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STRESZCZENIE

Liczba zachorowan na nowotwory ztosliwe w Polsce w ciggu ostatnich 30 lat wzrosta
ponad dwukrotnie. Wyniki badan wskazujg, ze otyto$¢ zwieksza prawdopodobienstwo
zachorowania i zgonu z powodu nowotworu. Wymienia sie wiele mechanizmow patoge-
netycznych ttumaczacych to powigzanie. Nadmiernie nagromadzona tkanka ttuszczowa
(zwtaszcza trzewna) jest miejscem toczacego sig przewlektego stanu zapalnego, ktory
powoduje wahania stezen insuliny, glukozy, wolnych kwasow ttuszczowych, adiponek-
tyny, leptyny, insulinopodobnych czynnikéw wzrostu, czynnika martwicy nowotworow,
interleukin (1, 6, 12, 23), czynnika wzrostu $rddbtonka naczyniowego i innych. Czynniki
te moga stymulowac wzrost i podziaty komdrek nowotworowych. W pracy przedstawiono
przypadek kobiety z rozpoznanym przed dwoma laty wczesnym nowotworem piersi, ktd-
ra po zakonczeniu leczenia onkologicznego trafita do poradni zaburzen metabolicznych
i nadci$nienia tetniczego z powodu otytosci.

(Forum Zaburzer 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
andincreases 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 Qutpatient Clinic.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2016, vol. 7, no. 4, 162-169)
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WSTEP

Liczba zachorowan na nowotwory zto§liwe
w Polsce w ciagu ostatnich 30 lat wzrosta
ponad dwukrotnie. Sposréd 140,5 tysigca
nowych zachorowan w 2010 roku 70,5 tys.
przypadkéw dotyczyto kobiet. Wedtug da-
nych z Krajowego Rejestru Nowotworow
najczestszym nowotworem wystepujacym
wsrdd kobiet jest rak piersi, drugie miejsce
zajmuje nowotwor jelita grubego, kolejne to
rak ptuc, nowotwory trzonu macicy, jajnika,
szyjki macicy, nerki, zotadka i tarczycy. Nie-
stety liczba zgondéw z powodu choréb nowo-
tworowych w Polsce w ciagu ostatnich 50 lat
wzrosta prawie 2,4-krotnie. Na tle danych
epidemiologicznych szczegdlnie niepokoi
fakt, ze umieralno$¢ z powodu nowotwo-
réw zlosliwych wsrdd kobiet w Polsce jest
o okoto 10% wyzsza niz w innych krajach
Unii Europejskiej [1].

Do czynnikéw ryzyka choréb nowotworo-
wych naleza migdzy innymi palenie tytoniu,
naduzywanie alkoholu, ryzykowne zachowa-
nia seksualne, czynniki wirusowe i bakteryj-
ne, czynniki hormonalne egzo- i endogenne,
predyspozycje genetyczne, ekspozycja na
promieniowanie jonizujace i ultrafioletowe,
zanieczyszczenie Srodowiska [2]. W ostat-
nich latach coraz wigksza uwage w tym kon-
tekscie przyktada si¢ rowniez do stosowanej
diety i aktywnosci fizycznej. Okazuje sig, ze
zaniedbania w tym zakresie, skutkujace oty-
loscia, istotnie zwigkszaja ryzyko wystepo-
wania choréb nowotworowych [3].

