorek
nowotworowych o ok. 7%, wzrost indeksu
apoptotycznego w komorkach nabltonkowych
z 3,6% do 5,3%, a takze niewielkie obni-
zenie stezenie insulinopodobnego czynnika
wzrost (IGF-1) we krwi. Najbardziej korzyst-
ne efekty zaobserwowano przy dziennej daw-
ce mirtocyjanu 1,4 g (0,5 g antocyjanow).
Dawka ta odpowiada ok. 370 g Swiezych
borowek, ktore moga by¢ pomocne w pre-
wencji powstawania nowotworu (THOMASSETA
i wspétaut. 2009).

ROSLINY STRACZKOWE

Rosliny straczkowe sa dobrym zrédiem
weglowodanéw zlozonych, w tym blonni-
ka pokarmowego, ktory, jak opisano we
wczesniejszym  rozdziale, ma  wlasciwo-
Sci przeciwnowotworowe. Jednak wsrod tej
grupy nalezy wyrdzni¢ soje. Genisteina w
niej zawarta ma korzystne dzialanie w pro-
filaktyce raka piersi. Mechanizmy ochronne-
go dzialania genisteiny nie sa do konca po-
znane, polegaja miedzy innymi na dzialaniu
antyestrogenowym i inhibicji kinaz tyrozyno-
wych. W profilaktyce nowotworu wazna jest
réwniez mozliwos¢ zatrzymania przez nig cy-
klu komoérkowego, promocja apoptozy oraz
hamowanie angiogenezy (CZERPAK i wspol-
aut. 2009).

ZIELONA HERBATA

Zielona herbata jest charakterystycznym
napojem w tradycyjnej diecie azjatyckiej, ale
staje sie takze coraz bardziej popularna w
Polsce. Jest ona bogata w zwiazki polifenolo-
we, m.in.: katechine, epikatechine, epigallo-
katechine, galusan-3-epikatechiny, galusan-
-3-epigallokatechiny oraz proantocyjanidyny.
Stanowia one okolo 30-40% suchej masy
lisci (Hsu i wspétaut. 2010, KHAN i MUKHTAR
2010). Wsrod zwiazkow biologicznie czyn-
nych dominuje galusan-3-epigallokatechiny,

ktory ma wlasciwosci antynowotworowe (HSU
i wspotaut. 2010, KHAN i MUKHTAR 2010).
Prawdopodobnie hamuje on proces kancero-
genezy w jego poczatkowym stadium. Poza
wymienionym dzialaniem §cisle przeciwno-
wotworowym ma rowniez wilasciwosci prze-
ciwzapalne i antyoksydacyjne. W badaniach
stwierdzono odwrotna zalezno$S¢ pomiedzy
spozyciem zielonej herbaty a ryzykiem roz-
woju nowotworow zotadka, trzustki oraz jeli-
ta grubego (HSU i wspoétaut. 2010). NAKACHI
i wspotaut. (2000) stwierdzili, ze spozycie
powyzej 10 filizanek zielonej herbaty w cia-
gu dnia obniza ryzyko zachorowania na no-
wotwor jelita grubego.

ZIOLA 1 ROSLINY PRZYPRAWOWE

Dzialanie przeciwnowotworowe moga wy-
wiera¢ rowniez ziota i rosliny przyprawowe
oraz ich mieszanki. Przykladem jest cur-
ry. Glownym jej skladnikiem jest kurkumi-
na, ktéra charakteryzuje sie wlasciwosciami
przeciwzapalnymi, antyoksydacyjnymi oraz
przeciwnowotworowymi. Z danych literatu-
rowych wynika, ze kurkumina moze zmniej-
szaC¢ ryzyko powstawania nowotworu jelita
grubego poprzez hamowanie proliferacji ko-
morek nowotworowych, ograniczenie ich in-
wazyjnosci, hamowanie angiogenezy oraz
tworzenia przerzutéow (OLEJNIK i wspoélaut.
2010). Stwierdzono ponadto synergistyczne
dziatanie kurkuminy i resweratrolu. Zaob-
serwowano inhibicje proliferacji komoérek no-
wotworowo zmienionych okreznicy HCT-116
oraz indukcje procesu apoptozy przy jedno-
czesnej ekspozycji na te zwiazki biologicznie
czynne (MAJUMDAR i wspoétaut. 2009). Kolej-
nym skladnikiem stosowanym jako dodatek
smakowy moga by¢ warzywa cebulowe (ce-
bula, szalotka, por, szczypiorek, czosnek).
Udowodnione wlasciwosci przeciwnowotworo-
we ma czosnek, ktory zawiera zwiazki siar-
ki, flawonoidy, selen, oligosacharydy (np. si-
nistryne) oraz aminokwasy (np. arginine) o
dzialaniu przeciwnowotworowym. Dzialanie
argininy polega na hamowaniu proceséow za-
palnych, zwiazanych réwniez z procesem no-
wotworzenia (DEBSKI i MILNER 2007). Wedtug
World Cancer Research Fund oraz American
Institute for Cancer Research istniejg dowo-
dy na to, ze czosnek moze dziatla¢ ochron-
nie w chorobie nowotworowej jelita grube-
go. Obecne w czosnku zwigzki siarki maja
prawdopodobnie mozliwos¢é hamowania wzro-
stu komoérek nowotworowych, poprzez wplyw
na metabolizm czynnikéw kancerogennych
(poprzez inhibicje aktywnosci enzymow I
fazy detoksykacji ksenobiotykéw oraz sty-
mulowanie aktywnosci enzymoéw II fazy), ha-
mowanie cyklu komérkowego, indukcje pro-
cesu apoptozy komorek atypowych oraz in-
hibicje angiogenezy (POWOLNY i SINGH 2008).
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Poza wymienionymi mechanizmami dziatania
substancji aktywnych z czosnku, wazne dla
zmniejszenia ryzyka powstawania nowotworu
moga by¢ rowniez jego wilasciwosci antyok-
sydacyjne (DEBSKI i MILNER 2007).

