
162 www.fzm.viamedica.pl

WYBRANE 
PROBLEMY 
KLINICZNE

Modyfikacja stylu życia jako element 
prewencji raka piersi otyłej pacjentki  
Life style modifications in breast cancer prevention 

Streszczenie

Liczba zachorowań na nowotwory złośliwe w Polsce w ciągu ostatnich 30 lat wzrosła 
ponad dwukrotnie. Wyniki badań wskazują, że otyłość zwiększa prawdopodobieństwo 
zachorowania i zgonu z powodu nowotworu. Wymienia się wiele mechanizmów patoge-
netycznych tłumaczących to powiązanie. Nadmiernie nagromadzona tkanka tłuszczowa 
(zwłaszcza trzewna) jest miejscem toczącego się przewlekłego stanu zapalnego, który 
powoduje wahania stężeń insuliny, glukozy, wolnych kwasów tłuszczowych, adiponek-
tyny, leptyny, insulinopodobnych czynników wzrostu, czynnika mar twicy nowotworów, 
interleukin (1, 6, 12, 23), czynnika wzrostu śródbłonka naczyniowego i innych. Czynniki 
te mogą stymulować wzrost i podziały komórek nowotworowych. W pracy przedstawiono 
przypadek kobiety z rozpoznanym przed dwoma laty wczesnym nowotworem piersi, któ-
ra po zakończeniu leczenia onkologicznego trafiła do poradni zaburzeń metabolicznych 
i nadciśnienia tętniczego z powodu otyłości.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2016, tom 7, nr 4, 162–169)
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Abstract

The incidence of different types of cancer in Poland has increased more than twice in last 30 
years. Studies indicate that obesity increases the risk of cancer development , impede treatment  
and increases  the risk of death. There are several mechanisms explaining a link between obesity 
and cancer.  Excessive adipose tissue is associated with a chronic inflammation which alter 
a secretion of insulin, adiponectin, leptin, insulin-growth factors, tumor necrosis factor, inter-
leukins (1, 6, 12, 23),and many others. These disturbances may stimulate cells’ multiplication 
and tumor growth.  The manuscript present a case of obese woman diagnosed with early stage 
breast cancer — a patient of Metabolic Disorders Outpatient Clinic. 

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2016, vol. 7, no. 4, 162–169)

Key words: obesity, cancer, breast cancer

Joanna Wielogórka1,  
Matylda Kręgielska-Narożna2, 

Paweł Bogdański2
1Klinika Chorób Wewnętrznych Zaburzeń 

Metabolicznych i Nadciśnienia Tętniczego, 
Uniwersytet Medyczny  

im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu 
2Zakład Edukacji i Leczenia Otyłości  

oraz Zaburzeń Metabolicznych,  
Uniwersytet Medyczny  

im. Karola Marcinkowskiego  
w Poznaniu

Copyright © 2016 Via Medica  
ISSN 2081–2450

Adres do korespondencji:
Matylda Kręgielska-Narożna

Zakład Edukacji i Leczenia Otyłości 
oraz Zaburzeń Metabolicznych

UM im. K. Marcinkowskiego 
ul. Szamarzewskiego 84, 60−569 Poznań 

e-mail: matylda-kregielska@wp.pl



163Forum Zaburzeń Metabolicznych 2016, tom 7, nr 4, 162–169 

Joanna Wielogórka i wsp.

Modyfikacja stylu życia jako element prewencji 
raka piersi otyłej pacjentki 

vv Prawie 39% dorosłej 
światowej populacji  
ma nadwagę,  
a 15% jest otyła cc

Wstęp

Liczba zachorowań na nowotwory złośliwe 

w Polsce w ciągu ostatnich 30 lat wzrosła 

ponad dwukrotnie. Spośród 140,5 tysiąca 

nowych zachorowań w 2010 roku 70,5 tys. 

