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Rak płuca jest najczęściej występującym nowotworem wśród mężczyzn. Wśród 
kobiet zachorowalność i umieralność z powodu tej choroby jest również znacząca. 
Polska znajduje się w czołówce krajów o największej zapadalności i umieralności 
na raka płuca (1). Współczynnik zachorowań w 2004 r. wyniósł 85,2/100 tys. męż-
czyzn oraz 23,4/100 tys. kobiet i obecnie obserwuje się systematyczny wzrost liczby 
zachorowań na tę chorobę, szczególnie w populacji kobiet (2). W ciągu minionych 
20 lat liczba zgonów z powodu tego nowotworu wzrosła prawie 4-krotnie, a wyniki 
leczenia nadal są niezadowalające – zaledwie ok. 12–13% chorych przeżywa 5 lat 
lub więcej (3). Stały wzrost liczby zachorowań, trudności w diagnostyce i leczeniu 
oraz wysoki odsetek umieralności powodują, że ciągle poszukuje się przyczyn roz-
woju tej choroby i skutecznej metody terapii. Szacuje się, że ok. 80% przypadków 
zachorowań na ten nowotwór wynika z nałogu palenia tytoniu, dlatego najważniej-
szym czynnikiem zmniejszającym ryzyko zachorowania na raka płuca jest zaprze-
stanie palenia (4). Jednak wśród osób niepalących także obserwuje się występowa-
nie tej choroby. W latach osiemdziesiątych XX w. stwierdzono, że prawdopodobnie 
wśród czynników związanych ze stylem życia istotną rolę w rozwoju raka płuca 
odgrywa również sposób żywienia. Zaobserwowano, że dieta dostarczająca odpo-
wiednią do zapotrzebowania ilość witamin antyoksydacyjnych, beta-karotenu, fl a-
wonoidów, izotiocyjanianów i kwasów tłuszczowych z rodziny n-3 może odgrywać 
pozytywną rolę w prewencji raka płuca, podczas gdy dieta bogata w cholesterol 
i tłuszcze zawierające kwasy tłuszczowe nasycone w interakcji z pozostałymi czyn-
nikami ryzyka jak np.: palenie papierosów, zanieczyszczenie środowiska – może 
przyczynić się do rozwoju choroby (5, 6, 7, 8, 9). Doniesienia w piśmiennictwie 
o wpływie składników pożywienia na ryzyko zachorowania na raka płuca jednak nie 
są jednoznaczne i często przedstawiają odmienne rezultaty badań. Nie wyjaśniono 
roli cholesterolu pokarmowego w rozwoju choroby nowotworowej płuc. Ochronne 
działanie witamin antyoksydacyjnych nie zostało również jednoznacznie potwier-
dzone we wszystkich badaniach. Takie rezultaty są przyczynkiem do następnych 
badań, które mogą wyjaśnić złożony udział poszczególnych składników pożywienia 
w etiologii raka płuca.
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ROLA BETA-KAROTENU I POZOSTAŁYCH KAROTENOIDÓW 
W PREWENCJI RAKA PŁUCA

