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Nutritional support in patients with breast cancer
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Streszczenie
Nowotwory piersi są najczęstszymi nowotworami w populacji kobiet oraz drugą po nowotworach 
płuc przyczyną zgonu spośród wszystkich chorób nowotworowych w tej grupie. Przebudowa tkanek 
gruczołu piersiowego, pojawiające się wielokrotne w ciągu życia — w okresie dojrzewania, pod-
czas ciąż — sprzyjają powstawaniu specyficznego środowiska, charakteryzującego się wzbudzoną 
reakcją immunologiczną oraz stłumionym stanem zapalnym, które prawdopodobnie ułatwia kan-
cerogenezę. Do czynników przyczyniających się do rozwoju nowotworów piersi należą zaburzenia 
równowagi hormonalnej, uwarunkowania genetyczne oraz czynniki środowiskowe (w tym nadwa-
ga i niska aktywność fizycznej). Do tej pory nie opracowano wytycznych żywienia w okresie remisji 
nowotworów piersi, jednak specjaliści wskazują, że ich podstawą powinny być zasady profilaktyki 
pierwotnej. Obecność choroby nowotworowej powoduje zmianę zapotrzebowania na składniki 
pokarmowe, ponadto konsekwencją leczenia są zaburzenia jelitowe oraz zmniejszenie apetytu, co 
w efekcie zwiększa ryzyko niedożywienia. Zmodyfikowany profil diety może pozytywnie wpływać 
na jakość życia kobiet z nowotworami piersi, wydolność ich organizmu, a także potencjalnie na 
poprawę rokowania.
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Abstract
In women, breast cancer is the most common malignancy whilst its morbidity rates are the second 
most frequent after lung cancer. Rearrangements of developmental changes in mammary gland 
tissue that occur many times throughout life (eg. during puberty, pregnancy), create a specific envi-
ronment as demonstrated by an enhanced immune response but suppressed inflammatory status; 
these being most likely conducive to carcinogenesis. Contributing factors to breast cancer develop-
ment include: endocrine disruption, genetic predisposition and environmental determinants such 
as overweight and low levels of physical activity. Hitherto, nutritional guidelines in cases of breast 
cancer remission are lacking, nevertheless specialists state that they should be based on primary 
prevention. The presence of cancer confers changes to dietary requirements, whilst the side effects 
of treatment are gastro-intestinal disorders and anorexia which lead to malnourishment. A modi-
fied diet may thus beneficially impact upon women’s quality of life during breast cancer remission, 
together with potentially improving their survival prognoses.
Key words: nutritional support, diet, diet supplementation, breast cancer, quality of life
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wy tkanek. Na podstawie analizy porównawczej 
ekspresji genów na poziomie transkryptu stwier-
dzono, że początkowa faza inwolucji wykazuje 
podobieństwo, między innymi na drodze aktywacji 
proteasomu, z reakcją ostrej fazy (APR, acute-phase 
response), która jest inicjowana w wywołanym ura-
zem lub infekcją procesie gojenia tkanek [4]. Istot-
ną różnicą jest jednak zahamowanie rozwoju stanu 
zapalnego w obrębie gruczołu piersiowego, aby nie 
dopuścić do szoku toksycznego oraz zapewnić bez-
pieczne usuwanie pozostałości mleka i fragmentów 
komórek (ciałek apoptotycznych) [5]. W tym celu 
komórki nabłonkowe uwalniają cytokiny o charak-
terze immunosupresyjnym już w fazie początkowej. 
Takie działanie pozwala między innymi zapobiegać 
wynaczynianiu neutrofili i nasilaniu lokalnego stanu 
zapalnego, co ogranicza równocześnie skuteczny 
nadzór immunologiczny, niezbędny do eliminacji 
zmienionych nowotworowo komórek. W kolejnej 
fazie inwolucji, poza neutrofilami, zaangażowane są 
także makrofagi i eozynofile. Co więcej, stwierdza 
się obecność znacznej ilości immunoglobulin oraz 
komórek plazmatycznych (głównie w fazie końco-
wej), których rola nie jest w pełni wyjaśniona, jed-
nakże może służyć prewencji zakażenia [4]. Wydaje 
się, że specyficzne mikrośrodowisko gruczołów 
piersiowych, które powstaje w związku z procesem 
inwolucji, cechujące się zarazem wzbudzoną odpo-
wiedzią immunologiczną oraz stłumionym stanem 
zapalnym, sprzyja także procesowi nowotworzenia. 
Konieczność wielokrotnej przebudowy tkanek gru-
czołu piersiowego powoduje, że wykazują one także 
niską immunogenność [niską ekspresję antygenów 
na główny układ zgodności tkankowej (MHC, ma-
jor histocompatibility complex)], co w przypadku 
rozwoju nowotworu ogranicza możliwość rozpo-
znania zmutowanych komórek przez limfocyty T 
i B oraz może ograniczać efekt terapii celowanych 
molekularnie [5].