przypadków dotyczyło kobiet. Według da-

nych z Krajowego Rejestru Nowotworów 

najczęstszym nowotworem występującym 

wśród kobiet jest rak piersi, drugie miejsce 

zajmuje nowotwór jelita grubego, kolejne to 

rak płuc, nowotwory trzonu macicy, jajnika, 

szyjki macicy, nerki, żołądka i tarczycy. Nie-

stety liczba zgonów z powodu chorób nowo-

tworowych w Polsce w ciągu ostatnich 50 lat 

wzrosła prawie 2,4-krotnie. Na tle danych 

epidemiologicznych szczególnie niepokoi 

fakt, że umieralność z powodu nowotwo-

rów złośliwych wśród kobiet w Polsce jest 

o około 10% wyższa niż w innych krajach 

Unii Europejskiej [1].

Do czynników ryzyka chorób nowotworo-

wych należą między innymi palenie tytoniu, 

nadużywanie alkoholu, ryzykowne zachowa-

nia seksualne, czynniki wirusowe i bakteryj-

ne, czynniki hormonalne egzo- i endogenne, 

predyspozycje genetyczne, ekspozycja na 

promieniowanie jonizujące i ultrafioletowe, 

zanieczyszczenie środowiska [2]. W ostat-

nich latach coraz większą uwagę w tym kon-

tekście przykłada się również do stosowanej 

diety i aktywności fizycznej. Okazuje się, że 

zaniedbania w tym zakresie, skutkujące oty-

łością, istotnie zwiększają ryzyko występo-

wania chorób nowotworowych [3]. 

Otyłość jako globalny problem 

epidemiologiczny

Według Światowej Organizacji Zdrowia 

o otyłości mówi się w sytuacji nadmiernego 

gromadzenia tkanki tłuszczowej w organi-

zmie. Według danych z 2014 roku około 1,9 

miliarda osób dorosłych na świecie ma nad-

mierną masę ciała, a 600 milionów z nich 

choruje otyłość. Oznacza to, że prawie 39% 

dorosłej światowej populacji ma nadwagę, 

a 15% jest otyła [4].

Na wystąpienie otyłości wpływa wiele 

uwarunkowań zarówno genetycznych, jak 

i środowiskowych. Uważa się, że dominu-

jącym w populacji typem otyłości jest tak 

zwana pierwotna, związana z utrzymującym 

się przez dłuższy czas dodatnim bilansem 

energetycznym, którego powstaniu sprzyja-

ją takie czynniki jak nadmierna konsump-

cja kilokalorii i/lub zmniejszenie wydatku 

energetycznego spowodowanego małą 

aktywnością fizyczną. Rola czynników śro-

dowiskowych jest szczególnie istotna w pre-

wencji nadmiernej masy ciała, ze względu 

na ich modyfikowalność. Otyłość pogarsza 

jakość życia, prowadzi do przedwczesnego 

zgonu i  jest udokumentowanym czynni-

kiem ryzyka wielu chorób. Należą do nich 

cukrzyca typu 2, choroby układu sercowo-

-naczyniowego, dyslipidemie, obturacyjny 

bezdech senny, choroby układu ruchu, cho-

roby z autoagresji, stłuszczenie wątroby, ka-

mica pęcherzyka żółciowego czy wreszcie 

większe ryzyko występowania niektórych 

typów nowotworów [5].

Chociaż nadal to palenie tytoniu jest naj-

ważniejszym, a przy tym modyfikowalnym, 

czynnikiem ryzyka chorób nowotworowych, 

wyniki badań wskazują, że otyłość również 

zwiększa prawdopodobieństwo zachoro-

wania i zgonu z powodu nowotworu. [6]. 

Według badań zdrowa, prawidłowa dieta 

i umiarkowana aktywność fizyczna mogłyby 

zmniejszyć liczbę zachorowań na raka na 

świecie nawet o 3−4 mln w skali roku [7].

Opis przypadku 

Do poradni zaburzeń metabolicznych tra-

fiła kobieta w wieku 56 lat z rozpoznanym 

przed dwoma laty wczesnym nowotworem 

piersi. Pacjentka przeszła mastektomię. 