W badaniach epidemiologicznych wykazano, że spożywanie dużych ilości wa-
rzyw i owoców zawierających m.in. karotenoidy ma istotne znaczenie korzystne 
w profi laktyce choroby nowotworowej płuc. Stwierdzono, że beta-karoten oraz inne 
substancje należące do barwników karotenoidowych wykazują zdolność inaktywa-
cji reaktywnych form tlenu, które reagując z białkami, lipidami i kwasami nuklei-
nowymi uszkadzają ich strukturę. Ingerencja reaktywnych form tlenu w strukturę 
DNA prowadzi do uszkodzenia materiału genetycznego i inicjacji procesów nowo-
tworzenia. Beta-karoten oraz pozostałe karotenoidy stanowią więc naturalną ochro-
nę przed szkodliwym działaniem wolnych rodników. Mają także zdolność pobudza-
nia enzymatycznych układów przeciwutleniających, w tym katalazy i dysmutazy 
ponadtlenkowej (10). W badaniach Comstock i współpr. (11) stwierdzono wyższe 
stężenie kryptoksantyny, beta-karotenu, luteiny i zeaksantyny w surowicy lub oso-
czu grupy kontrolnej w porównaniu do grupy badanej z nowotworem płuc. Różnice 
w stężeniach poszczególnych karotenoidów między grupą kontrolną a badaną były 
istotne statystycznie i zauważalne jednakowo wśród kobiet, mężczyzn, a także pa-
laczy i byłych palaczy. W badaniach Wakai i współpr. (12) również zaobserwowano 
różnice w stężeniu alfa-karotenu, beta-karotenu, beta-kryptoksantyny i likopenu 
w surowicy chorych z nowotworami płuc i zdrowych, ale tylko w grupie mężczyzn. 
Wright i współpr. (13) określali wpływ karotenoidów pochodzących z diety na 
ryzyko zachorowania na nowotwór płuc wśród kobiet. Oceniano spożycie nastę-
pujących karotenoidów: alfa-karotenu, beta-karotenu, zeaksantyny i luteiny, beta-
kryptoksantyny oraz likopenu. Stwierdzono odwrotną zależność między spożyciem 
beta-karotenu, luteiny, zeaksantyny i karotenoidami ogółem w produktach a ry-
zykiem zachorowania na nowotwór płuc wśród kobiet palących, byłych palaczek 
i kobiet nigdy nie palących. Tylko jednak u czynnych palaczek zaobserwowano 
zależność istotną statystycznie. Stwierdzono, że beta-karoten, beta-kryptoksantyna 
i karotenoidy ogółem pochodzące z diety wykazywały silniejszy efekt protekcyjny 
u chorych na płaskonabłonkowego raka płuc i drobnokomórkowego raka płuc, nato-
miast luteina i zeaksantyna – u chorych na gruczolakoraka. W badaniu wieloośrod-
kowym Brennana i współpr. (14) przeprowadzonym wśród niepalących z rakiem 
płuca i w grupie kontrolnej zaobserwowano działanie protekcyjne karotenoidów 
i retinoli. Stwierdzono, że prowitaminy działają ochronnie tylko przed rakiem pła-
skonabłonkowym płuca i gruczolakorakiem. W badaniach Bandery i współpr. (15), 
w których oceniano wpływ diety i alkoholu na ryzyko wystąpienia choroby nowo-
tworowej płuc wśród mieszkańców Nowego Jorku, stwierdzono istotną, odwrotnie 
proporcjonalną zależność między wystąpieniem raka płuc a spożyciem karotenoi-
dów, ale tylko w grupie mężczyzn. Rohan i współpr. (16) badali wpływ karotenoi-
dów diety na ryzyko wystąpienia raka płuc u kanadyjskich kobiet. Stwierdzili zni-
kome działanie ochronne likopenu i alfa-karotenu przed wystąpieniem raka płuc, 
podczas gdy w badaniach Speizera i współpr. (5) zaobserwowano istotną odwrotną 
zależność między ilością dostarczanego w diecie alfa-karotenu a ryzykiem zacho-
rowania na ten nowotwór. W latach dziewięćdziesiątych zostało przeprowadzone 
badanie CARET (The Beta Carotene and Retinol Effi cacy), którego celem była 
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ocena profi laktycznego stosowania suplementacji diety beta karotenem i witaminą 
E. Wykazano, że dodatkowa suplementacja beta-karotenem diet osób wypalających 
duże ilości papierosów spowodowała zwiększone ryzyko wystąpienia nowotworu 
płuc. Wzrost zachorowania na nowotwór płuc był znaczący i sięgał aż 28%, wzrosła 
również umieralność o 17%. Wyniki badania CARET zostały potwierdzone przez 
kolejne badanie ATBC (Alpha Tocopherol Beta Carotene) (17). W badaniu popu-
lacyjnym VITAL Satia i współpr. (18) określili dodatnią korelację między długo-
trwającą suplementacją diety beta-karotenem a zwiększoną zachorowalnością na 
raka płuca. Zależność ta była słabo modyfi kowana przez następujące czynniki: pa-
lenie papierosów, płeć. Z kolei w badaniu Lin i współpr. (19) nie stwierdzono, że 
ekspozycja komórek raka płuca na działanie roztworu beta-karotenu, podawanego 
co drugi dzień, istotnie korzystnie wpływa na mechanizmy molekularne komórek. 
W badaniu nie oceniono wpływu suplementacji na prawidłowe komórki płuca. Nie 
zaobserwowano również podwyższonego poziomu wskaźników proliferacji komór-
kowej w płucach fretek, którym podano roztwór mieszaniny beta-karotenu, alfa-to-
koferolu i palmitynaniu askorbinu podczas narażenia na benzo-alfa-piren – czynnik 
kancerogenny pochodzący z dymu tytoniowego. Wskazano brak działania prook-
sydacyjnego badanych składników suplementów diety w organizmie narażonym na 
działanie substancji dymu tytoniowego (20). Beta-karoten i pozostałe karotenoidy 
wpływając na szlak apoptotyczny komórki mogą promować śmierć komórkową 
bądź nadmierną proliferację. Niejednoznaczne ich działanie wynika z wpływu na-
stępujących czynników: stężenia karotenoidów w komórce, oddziaływania z inny-
mi mikroskładnikami pożywienia oraz ksenobiotykami, a także rodzaju komórki 
i jej statusu redox (21). 