Steroidowe hormony płciowe — androge-
ny, estrogeny, progesterony — odgrywają jedną 
z głównych ról w patogenezie nowotworów piersi 
[6]. Przyłączenie estrogenu do receptora estrogeno-
wego (ER, estrogen receptor) stymuluje proliferację 
komórek oraz promuje przeżycie zarówno komórek 
zdrowych, jak i nowotworowych. Efektem działania 
estrogenów jest nasilenie ekspresji genów, między 
innymi receptora dla insulinopodobnego czynnika 
wzrostu 1 (IGF-1R, insuline-like growth factor 1 
receptor), antyapoptotycznego białka BCL2, recep-
tora dla ludzkich naskórkowych czynników wzrostu 
(HER, human epidermal growth factor receptor) czy 
naczyniowego śródbłonkowego czynnika wzrostu 
(VEGF, vascular endothelial growth factor), które są 

Epidemiologia

Nowotwory piersi są najczęstszymi nowo-
tworami w populacji kobiet, gdzie stanowią 21,7% 
wszystkich przypadków (standaryzowany współ-
czynnik zachorowalności — 51,6/100 tys. osób). 
Szczyt zachorowań notuje się między 55. a 64. 
rokiem życia, natomiast już po 35. roku życia 
ryzyko zachorowania znacząco się zwiększa [1]. 
Zachorowalność na nowotwory piersi w Polsce 
jest niższa w porównaniu z danymi światowymi 
oraz średnią europejską, natomiast jest wyższa 
niż w Europie Środkowo-wschodniej. Wartość 
współczynnika zachorowalności na tym obszarze 
wynosi 47,7/100 tys. osób, a wyższą wartość niż 
w Polsce notuje się jedynie w Czechach, Bułgarii, 
Słowacji i na Węgrzech [2]. Tendencja umieralności 
na nowotwory piersi w Polsce jest obecnie w fazie 
spadkowej i według najnowszych danych wynosi 
14,77/100 tys. osób. Wartość ta sytuuje nowotwory 
piersi na drugim miejscu wśród wszystkich no-
wotworowych przyczyn zgonów, stanowiąc 13,9% 
z nich (pierwsze miejsce stanowią nowotwory 
płuc — 17,2%). Współczynnik umieralności okreś
lony dla danych ogólnoświatowych jest niższy niż 
w Polsce i wynosi 12,9/100 000 osób, a wyższy dla 
państw Europy Środkowo-wschodniej z wynikiem 
16,5/100 tys. osób [1, 2].

Etiologia

Ponieważ gruczoły piersiowe rozwijają się 
w okresie dojrzewania oraz w trakcie każdej ciąży, 
wymagają odmiennego, zależnego od hormonów 
systemu regulacyjnego niż reszta organów, które 
rozwinęły się w okresie płodowym i niemowlę-
cym. W wyniku stymulacji takimi hormonami, 
jak: estrogen, progesteron, glukokortykosteroidy, 
prolaktyna, insulina, hormon wzrostu (GH, growth 
hormone) czy insulinopodobny czynnik wzrostu 1  
(IGF-1, insulin-like growth factor-1), proces roz-
woju gruczołów nasila się, uwzględniając pro-
liferację i różnicowanie komórek (np. nabłonka 
przewodów lub tanki łącznej) oraz wytwarzanie 
nowych naczyń krwionośnych czy reorganizację 
fibroblastów i adipocytów. Prawidłowy przebieg 
tych procesów wymaga także odmiennej regulacji 
immunologicznej, angażującej w tym celu między 
innymi makrofagi, eozynofile oraz mastocyty [3]. 
Także proces inwolucji, który jest obserwowany 
po zakończeniu karmienia piersią oraz w okresie 
menopauzy, wymaga nasilonej kontroli ze strony 
układu immunologicznego z powodu intensywnie 
zachodzącego procesu apoptozy oraz przebudo-
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ściśle związane z rozwojem zmian nowotworowych 
[7]. W prawidłowym nabłonku przewodów i zrazi-
ków zaledwie 7–10% komórek wykazuje ekspresję 
receptorów dla hormonów steroidowych. Tymcza-
sem jedną z cech komórek nowotworowych jest 
nadmierna ekspresją tych receptorów, nawet w 75% 
zdiagnozowanych przypadków [8], co decyduje 
pośrednio o nasilonym potencjale do wzrostu guza 
[9]. Poprzez stymulację ER oraz prawdopodobnie od 
nasilenia ekspresji receptorów dla czynników wzro-
stu (głównie HER2 i IGF-1R) zależy także regulacja 
receptora dla progesteronu (PrG, progesterone 
receptor) w komórkach gruczołu piersiowego oraz 
narządów rodnych [10]. Progesteron, podobnie jak 
estrogen, jest niezbędny w okresie dojrzewania (do 
prawidłowego rozwoju gruczołów piersiowych) oraz 
przygotowania do laktacji. Stwierdzono, że wysokie 
stężenie estrogenu w kombinacji z progesteronem 
w większym stopniu zwiększa ryzyko nowotworze-
nia niż obserwowane osobno [6]. Wzajemne odziały-
wanie między szlakami sygnałowymi receptorów dla 
estrogenu (i innych hormonów steroidowych) oraz 
czynników wzrostu jest obserwowane naturalnie 
w komórkach zdrowych. Tymczasem w komórkach 
nowotworowych, gdzie dochodzi do nadekspresji 
tych receptorów, postuluje się wzajemne nasilanie 
ich aktywacji i utratę zdolności regulacyjnych [8]. 
Folikulotropina (FSH, follicle-stimulating hormone) 
i lutropina (LH, luteinizing hormone) również po-
średnio mogą wpływać na rozwój nowotworów gru-
czołu piersiowego. Oba hormony są odpowiedzialne 
za syntezę estrogenów: LH nasila wydzielanie 
androgenów przez jajnik, natomiast FSH stymuluje 
ich aromatyzację do estrogenów. W zmienionych 
nowotworowo komórkach gruczołu piersiowego 
zidentyfikowano receptory dla LH (LHR, luteini-
zing hormone receptore) oraz stwierdzono, że mogą 
one pośrednio pobudzać produkcję estrogenów 
wewnątrz guza [11].