Przed zachorowaniem, od czasu urodze-

nia dziecka, pacjentka bezskutecznie pró-

bowała zredukować masę ciała. Podawała 

również, że po leczeniu onkologicznym 

zmieniła tryb życia na siedzący i przytyła 

około 9 kg. Kobieta nie była obciążona 

vv Według badań 
zdrowa, prawidłowa dieta 
i umiarkowana aktywność 
fizyczna mogłyby 
zmniejszyć liczbę 
zachorowań na raka na 
świecie nawet o 3−4 mln 
w skali roku cc

vv Liczba zachorowań  
na nowotwory złośliwe  
w Polsce w ciągu 
ostatnich 30 lat wzrosła 
ponad dwukrotnie. 
Spośrod 140,5 tys. 
nowych zachorowań  
w 2010 roku  
70,5 tys. przypadków 
dotyczyło kobiet cc
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wywiadem rodzinnym w kierunku chorób 

sercowo-naczyniowych i nowotworowych. 

Nie stwierdzono u pacjentki mutacji genów 

BRCA1 i BRCA2. W badaniu przedmioto-

wym w poradni zaburzeń metabolicznych 

stwierdzono otyłość (BMI [body mass index] 

32,8 kg/m2) oraz centralne rozmieszczenie 

tkanki tłuszczowej (obwód pasa 106 cm, 

obwód bioder 102 cm, WHR [waist-to-hip 

ratio] 1,03. Wykonano pomiar ciśnienia 

tętniczego. Wartość ciśnienia skurczowe-

go wynosiła 124 mm Hg, rozkurczowego 80 

mm Hg. Oceniono zwartość tkanki tłusz-

czowej metodą bioimpedancji elektrycznej 

(Maltron, BIOSCAN 920-2). Procentowa 

zawartość tkanki tłuszczowej wynosiła 

36,1%. U pacjentki zdiagnozowano zabu-

rzenia gospodarki lipidowej oraz insulino-

oporność. Stężenie cholesterolu całkowi-

tego wynosiło 7,85 mmol/l, cholesterolu 

LDL (low-density lipoprotein) 5,42 mmol/l, 

cholesterolu frakcji HDL (high-density 

lipoprotein) 1,56 mmol/l, triglicerydów  

(TG, triglicerydes) 3,02 mmol/l. Wykonano do-

ustny test tolerancji glukozy. Nie stwierdzono 

zaburzeń w tym zakresie. Stężenie glukozy 

na czczo wynosiło 4,9 mmol/l, po obciążeniu  

7,8 mmol/l. Stężenie insuliny na czczo wyno-

siło 14,5 mj./l. Obliczono wskaźnik insulinoo-

porności HOMA-IR, który wynosił 3,16.

Pacjentka od zakończenia leczenia onko-

logicznego nie podejmowała prób redukcji 

masy ciała ani optymalizacji stężeń lipidów. 

Skierowano ją na program terapii masy cia-

ła prowadzony przez wykwalifikowanego 

dietetyka. W czasie jego trwania pacjent-

ka co 3 tygodnie, spotykała się z dietety-

kiem w czasie indywidualnych konsultacji, 

w trakcie których formułowano zalecenia 

dotyczące sposobu odżywiania oraz aktyw-

ności fizycznej. Pacjentce zaproponowano 

dietę redukcyjną opartą na zaleceniach In-

stytutu Żywności i Żywienia. Dieta dosto-

sowana była do indywidualnego zapotrze-

bowania kalorycznego. Zaproponowano 

dietę z dziennym deficytem kalorycznym 

równym 700 kcal dziennie. Pacjentka spo-

żywała codziennie około 1300 kcal. W celu 

weryfikacji przestrzegania diety poproszo-

no o prowadzenie dzienniczka żywieniowe-

go, cotygodniowy pomiar masy ciała oraz 

wysyłanie informacji o pomiarze (SMS) do 

dietetyka. 