OTYLOSC JAKO GLOBALNY PROBLEM
EPIDEMIOLOGICZNY

Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia
o otytoSci méwi si¢ w sytuacji nadmiernego
gromadzenia tkanki ttuszczowej w organi-
zmie. Wedtug danych z2014 roku okoto 1,9
miliarda oséb dorostych na §wiecie ma nad-
mierng mas¢ ciata, a 600 milionéw z nich
choruje otyto$¢. Oznacza to, ze prawie 39%
dorostej Swiatowej populacji ma nadwagg,
a 15% jest otyta [4].
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Na wystapienie otyloSci wptywa wiele
uwarunkowan zaréwno genetycznych, jak
i Srodowiskowych. Uwaza si¢, Ze dominu-
jacym w populacji typem otytoSci jest tak
zwana pierwotna, zwigzana z utrzymujacym
si¢ przez dtuzszy czas dodatnim bilansem
energetycznym, ktérego powstaniu sprzyja-
ja takie czynniki jak nadmierna konsump-
cja kilokalorii i/lub zmniejszenie wydatku
energetycznego spowodowanego mata
aktywnoScia fizyczng. Rola czynnikéw $ro-
dowiskowych jest szczegdlnie istotna w pre-
wencji nadmiernej masy ciala, ze wzgledu
na ich modyfikowalnos¢. Otyto$¢ pogarsza
jakos¢ zycia, prowadzi do przedwczesnego
zgonu i jest udokumentowanym czynni-
kiem ryzyka wielu choréb. Naleza do nich
cukrzyca typu 2, choroby uktadu sercowo-
-naczyniowego, dyslipidemie, obturacyjny
bezdech senny, choroby uktadu ruchu, cho-
roby z autoagresji, sttuszczenie watroby, ka-
mica pecherzyka zotciowego czy wreszcie
wigksze ryzyko wystepowania niektérych
typéw nowotwordw [5].

Chociaz nadal to palenie tytoniu jest naj-
wazniejszym, a przy tym modyfikowalnym,
czynnikiem ryzyka chor6b nowotworowych,
wyniki badan wskazuja, ze otylo§¢ rowniez
zwigksza prawdopodobienstwo zachoro-
wania i zgonu z powodu nowotworu. [6].
Wedlug badan zdrowa, prawidlowa dieta
iumiarkowana aktywno$¢ fizyczna mogtyby
zmniejszy¢ liczbe zachorowan na raka na

$wiecie nawet 0 3—4 mln w skali roku [7].

OPIS PRZYPADKU

Do poradni zaburzefi metabolicznych tra-
fita kobieta w wieku 56 lat z rozpoznanym
przed dwoma laty wczesnym nowotworem
piersi. Pacjentka przeszta mastektomie.
Przed zachorowaniem, od czasu urodze-
nia dziecka, pacjentka bezskutecznie pro-
bowata zredukowaé mase ciata. Podawata
réwniez, ze po leczeniu onkologicznym
zmienita tryb zycia na siedzacy i przytyla
okoto 9 kg. Kobieta nie byta obcigzona
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wywiadem rodzinnym w kierunku choréb
sercowo-naczyniowych i nowotworowych.
Nie stwierdzono u pacjentki mutacji genow
BRCAI i BRCA2. W badaniu przedmioto-
wym w poradni zaburzef metabolicznych
stwierdzono otyto$¢ (BMI [body mass index]
32,8 kg/m?) oraz centralne rozmieszczenie
tkanki ttuszczowej (obwdd pasa 106 cm,
obwod bioder 102 cm, WHR [waist-to-hip
ratio] 1,03. Wykonano pomiar ciSnienia
tetniczego. Warto$¢ ci$nienia skurczowe-
gowynosita 124 mm Hg, rozkurczowego 80
mm Hg. Oceniono zwarto$¢ tkanki ttusz-
czowej metoda bioimpedancji elektrycznej
(Maltron, BIOSCAN 920-2). Procentowa
zawarto$¢ tkanki thluszczowej wynosita
36,1%. U pacjentki zdiagnozowano zabu-
rzenia gospodarki lipidowej oraz insulino-
opornos$¢. Stezenie cholesterolu catkowi-
tego wynosito 7,85 mmol/l, cholesterolu
LDL (low-density lipoprotein) 5,42 mmol/l,
cholesterolu frakcji HDL (high-density
lipoprotein) 1,56 mmol/l, triglicerydow
(TG, triglicerydes) 3,02 mmol/l. Wykonano do-
ustny test tolerancji glukozy. Nie stwierdzono
zaburzen w tym zakresie. Stezenie glukozy
na czczo wynosito 4,9 mmol/l, po obciazeniu
7,8 mmol/l. St¢zenie insuliny na czczo wyno-
sito 14,5 mj./1. Obliczono wskaznik insulinoo-
pornoSci HOMA-IR, ktéry wynosit 3,16.