LIKOPEN

Najsilniejszym antyoksydantem wśród karotenoidów jest likopen. Nie wykazuje 
on właściwości prowitaminy A, natomiast odgrywa znaczącą rolę w zapobieganiu 
utleniania frakcji LDL cholesterolu oraz obniża ogólny poziom cholesterolu (22). 
Głównym źródłem likopenu są m.in. pomidory, brzoskwinie, melony, grejpfruty. 
Stwierdza się lepszą przyswajalność likopenu z produktów przetworzonych niż z su-
rowych (23). Właściwości przeciwutleniające likopenu wynikają ze zdolności do 
neutralizowania tlenu singletowego i inaktywacji pozostałych wolnych rodników. 
Kim i współpr. (24) badali wpływ likopenu na ryzyko wystąpienia nowotworów 
płuc. Badania prowadzono na myszach, które były eksponowane na działanie kan-
cerogennego tlenku-4-nitrochinoliny. Myszom podawano roztwór wodny likopenu 
w stęż. 0,05% i wykazano silną inhibicję kancerogenezy. Autorzy wnioskują, że 
likopen może promować apoptozę w wyniku oddziaływania na insulinopodobny 
czynnik wzrostu (IGF). Zdolność IGF do zwiększania przeżywalności komórek 
wynika z fosforylacji białka BAD. Stwierdzono, że likopen zmniejsza fosforylację 
BAD i zwiększa stężenie kaspazy 3, której aktywność jest hamowana podczas pale-
nia papierosów (21). W kolejnym doświadczeniu Kim i współpr. (24) badali wpływ 
płci na działanie ochronne likopenu. Stwierdzono, że w grupie samców działanie 
ochronne likopenu było wprost proporcjonalne do jego stężenia, natomiast w gru-
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pie samic nie zaobserwowano istotnych zmian w zachorowalności na raka płuc, 
zależnych od stężenia likopenu. Badanie potwierdziło antykancerogenne działanie 
likopenu, ale tylko w grupie samców. 

W badaniach de Stefani i współpr. (25) przeprowadzono ocenę sposobu żywienia 
w grupie 541 chorych z rozpoznanym rakiem płuc oraz 540 ludzi zdrowych. Stwier-
dzono, że średnie spożycie likopenu w grupie chorych wynosiło 1603,4 ± 1416 μg/
dzień, a w grupie zdrowych 1666,6 ± 1439 μg/dzień. Różnica w spożyciu nie była 
jednak istotna statystycznie, co sugeruje, że nie ma istotnego związku pomiędzy 
podażą karotenoidu a ryzykiem zachorowania na raka płuca. 

WPŁYW WITAMIN ANTYOKSYDACYJNYCH NA RYZYKO
ROZWOJU RAKA PŁUCA

W i t a m i n a  C
Kwas askorbowy (witamina C) jest jednym z najważniejszych naturalnych prze-

ciwutleniaczy dostarczanych z pożywieniem. Znajduje się zarówno w płynach poza-
komórkowych, jak i wewnątrz komórek organizmu i utrzymuje potencjał redoks na 
poziomie fi zjologicznym. Zabezpiecza lipidy lipoprotein i błon komórkowych przed 
atakiem wolnych rodników, takich jak: hydroksylowy, oksyalkoholowy, ponadtlen-
kowy, alkoholowy (26). 

W badaniach de Stefani i współpr. (25) stwierdzono, że średnie spożycie wita-
miny C w pokarmach u chorych ze zdiagnozowaną chorobą nowotworową płuca 
wynosiło 143,4±64,4 mg/dzień, a w grupie osób zdrowych – 137,9 ± 60,3 mg/dzień 
i nie wykazano ochronnego działania tej witaminy przed rozwojem raka płuca. 
W badaniu Liaw i współpr. (27) nie stwierdzono żadnego wpływu między spoży-
ciem witaminy C wraz z pokarmem, a rozwojem raka płuca. Również w prospek-
tywnym, kohortowym badaniu Slatore i współpr. (28) przeprowadzonym w gru-
pie ponad 77 tys. osób nie wykazano korzystnego wpływu witaminy C na ryzyko 
rozwoju raka płuca, przy czym w badaniu skupiono się na suplementacji diety tą 
witaminą, pomijając ilość witaminy C dostarczanej z pożywieniem. W badaniach 
Bandery i współpr. (15) stwierdzono natomiast, że osoby, u których rozwinął się 
rak płuca spożywały znacząco mniejsze ilości witaminy C w porównaniu z osobami 
zdrowymi. Obserwowano to zarówno u kobiet, jak i u mężczyzn. Również Speizer 
i współpr. (5) oraz Voorips i współpr. (29) stwierdzili odwrotną zależność między 
ilością spożywanej w diecie i w suplementach witaminy C a ryzykiem rozwoju raka 
płuca. 