Po czteromiesięcznym cyklu spotkań z die-

tetykiem zaobserwowano istotny spadek 

masy ciała (12 kg). Wskaźnik masy ciała 

wynosił 28,3 kg/m2. Obwód pasa pacjentki 

spadł do 99 cm, obwód bioder do 103 cm,  

WHR wynosił 0,96. Wykonano pomiar ciś-

nienia tętniczego. Wartość skurczowego wy-

nosiła 126 mm Hg, rozkurczowego 79 mm Hg.  

Procentowa zawartość tkanki tłuszczowej 

wynosiła 33,2%. Zaobserwowano poprawę 

profilu lipidowego. Stężenie cholesterolu 

całkowitego wynosiło 6,55 mmol/l, choleste-

rolu LDL 4,09 mmol/l, HDL 1,45 mmol/l, 

TG 2,22 mmol/l. Nie stwierdzono zaburzeń 

w zakresie gospodarki węglowodanowej. 

Obniżyło się stężenie insuliny na czczo  

(9,5 mj./l). Obliczono wskaźnik insulinoo-

porności HOMA-IR, który wynosił 2,1.

Po zakończeniu programu redukcji masy 

ciała kontaktowano się z pacjentką po 6, 12, 

18 i 24 miesiącach. Pacjentka utrzymywa-

ła masę ciała na zredukowanym poziomie. 

W czasie kontroli onkologicznej nie wykry-

to u niej wznowy. 

Otyłość jako czynnik zwiększający 

ryzyko choroby nowotworowej

Otyłość ma różny potencjał onkogenny dla 

różnych narządów. Jej związek z ryzykiem 

wystąpienia nowotworu jest również uza-

leżniony od płci. W 2013 roku opublikowa-

no metaanalizę obejmującą 98 badań z 18 

krajów prowadzonych w latach 1985−2011, 

której celem było udowodnienie związku 

otyłości z 13 typami nowotworów (opisy-

wanych wcześniej jako współwystępujące 

z otyłością). U kobiet związek taki wyka-

zano dla: nowotworu jelita grubego, endo-

metrium, gruczolakoraka przełyku, raka 

vv Otyłość ma różny 
potencjał onkogenny 

dla różnych narządów. 
Jej związek z ryzykiem 

wystąpienia nowotworu 
jest również uzależniony 

od płci cc
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piersi — po menopauzie, nerki, pęcherzyka 

żółciowego, białaczki i trzustki [8]. Podobne 

wyniki uzyskali twórcy innej metaanalizy 

— Renehan i wsp. [6], analizując dane z lat 

1966−2006. Należy zaznaczyć, że otyłość 

oprócz działania proonkogennego zwią-

zanego bezpośrednio z funkcjonowaniem 

tkanki tłuszczowej, wiąże się również z po-

gorszeniem odpowiedzi na leczenie i jest 

złym czynnikiem rokowniczym. Zależność 

tę obserwuje się między innymi w przypad-

ku raka piersi. Nadmierna masa ciała zwięk-

sza ryzyko nawrotu i śmiertelności zarówno 

w przed jak i pomenopauzalnym raku piersi, 

także w pierwszym stadium zaawansowania 

niezależnie od wieku i sposobu leczenia [9]. 

Wzrost masy ciała > 10% po zdiagnozowaniu 

raka piersi istotnie pogarsza rokowanie [10].

Związek otyłości z niektórymi typami no-

wotworów jest bezsprzeczny. Szacuje się, że 

prawie 20% przypadków zachorowań na no-

wotwory złośliwe ma związek z otyłością [11]. 

Wymienia się wiele mechanizmów patoge-

netycznych tłumaczących to powiązanie. 

Mechanizmy łączące otyłość  

z chorobą nowotworową

Karcinogeneza jest wieloetapowym pro-

cesem prowadzącym do niekontrolowanej 

proliferacji komórek, które wykazują więk-

szą odporność na czynniki powodujące ich 

śmierć. Zmiany regulacji procesów prolife-

racji i apoptozy są spowodowane zmianami 

genetycznymi. Z rozwojem nowotworów 

mają związek między innymi protoonko-

geny i geny supresorowe. W procesie prze-

kształcenia protoonkogenów w onkogeny, 

powstają białka, które indukują podziały 

komórek. Geny supresorowe kodują na-

tomiast białka hamujące takie podziały. 