Etiologia nowotworów piersi jest w większoś
ci przypadków nieznana, jednak wiedza na temat 
czynników ryzyka oraz mechanizmów kanceroge-
nezy rośnie. Rozwój nowotworów piersi, podobnie 
jak innych typów nowotworów, jest zależny od dzia-
łania czynników mutagennych, które uszkadzają 
cząsteczkę DNA, prowadząc do powstania mutacji 
w genomie prawidłowej komórki, jak i czynników 
mitogennych, sprzyjających mitotycznym po-
działom komórkowym. Spośród tych pierwszych 
wymienić należy między innymi nadmiar wolnych 
rodników, promieniowanie jonizujące i UV, niektóre 
związki chemiczne, barwniki akrydynowe czy wi-
rusy określane mianem onkogennych. Czynnikami 
mitogennymi mogą być natomiast niektóre hor-

mony czy endotoksyny bakteryjne [12]. W tabeli 1 
przedstawiono specyficzne dla nowotworów piersi 
czynniki ryzyka o udokumentowanym znaczeniu  
[6, 13]. Uwzględniają one między innymi modyfiko-
walne elementy stylu życia czy niemodyfikowalne 
cechy fizjologiczne, których wpływ, szczególnie 
skojarzony, może prowadzić do zwiększenia stę-
żeń wyżej wymienionych hormonów, zaburzenia 
regulacji hormonalnej i immunologicznej czy aku-
mulacji substancji kancerogennych. Przykładowo, 
konsekwencją nadmiernej masy ciała oraz braku 
aktywności fizycznej jest rozwój insulinooporności, 
nasilenie procesu przekształcania androgenów do 
czynnych form estrogenów (aromatyzacja), który za-
chodzi w tkance tłuszczowej, wątrobie, nadnerczach, 
mięśniach i tkance gruczołowej piersi, jak również 
obniżenie syntezy białek transportowych dla tych 
hormonów w wątrobie. W efekcie stężenie estronu 
i estradiolu we krwi, które stanowią aktywne formy 
estrogenów, może się znacząco zwiększać [6]. Efekt 
ten jest większy u kobiet po menopauzie, ze względu 
na przekierowanie syntezy estrogenów tylko do ob-
szarów pozagruczołowych oraz fizjologicznie niższą 
wrażliwość na insulinę. Udowodniono, że na zwięk-
szenie produkcji estrogenu u kobiet po menopauzie 
wpływają otyłość, nadczynność tarczycy, marskość 
wątroby oraz kortykosteroidy [14], a im wyższa jest 
zawartość tkanki tłuszczowej w organizmie, tym 
produkcja estrogenów, stężenie insuliny i IGF-1 
oraz stopień insulinooporności są wyższe, natomiast 
stężenie ochronnych adiponektyn — niższe [10, 15].