Pacjentka od zakonczenia leczenia onko-
logicznego nie podejmowata prob redukcji
masy ciata ani optymalizacji stezen lipidow.
Skierowano ja na program terapii masy cia-
ta prowadzony przez wykwalifikowanego
dietetyka. W czasie jego trwania pacjent-
ka co 3 tygodnie, spotykata si¢ z dietety-
kiem w czasie indywidualnych konsultacji,
w trakcie ktérych formutowano zalecenia
dotyczace sposobu odzywiania oraz aktyw-
noSci fizycznej. Pacjentce zaproponowano
diete redukcyjna oparta na zaleceniach In-
stytutu Zywnoéci i Zywienia. Dieta dosto-
sowana byla do indywidualnego zapotrze-
bowania kalorycznego. Zaproponowano

diete z dziennym deficytem kalorycznym

réwnym 700 kcal dziennie. Pacjentka spo-
zywata codziennie okoto 1300 kcal. W celu
weryfikacji przestrzegania diety poproszo-
no o prowadzenie dzienniczka zywieniowe-
go, cotygodniowy pomiar masy ciata oraz
wysytanie informacji o pomiarze (SMS) do
dietetyka.

Po czteromiesiecznym cyklu spotkan z die-
tetykiem zaobserwowano istotny spadek
masy ciata (12 kg). Wskaznik masy ciala
wynosit 28,3 kg/m2. Obwdéd pasa pacjentki
spadl do 99 cm, obwdd bioder do 103 cm,
WHR wynosit 0,96. Wykonano pomiar cis§-
nienia tgtniczego. Warto§¢ skurczowego wy-
nosita 126 mm Hg, rozkurczowego 79 mm Hg.
Procentowa zawarto$¢ tkanki thuszczowe;j
wynosita 33,2%. Zaobserwowano poprawe
profilu lipidowego. Stezenie cholesterolu
catkowitego wynosito 6,55 mmol/l, choleste-
rolu LDL 4,09 mmol/l, HDL 1,45 mmol/l,
TG 2,22 mmol/l. Nie stwierdzono zaburzen
w zakresie gospodarki weglowodanowe;j.
Obnizylo si¢ stezenie insuliny na czczo
(9,5 mj./1). Obliczono wskaznik insulinoo-
pornosci HOMA-IR, ktéry wynosit 2,1.

Po zakonczeniu programu redukcji masy
ciata kontaktowano si¢ z pacjentka po 6, 12,
18 i 24 miesiacach. Pacjentka utrzymywa-
ta mase ciata na zredukowanym poziomie.
W czasie kontroli onkologicznej nie wykry-

to u niej wznowy.

OTYLOSC JAKO CZYNNIK ZWIEKSZAJACY
RYZYKO CHOROBY NOWOTWOROWEJ

Otylo$¢ ma rézny potencjal onkogenny dla
réznych narzadéw. Jej zwiazek z ryzykiem
wystapienia nowotworu jest rOwniez uza-
lezniony od ptci. W 2013 roku opublikowa-
no metaanalize¢ obejmujaca 98 badaf z 18
krajow prowadzonych wlatach 1985-2011,
ktoérej celem bylo udowodnienie zwigzku
otytosci z 13 typami nowotwordéw (opisy-
wanych wcze$niej jako wspotwystepujace
z otyloscia). U kobiet zwigzek taki wyka-
zano dla: nowotworu jelita grubego, endo-

metrium, gruczolakoraka przelyku, raka
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piersi— po menopauzie, nerki, pecherzyka
z6lciowego, biataczki i trzustki [8]. Podobne
wyniki uzyskali twércy innej metaanalizy
— Renehaniwsp. [6], analizujac dane z lat
1966—2006. Nalezy zaznaczy¢, ze otytos¢
oprécz dziatania proonkogennego zwia-
zanego bezposrednio z funkcjonowaniem
tkanki ttuszczowej, wigze si¢ rowniez z po-
gorszeniem odpowiedzi na leczenie i jest
ztym czynnikiem rokowniczym. Zalezno§¢
t¢ obserwuje si¢ miedzy innymi w przypad-
ku raka piersi. Nadmierna masa ciata zwick-
sza ryzyko nawrotu i §miertelnoSci zaréwno
w przed jak i pomenopauzalnym raku piersi,
takze w pierwszym stadium zaawansowania
niezaleznie od wieku i sposobu leczenia [9].
Wzrost masy ciata > 10% po zdiagnozowaniu
raka piersi istotnie pogarsza rokowanie [10].
Zwiazek otyloSci z niektérymi typami no-
wotworow jest bezsprzeczny. Szacuje si¢, ze
prawie 20% przypadkow zachorowan na no-
wotwory zto§liwe ma zwiazek z otytoscia [11].
Wymienia si¢ wiele mechanizméw patoge-

netycznych ttumaczacych to powiazanie.