Utrata ekspresji bądź funkcji tych genów 

prowadzi do niedoboru tego typu białek, 

co sprzyja proliferacji [12]. 

Nadmiernie nagromadzona tkanka tłusz-

czowa (zwłaszcza trzewna) jest miejscem 

toczącego się przewlekłego stanu zapalne-

go. Przewlekły stan zapalny powoduje wa-

hania poziomów insuliny, glukozy, wolnych 

kwasów tłuszczowych, adiponektyny, lepty-

ny, insulinopodobnych czynników wzrostu 

(IGF, insulin growth factor), czynnika mar-

twicy nowotworów (TNF-a, tumor necro-

sis factor alfa), interleukin (1, 6, 12, 23), 

czynnika wzrostu śródbłonka naczyniowego 

(VEGF, vascular-endothelial growth factor) 

i innych. Czynniki te mogą w różny sposób 

oddziaływać na komórki nowotworowe (np. 

stymulować ich wzrost i podziały, hamować 

apoptozę, stwarzać warunki korzystne do 

tworzenia przerzutów) [13, 14]. 

Trzewna tkanka tłuszczowa sprzyja rozwo-

jowi insulinooporności. Insulina, a także 

IGF działają przez receptory (IR [insulin re-

ceptor] — receptor dla insuliny i IGFR [in-

sulin growth factor receptor] — receptor dla 

insulinopodobnego czynnika wzrostu), któ-

rych rozpowszechnienie w wielu tkankach 

daje działanie systemowe [15, 16]. Receptor 

insulinowy to heterodimer składający się 

z podjednostek alfa i beta w konfiguracji 

alfa2beta2, przy czym podjednostka alfa 

leży pozakomórkowo i wiąże się z insuli-

ną, a beta przezbłonowo i jest elementem 

przekazującym sygnał do wnętrza komórki. 

Fragment cytoplazmatyczny podjednostki 

beta ma aktywność kinazy tyrozynowej [17]. 

Podobną aktywność kinazy tyrozynowej wy-

kazują inne receptory, jak na przykład re-

ceptory dla peptydów pobudzających wzrost 

między innymi płytkopochodny czynnik 

wzrostu (PDGF, platelet-derived growth 

factor), nabłonkowy czynnik wzrostu (EGF, 

epidermal growth factor) czy receptory dla 

IGF-1. Receptor dla IGF-2 ma inną budowę 

i nie jest kinazą tyrozynową. Związanie się 

insuliny z jej receptorem stymuluje aktyw-

ność kinazy tyrozynowej i fosforylację reszt 

tyrozynowych, między innymi swoistych 

cząsteczek sygnalizacyjnych, na przykład 

IRS-1 (substrat 1 receptora insulinowe-

go), które przez odpowiednie przekaźniki 

docelowo powodują aktywację izoformy 

vv Otyłość, oprócz 
działania proonkogennego 
związanego bezpośrednio 
z funkcjonowaniem tkanki 
tłuszczowej, wiąże się 
również z pogorszeniem 
odpowiedzi na leczenie 
i jest złym czynnikiem 
rokowniczym cc
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kinazy p42/p44 MAP istotnej dla procesu 

namnażania i różnicowania komórek [18]. 

Nieprawidłowe, wyższe poziomy insuliny 

czy IGF-1, charakterystyczne dla otyłych 

oraz chorych z cukrzycą typu 2 wiążą się 

z większym ryzykiem nowotworu [19−22]. 