Witamina C może wpływać na procesy nowotworzenia przez inhibicję czynni-
ka jądrowego kB (NF-kB) oraz peroksydazy wodorowej, która katalizując reakcję 
syntezy H2O2, stymuluje proces powstawania kapilar. Nadmierna angiogeneza po-
budza rozwój guza i ułatwia tworzenie przerzutów, dlatego ważne jest zahamowa-
nie powstawania kapilar w otoczeniu nowotworu (30). Ochronne działanie wita-
miny C w chorobie nowotworowej płuc jest prawdopodobnie również wynikiem 
korzystnego jej wpływu na funkcjonowanie układu immunologicznego. Wysoka 
podaż witaminy C powoduje wzrost poziomu immunoglobulin IgG i IgM w suro-
wicy krwi (31). 
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W i t a m i n a  E 
Witamina E jest nazwą obejmującą wszystkie związki, które wykazują biologicz-

ną aktywność α-tokoferolu. Ich właściwości antyoksydacyjne wynikają z zdolności 
do neutralizacji wolnych rodników atakujących błony komórkowe lub cząsteczki 
lipoprotein (26). Tokoferole wykazują również działanie prooksydacyjne. Stymulu-
ją powstawanie rodnika OH*, natomiast rodniki tokoferoli potrafi ą oderwać atom 
wodoru od cząsteczki wielonienasyconych kwasów tłuszczowych i przyspieszają 
utlenianie tłuszczów (10). W badaniach epidemiologicznych Bandery i współpr. 
(15) porównano spożycie witaminy E w grupie chorych z nowotworem płuc oraz 
ludzi zdrowych i zaobserwowano nieistotny statystycznie wpływ ochronny witami-
ny E przed rozwojem choroby w grupie kobiet i mężczyzn. Podobnie w badaniach 
Voorripsa i współpr. (29) nie zaobserwowano istotnej różnicy w spożyciu witaminy 
E między grupą badaną a grupą kontrolną. Z kolei w badaniach Slatore i współpr. 
(28) stwierdzono, że suplementacja diety witaminą E korelowała dodatnio z ryzy-
kiem zachorowania na raka płuca. W badaniu Quina i współpr. (32) przeprowa-
dzonym na myszach z wszczepionymi komórkami raka płuca A549 zaobserwowa-
no, że rozmiar i masa guzów w grupie myszy pojonych roztworem bursztynianu 
tokoferolu były statystycznie mniejsze niż w grupie kontrolnej, której podawano 
roztwór obojętny. Zauważono również, że proliferacja komórek A549 inkubowa-
nych w roztworze bursztynianu tokoferolu była znacząco wolniejsza niż w roztwo-
rze obojętnym. Szybkość proliferacji komórek zależna była od stężenia roztworu 
i czasu ekspozycji. Całkowite zahamowanie namnażania komórek zaobserwowano 
przy stężeniu bursztynianu tokoferolu wynoszącym 25 mol/dm3 i czasie inkubacji 
dłuższym niż 48 godz. 

WNIOSKI

Sposób żywienia człowieka odgrywa istotną rolę w profi laktyce choroby nowo-
tworowej płuc. Racjonalne żywienie oparte na zbilansowanej podaży składników 
odżywczych, połączone z unikaniem dymu tytoniowego i innych szkodliwych 
substancji inicjujących kancerogenezę może w istotny sposób zmniejszyć zachoro-
walność na ten szczególnie niebezpieczny typ nowotworu. Niezmiernie ważna jest 
odpowiednia podaż w diecie witamin antyoksydacyjnych, które chronią komórki 
organizmu przed wolnymi rodnikami i zapobiegają w konsekwencji chorobom no-
wotworowym. Należy jednak podkreślić, że ochronny wpływ wykazują witaminy 
pochodzenia naturalnego, spożywane z pokarmem. Podaż witamin zgodna z zapo-
trzebowaniem organizmu może zmniejszyć ryzyko zachorowalności na raka płuca. 
Skuteczność suplementacji diety antyoksydantami nie została potwierdzona w bada-
niach i nie jest zalecana w prewencji raka płuca. 

K.  Z a b ł o c k a,  J.  B i e r n a t

THE INFLUENCE OF SELECTED DIETARY COMPONENTS ON LUNG CANCER RISK 
– VITAMINS AND PROVITAMINS
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