PODSUMOWANIE

Rola skladnikow pokarmowych w zmniej-
szeniu ryzyka rozwoju choréb nowotworo-
wych jest czesto podkreslana, ale takze pod-
wazana, poniewaz wyniki badan nie zawsze
sa jednoznaczne. Czasami badania epide-
miologiczne wskazuja na wyrazny zwiazek
pomiedzy spozyciem okreslonych produktow
a ryzykiem rozwoju nowotworéw, a wyni-
ki badan eksperymentalnych, prowadzonych
na hodowlach komoérkowych lub modelach
zwierzecych, takiego zwiazku nie potwier-
dzaja, lub odwrotnie - to co stwierdza sie
w badaniach eksperymentalnych nie zawsze
znajduje potwierdzenie w badaniach epi-
demiologicznych. Ro6znice moga wynikac z
roznych ilosci substancji czynnych podawa-
nych podczas badan eksperymentalnych, w
ktorych stosuje sie zazwyczaj tylko ekstrakt
substancji czynnej z danego produktu, w
poréwnaniu do spozywanych w diecie przez
ludzi w badaniach epidemiologicznych. Na-
lezy takze wzia¢ pod uwage, ze istotne sa
wzajemne oddzialywania pomiedzy poszcze-
g6lnymi skladnikami wystepujacymi w da-
nym produkcie catosciowym czy w diecie i
ostateczny efekt ich dzialania moze by¢ inny
niz przy podawaniu ich oddzielnie, w posta-
ci wyizolowane;j.

Wilasciwa dieta i styl zycia nie gwarantu-
ja pelnej ochrony przed zadna choroba. Po-
tencjalne korzysci zdrowotne to zmniejszenie
prawdopodobienstwa wystapienia choroby, a
nie gwarancja catkowitej ochrony przed nia.
Jednakze stosowanie zasad prawidlowego zy-
wienia nie tylko pomaga w profilaktyce cho-
rob, ale réwniez poprawia wydolnosé¢ fizycz-
na, wyglad oraz samopoczucie, nie niosac za
soba zadnych efektow ubocznych.

STRESZCZENIE

Choroby nowotworowe stanowia problem zdrowot-
ny zaréwno w krajach rozwinietych, jak i rozwijajacych
sie. Zwiazki aktywne zawarte w zywnosci moga dziatac
ochronnie na kazdym etapie nowotworzenia: inicjacji,
promocji oraz progresji guza. Dzialanie przeciwnowotwo-
rowe ma wiele produktow zaliczanych do tzw. zywno-
Sci superfoods. Na liscie superfoods mozna znalezé ta-
kie zywieniowe ciekawostki jak: algi, aloes, jagody goji i
acai czy quinoa. Ale znajduja sie tam takze tradycyjne
produkty, ktére znajdziemy w polskiej piramidzie zdro-
wego zywienia (pelnoziarniste produkty zbozowe, rodzi-
me warzywa, owoce). Rola sktadnikéw pokarmowych w
zmniejszeniu ryzyka rozwoju choréb nowotworowych nie
zawsze zostala jednoznacznie potwierdzona. Inne wyniki
otrzymuje sie w badaniach eksperymentalnych, odmien-

ne w badaniach epidemiologicznych. Moze by¢ to zwia-
zane z iloScia spozywanego skladnika biologicznie aktyw-
nego i/lub wzajemnymi zaleznosciami pomiedzy poszcze-
golnymi skladnikami wystepujacymi w danym produkcie
calosciowym czy w diecie, przez co ostateczny efekt ich
dziatania moze by¢ inny niz przy podawaniu ich oddziel-
nie, w postaci wyizolowanej, jak ma to miejsce w bada-
niach eksperymentalnych.
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Summary

Cancer diseases are a health problem both in developed and developing countries. The biologically active com-
pounds contained in food can act protectively at each stage of carcinogenesis: initiation, promotion and progression
of a tumor. Antitumor activity exhibit a lot of products belonging to the “superfoods”. In the list of superfoods you
can find such nutritional titbits like algae, aloe vera, goji and acai berries or quinoa. But there are also traditional
products that can be found in the Polish pyramid of healthy eating (wholegrain cereals, indigenous vegetables, fruit).
The role of nutrients in reducing the risk of cancer development had not always been clearly confirmed. The results
obtained in experimental and epidemiological studies appear often contradictory. This may be related to different
amounts of biologically active compounds consumed in epidemiological studies and administered separately in ex-
perimental ones, and / or to the interdependencies occuring between the various components present in the overall
dietary products.