Im wyższy ich poziom, tym gorsze roko-

wanie [23]. W odniesieniu do kobiet wy-

sokie stężenia isnuliny i insulinooporność 

zwiększają ryzyko występowania i śmiertel-

ność z powodu raka jajnika, endometrium 

i piersi [24−26]. Oprócz bezpośredniego 

mechanizmu mitogennego insulina wywo-

łuje również efekty pośrednie. Hamuje ona 

wątrobową ekspresję białek wiążących isu-

linopodobne czynniki wzrostu (IGFBP-1 

i IGFBP-2) [27]. Skutkuje to zwiększeniem 

stężenia oraz wzrostem dostępności IGF1 

i IGF2. IGF-1: stymuluje angiogenezę, lim-

fangiogenezę, hamuje apoptozę i stymuluje 

tworzenie przerzutów [28, 29]. Mechanizm 

ten jest istotny w rozwoju na przykład raka 

piersi. Komórki raka piersi mają na swojej 

powierzchni zwiększoną liczbę receptorów 

dla insuliny i IGF-1, które, aktywując: szlak 

kinaz regulowany zewnąrzkomórkowo oraz 

szlak kinazy 3-fosfatydyloinozytolu, powo-

dują rozwój guza przez utratę integralności 

nabłonkowej oraz wzrost potencjału migra-

cyjnego i inwazyjnego komórek. Insulina 

hamuje także wątrobową produkcję białek 

wiążących hormony płciowe (SHBG, sex 

hormone binding globulin). W warunkach 

hiperinsulinemii zwiększa się dostępność 

tych hormonów. Ryzyko nowotworów za-

leżnych od hormonów płciowych (pomeno-

pauzalnego raka piersi, raka endometrium, 

raka jajnika) wówczas rośnie [30−33]. 

Kolejnym ważnym mechanizmem rozwo-

ju nowotworów u  kobiet są zaburzenia 

hormonalne. Wzrost stężenia estroge-

nów i androgenów oraz spadek stężenia 

progesteronu zwiększa ryzyko rozwoju 

nowotworów. U kobiet z zespołem poli-

cystycznych jajników, u których taka dys-

proporcja jest szczególnie zaznaczona 

poprzez nadmiar androgenów i niedobór 

progesteronu, ryzyko nowotworów rośnie 

już przed menopauzą [34−36]. Tkanka 

tłuszczowa w okresie pomenopauzalnym 

jest ważnym miejscem obwodowej synte-

zy estrogenów. U otyłych kobiet stwier-

dza się zwiększoną aktywność aromatazy 

w tkance tłuszczowej, co sprzyja przemia-

nom androgenów do estrogenów [37].  

Estrogeny przez receptory alfa (ER alfa) ak-

tywują szlaki PIK3 i MAPK, co pobudza pro-

liferację i wzrost komórek [38, 39]. Wzrost 

stężenia estrogenów, a także wysokie stęże-

nia DHEA, siarczanu DHEA, androsten-

dionu, testosteronu, estronu, estradiolu 

i niskie stężenie SHBG sprzyjają rozwojowi 

pomenopauzalnego raka piersi [40]. 

Tkanka tłuszczowa jako dokrewna produ-

kuje wiele substancji czynnych metabolicz-

nie, wśród nich adipokiny — adiponekty-

nę, leptynę, rezystynę, grelinę, nesfatynę, 

wisfatynę. Najwięcej uwagi jak dotąd po-

święcono dwóm pierwszym spośród wy-

mienionych. Adiponektyna ma działanie 

„ochronne”, między innymi stymuluje apot-

pozę, zmniejsza sekrecję insuliny i insuli-

nooporność, zwiększa zużycie energii czy 

spalanie kwasów tłuszczowych. Niestety, im 

wyższe BMI, tym stężenia adpionektyny są 

niższe. Wykazano, że im niższe stężenie 

adiponektyny, tym większe ryzyko pome-

nopazualnego raka piersi [41, 42]. 

Leptyna, białko kodowane przez gen 

otyłości, „sprzyja nowotworzeniu”, uru-

chamiając mechanizmy promujące nam-

nażanie się komórek, naciekanie oraz 

tworzenie przerzutów. Adipocytokina ta 

moduluje ścieżkę sygnałową JAK/STAT, 

zwiększa ekspresję białek antyapopto-

tycznych, pobudza stan zapalny i czynniki 

angiogenezy oraz pobudza wzrost czynni-

ka indukowanego hipoksją. Mechanizmy 

te prowadzą do zwiększenia migracji, 

proliferacji komórkowej oraz zwiększają 

przeżywalność komórek rakowych w or-

ganizmie [43, 44].
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Zalecenia dotyczące stylu życia 

w profilaktyce nowotworów

Według niektórych prognoz liczba zachoro-

wań na raka może wzrosnąć w skali świata 

z 12,7 mln w 2008 roku do 22,2 mln w 2030 [45].  