MECHANIZMY £ACZACE OTYLOSC

Z CHOROBA NOWOTWOROWA

Karcinogeneza jest wieloetapowym pro-
cesem prowadzacym do niekontrolowane;j
proliferacji komoérek, ktore wykazuja wigk-
sza odporno$¢ na czynniki powodujace ich
Smier¢. Zmiany regulacji proceséw prolife-
racjiiapoptozy sa spowodowane zmianami
genetycznymi. Z rozwojem nowotworow
maja zwiazek migedzy innymi protoonko-
geny i geny supresorowe. W procesie prze-
ksztalcenia protoonkogenéw w onkogeny,
powstaja biatka, ktére indukuja podziaty
komorek. Geny supresorowe koduja na-
tomiast biatka hamujace takie podziaty.
Utrata ekspresji badz funkcji tych genéw
prowadzi do niedoboru tego typu biatek,
co sprzyja proliferacji [12].

Nadmiernie nagromadzona tkanka thusz-
czowa (zwlaszcza trzewna) jest miejscem

toczacego si¢ przewleklego stanu zapalne-
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go. Przewlekly stan zapalny powoduje wa-
hania poziom6w insuliny, glukozy, wolnych
kwaséw ttuszczowych, adiponektyny, lepty-
ny, insulinopodobnych czynnikéw wzrostu
(IGF, insulin growth factor), czynnika mar-
twicy nowotworéw (TNF-a, tumor necro-
sis factor alfa), interleukin (1, 6, 12, 23),
czynnika wzrostu §rodbtonka naczyniowego
(VEGF, vascular-endothelial growth factor)
i innych. Czynniki te moga w rézny sposdb
oddziatywaé na komoérki nowotworowe (np.
stymulowacd ich wzrost i podzialy, hamowa¢
apoptoze, stwarza¢ warunki korzystne do
tworzenia przerzutéw) [13, 14].

Trzewna tkanka ttuszczowa sprzyja rozwo-
jowi insulinoopornosci. Insulina, a takze
IGF dziataja przez receptory (IR [insulin re-
ceptor] — receptor dla insuliny i IGFR [in-
sulin growth factor receptor] — receptor dla
insulinopodobnego czynnika wzrostu), kto-
rych rozpowszechnienie w wielu tkankach
daje dzialanie systemowe [15, 16]. Receptor
insulinowy to heterodimer sktadajacy si¢
z podjednostek alfa i beta w konfiguracji
alfa2beta2, przy czym podjednostka alfa
lezy pozakomérkowo i wiaze si¢ z insuli-
na, a beta przezbtonowo i jest elementem
przekazujacym sygnat do wnetrza komorki.
Fragment cytoplazmatyczny podjednostki
beta ma aktywnos$¢ kinazy tyrozynowej [17].
Podobna aktywno§¢ kinazy tyrozynowej wy-
kazuja inne receptory, jak na przyktad re-
ceptory dla peptydéw pobudzajacych wzrost
miedzy innymi ptytkopochodny czynnik
wzrostu (PDGF, platelet-derived growth
factor), nablonkowy czynnik wzrostu (EGF,
epidermal growth factor) czy receptory dla
IGF-1. Receptor dla IGF-2 ma inng budowe
inie jest kinaza tyrozynowa. Zwiazanie si¢
insuliny z jej receptorem stymuluje aktyw-
no$¢ kinazy tyrozynowej i fosforylacje reszt
tyrozynowych, migdzy innymi swoistych
czasteczek sygnalizacyjnych, na przykiad
IRS-1 (substrat 1 receptora insulinowe-
£0), ktore przez odpowiednie przekazniki
docelowo powoduja aktywacje izoformy
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kinazy p42/p44 MAP istotnej dla procesu
namnazania i réznicowania komérek [18].
Nieprawidtowe, wyzsze poziomy insuliny
czy IGF-1, charakterystyczne dla otylych
oraz chorych z cukrzyca typu 2 wiaza si¢
z wigkszym ryzykiem nowotworu [19-22].
Im wyzszy ich poziom, tym gorsze roko-
wanie [23]. W odniesieniu do kobiet wy-
sokie stezenia isnuliny i insulinooporno§é
zwigkszaja ryzyko wystepowania i Smiertel-
no$¢ z powodu raka jajnika, endometrium
i piersi [24—26]. Oprdcz bezposredniego
mechanizmu mitogennego insulina wywo-
luje réwniez efekty posrednie. Hamuje ona
watrobowa ekspresje¢ bialek wiazacych isu-
linopodobne czynniki wzrostu (IGFBP-1
i IGFBP-2) [27]. Skutkuje to zwickszeniem
stezenia oraz wzrostem dostepnosci IGF1
i IGF2.IGF-1: stymuluje angiogeneze, lim-
fangiogeneze, hamuje apoptoze i stymuluje
tworzenie przerzutéw [28, 29]. Mechanizm
ten jest istotny w rozwoju na przyktad raka
piersi. Komorki raka piersi maja na swojej
powierzchni zwigkszona liczbe receptoréw
dla insuliny i IGF-1, ktdre, aktywujac: szlak
kinaz regulowany zewnarzkomdrkowo oraz
szlak kinazy 3-fosfatydyloinozytolu, powo-
duja rozwdj guza przez utrate integralnosci
nabtonkowej oraz wzrost potencjatu migra-
cyjnego i inwazyjnego komoérek. Insulina
hamuje takze watrobowa produkcje biatek
wiazacych hormony piciowe (SHBG, sex
hormone binding globulin). W warunkach
hiperinsulinemii zwigksza si¢ dostepnos$é
tych hormonéw. Ryzyko nowotwordéw za-
leznych od hormondéw piciowych (pomeno-
pauzalnego raka piersi, raka endometrium,
raka jajnika) wowczas ro$nie [30—33].