Biorąc pod uwagę, że takie czynniki ryzyka 

chorób nowotworowych jak otyłość, pale-

nie papierosów i brak aktywności fizycznej 

są modyfikowalne, profilaktyka pierwotna 

w tym zakresie wydaje się mieć ogromne 

znaczenie. Z licznych badań wynika, że za-

równo terapia, jak i profilaktyka otyłości 

są istotnym elementem prewencji chorób 

nowotworowych. Szacuje się, że spadek 

masy ciała o 15−30% u otyłych kobiet zna-

cząco zmniejsza ryzyko raka [46]. Ryzyko 

choroby nowotworowej wzrasta przy BMI 

powyżej 22 kg/m2, dlatego rekomendacje 

towarzystw onkologicznych World Cancer 

Research Found (WCRF) oraz American In-

stitute for Cancer Research (AICR) zalecają 

utrzymywanie szczupłej sylwetki w zakresie 

prawidłowych wartości BMI (optymalnie 

21−23 kg/m2). Zalecenia WCRF są zgodne 

z zasadami „zdrowego stylu życia” i obej-

mują:

— stosowanie regularnej aktywności fi-

zycznej (np. energiczny marsz co najmniej  

30 minut dziennie; dbanie o dobrą kondy-

cję fizyczną poprzez umiarkowany wysiłek 

przez co najmniej 60 minut dziennie bądź 

intensywny przez co najmniej 30 minut 

dziennie; ograniczanie złych nawyków  

np. „siedzenie przed telewizorem”);

— stosowanie odpowiedniej diety (unika-

nie kalorycznych, bogatych w cukry proste 

i tłuszcze, ubogich w błonnik produktów; 

unikanie dosładzanych napojów; unikanie 

produktów typu fast food; spożywanie co 

najmniej 5 porcji warzyw i owoców każde-

go dnia; spożywanie produktów zbożowych 

pełnoziarnistych, nieprzetworzonych; ogra-

niczenie ilości czerwonego mięsa do 500 g 

na tydzień, najlepiej jak najmniej przetwo-

rzonego; ograniczenie konsumpcji alkoho-

lu; unikanie soli);

— unikanie przyjmowania suplementów 

diety (bez wskazań);

— karmienie piersią do 6. miesiąca życia, 

a następnie kontynuację karmienia piersią 

i stopniowe rozszerzanie diety niemowlę-

cia [47]. 

Podsumowanie

Wielu przypadków zachorowań na raka 

można uniknąć dzięki działaniom wcho-

dzącym w zakres profilaktyki pierwotnej. 

Otyłość, będąc czynnikiem ryzyka wielu 

chorób, w tym nowotworowych, powinna 

być przedmiotem zarówno prewencji pier-

wotnej, jak i wtórnej. Należy mieć świado-

mość, że zapobieganie i terapia otyłości, 

jak i  leczenie występujących wraz z nią 

nieprawidłowości prowadzą do zmniej-

szenia częstości zachorowań na choroby 

nowotworowe, zmniejszenia śmiertelności 

z ich powodu, poprawiają wyniki leczenia 

i zmniejszają częstość nawrotów u kobiet 

z takim rozpoznaniem. Światowi liderzy 

wskazują, że profilaktyka pierwotna no-

wotworów nie odbiega od zasad zdrowego 

stylu życia. Dlatego niezbędnym elementem 

w walce z światową epidemią nowotworów, 

obok zaleceń dotyczących udziału w regu-

larnych badaniach przesiewowych, powinna 

być edukacja pacjentek oraz zachęcanie do 

prowadzenia zdrowego stylu życia.
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