Kolejnym waznym mechanizmem rozwo-
ju nowotwordow u kobiet sa zaburzenia
hormonalne. Wzrost stezenia estroge-
néw i androgendw oraz spadek stezenia
progesteronu zwi¢ksza ryzyko rozwoju
nowotworéw. U kobiet z zespotem poli-
cystycznych jajnikéw, u ktérych taka dys-

proporcja jest szczegdlnie zaznaczona

poprzez nadmiar androgendéw i niedobor
progesteronu, ryzyko nowotworéw rosnie
juz przed menopauza [34—36]. Tkanka
ttuszczowa w okresie pomenopauzalnym
jest waznym miejscem obwodowej synte-
zy estrogendw. U otylych kobiet stwier-
dza si¢ zwigkszong aktywno$¢ aromatazy
w tkance tluszczowej, co sprzyja przemia-
nom androgenéw do estrogendéw [37].
Estrogeny przez receptory alfa (ER alfa) ak-
tywuja szlaki PIK3 i MAPK, co pobudza pro-
liferacje i wzrost komorek [38, 39]. Wzrost
stezenia estrogenow, a takze wysokie steze-
nia DHEA, siarczanu DHEA, androsten-
dionu, testosteronu, estronu, estradiolu
iniskie stezenie SHBG sprzyjaja rozwojowi
pomenopauzalnego raka piersi [40].
Tkanka ttuszczowa jako dokrewna produ-
kuje wiele substancji czynnych metabolicz-
nie, wéréd nich adipokiny — adiponekty-
ne, leptyne, rezystyne, greling, nesfatyne,
wisfatyne. Najwigcej uwagi jak dotad po-
Swiecono dwoém pierwszym sposréd wy-
mienionych. Adiponektyna ma dziatanie
,ochronne”, miedzy innymi stymuluje apot-
poze, zmniejsza sekrecje insuliny i insuli-
noopornos$¢, zwigksza zuzycie energii czy
spalanie kwasow tluszczowych. Niestety, im
wyzsze BMI, tym stezenia adpionektyny sa
nizsze. Wykazano, ze im nizsze stgzenie
adiponektyny, tym wigksze ryzyko pome-
nopazualnego raka piersi [41, 42].
Leptyna, biatko kodowane przez gen
otytoSci, ,,sprzyja nowotworzeniu”, uru-
chamiajac mechanizmy promujace nam-
nazanie si¢ komoérek, naciekanie oraz
tworzenie przerzutéw. Adipocytokina ta
moduluje $ciezke sygnatowa JAK/STAT,
zwigksza ekspresje¢ biatek antyapopto-
tycznych, pobudza stan zapalny i czynniki
angiogenezy oraz pobudza wzrost czynni-
ka indukowanego hipoksja. Mechanizmy
te prowadza do zwickszenia migracji,
proliferacji komérkowej oraz zwigkszaja
przezywalno$¢ komdrek rakowych w or-

ganizmie [43, 44].
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ZALECENIA DOTYCZACE STYLU ZYCIA

W PROFILAKTYCE NOWOTWOROW

Wedtug niektdrych prognozliczba zachoro-
wan na raka moze wzrosnaé w skali §wiata
z12,7mIlnw2008 roku do 22,2 mlnw2030[45].
Biorac pod uwagg, Ze takie czynniki ryzyka
choréb nowotworowych jak otylos¢, pale-
nie papierosow i brak aktywnosci fizycznej
sa modyfikowalne, profilaktyka pierwotna
w tym zakresie wydaje si¢ mie¢ ogromne
znaczenie. Z licznych badan wynika, Ze za-
réwno terapia, jak i profilaktyka otytosci
sa istotnym elementem prewencji choréb
nowotworowych. Szacuje si¢, ze spadek
masy ciata o 15—30% u otylych kobiet zna-
czaco zmniejsza ryzyko raka [46]. Ryzyko
choroby nowotworowej wzrasta przy BMI
powyzej 22 kg/m?, dlatego rekomendacje
towarzystw onkologicznych World Cancer
Research Found (WCRF) oraz American In-
stitute for Cancer Research (AICR) zalecaja
utrzymywanie szczuptej sylwetki w zakresie
prawidtowych wartosci BMI (optymalnie
21—-23 kg/m?). Zalecenia WCRF sa zgodne
z zasadami ,,zdrowego stylu zycia” i obej-
muja:

— stosowanie regularnej aktywnoSci fi-
zycznej (np. energiczny marsz co najmniej
30 minut dziennie; dbanie o dobra kondy-
cje fizyczna poprzez umiarkowany wysitek
przez co najmniej 60 minut dziennie badz
intensywny przez co najmniej 30 minut
dziennie; ograniczanie ztych nawykow
np. ,,siedzenie przed telewizorem™);

— stosowanie odpowiedniej diety (unika-
nie kalorycznych, bogatych w cukry proste
i ttuszcze, ubogich w blonnik produktéw;
unikanie dostadzanych napojéw; unikanie
produktéw typu fast food; spozywanie co
najmniej 5 porcji warzyw i owocow kazde-
go dnia; spozywanie produktéw zbozowych
pelnoziarnistych, nieprzetworzonych; ogra-
niczenie iloSci czerwonego mig¢sa do 500 g
na tydzien, najlepiej jak najmniej przetwo-
rzonego; ograniczenie konsumpcji alkoho-

lu; unikanie soli);
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— unikanie przyjmowania suplementéw
diety (bez wskazan);

— karmienie piersia do 6. miesigca zycia,
anastepnie kontynuacj¢ karmienia piersia
i stopniowe rozszerzanie diety niemowle-
cia [47].

PODSUMOWANIE

Wielu przypadkéw zachorowan na raka
mozna unikna¢ dzigki dziataniom wcho-
dzacym w zakres profilaktyki pierwotne;j.
Otytos¢, bedac czynnikiem ryzyka wielu
chor6b, w tym nowotworowych, powinna
by¢ przedmiotem zaréwno prewencji pier-
wotnej, jak i wtornej. Nalezy mie¢ Swiado-
moS§¢, ze zapobieganie i terapia otytoSci,
jak i leczenie wystepujacych wraz z nia
nieprawidtowoSci prowadza do zmniej-
szenia czesto$ci zachorowan na choroby
nowotworowe, zmniejszenia Smiertelnosci
z ich powodu, poprawiaja wyniki leczenia
i zmniejszaja czesto$¢ nawrotéw u kobiet
z takim rozpoznaniem. Swiatowi liderzy
wskazuja, ze profilaktyka pierwotna no-
wotworow nie odbiega od zasad zdrowego
stylu zycia. Dlatego niezb¢dnym elementem
w walce z §wiatowa epidemia nowotworow,
obok zalecefi dotyczacych udzialu w regu-
larnych badaniach przesiewowych, powinna
by¢ edukacja pacjentek oraz zachg¢canie do
prowadzenia zdrowego stylu zycia.
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