Zaburzenie równowagi hormonalnej w kierun-
ku podwyższonego stężenia androgenów, estro-
genów, FSH i LH, uwarunkowania genetyczne 
(obecność mutacji w genach predysponujących do 
rozwoju nowotworów piersi, np. BRCA 1 i 2, P53, 
MSH2), jak również wpływ czynników ryzyka 
stanowią elementy przyczyniające się do rozwoju 
nowotworów piersi [16]. W celu oceny ryzyka 
zachorowania proponuje się określanie: uwarun-
kowań patogenezy, podatności genetycznej, oceny 
gęstości mammograficznej oraz zmian histologicz-
nych w przebiegu inwolucji gruczołu piersiowego 
[17]. Jednak ze względu na dużą heterogeniczność 
nowotworów piersi oraz nie w pełni poznaną 
patofizjologię, przewidywanie zachorowania jest 
ograniczone, na co wskazuje między innymi fakt, 
że u 70% kobiet chorych nie stwierdza się żadnego 
z czynników ryzyka [18].

Diagnostyka i leczenie

Diagnostyka raka piersi opiera się na klasyfi-
kacji biologicznej (molekularnej), uwzględniającej 
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typ histopatologiczny, ekspresję receptorów stero-
idowych (ER i PgR), ekspresję białka HER2 oraz 
indeks proliferacyjny mierzony dodatnią ekspresją 
antygenu Ki-67. Na tej podstawie wyróżnia się 
5 podtypów raka piersi różniących się profilem 
molekularnym. Są to podtypy: luminalny A i B, 
podstawny (bazoidalny), z nadekspresją HER2 
(HER2+) i podtyp z ekspresją genów typowych 
dla komórek prawidłowego gruczołu piersiowego 
(normal breast-like) [6, 19]. Do głównych czyn-
ników rokowniczych należą: wielkość guza, typ 
histopatologiczny i stopień złośliwości (grading), 
liczba zajętych przerzutami węzłów chłonnych 
pachy, naciekanie naczyń chłonnych i żylnych 
w otoczeniu guza, stan ER, PgR, HER2 i wskaźnik 
proliferacji Ki-67 [20].

Leczenie nowotworów piersi uwzględnia po-
stępowanie wielodyscyplinarne i skojarzone. Obej-
muje zarówno stosowanie chemioterapeutyków, 
hormonoterapii, radioterapii, jak i leczenia opera-
cyjnego i ukierunkowanego na cele molekularne. 

Wybór metody leczenia ustalany jest na podstawie 
oceny stopnia klinicznego zaawansowania choroby 
oraz zdiagnozowanego podtypu. Dodatkowo na 
wybór terapii wpływają także ogólny stan zdro-
wia, w tym stan odżywienia, obecność chorób 
towarzyszących oraz przebyte uprzednio leczenie 
przeciwnowotworowe. Podstawową metodą terapii 
jest obecnie zabieg operacyjny obejmujący resekcję 
guza z odpowiednim marginesem oraz w sytuacji 
stwierdzenia przerzutów — usunięcie także wę-
złów chłonnych okolicy pachowej. Zastosowanie 
radioterapii jest uważane za terapię uzupełniają-
cą po leczeniu chirurgicznym oraz jako metoda 
leczenia paliatywnego. Chemio-, hormono- lub 
immunoterapia są określane jako leczenie syste-
mowe, które może być stosowane zarówno przed 
wykonanym zabiegiem operacyjnym, jak i po nim 
oraz w leczeniu paliatywnym [21]. Cytotstatyki 
są częstymi komponentami terapii przeciwno-
wotworowej, używanymi w celu redukcji ryzyka 
przerzutów odległych w innych narządach. Do 

Tabela 1. Czynniki ryzyka rozwoju nowotworów piersi (na podstawie [6, 13])

Table 1. Risk factors of breast cancer (based on [6, 13])

Typ czynników Czynniki ryzyka

Hormonalne  
i reproduktywne

Wczesny wiek pierwszej miesiączki

Późny wiek ostatniej miesiączki

Pierwsza donoszona ciąża w późnym wieku (po 30. rż.)

Brak ciąż

Stan po menopauzie

Stosowanie doustnej antykoncepcji

Stosowanie hormonalnej terapii zastępczej

Związane z czynnikami 
fizjologicznymi i stanem 
zdrowia

Starszy wiek (wzrost ryzyka od 35. rż.)

Historia rodzinna raka piersi

Rak piersi, jajnika i trzonu macicy w przeszłości

Wystąpienie zmian łagodnych w piersiach, przebiegające z obecnością rozrostu atypowego

Promieniowanie jonizujące, stosowane w związku np. z terapią chłoniaka Hodgkina

Szybki wzrost w okresie dojrzewania i wysoki wzrost w dorosłym wieku 

Zakażenie wirusem onkogennym (np. Epsteina-Barr)

Żywieniowe Dieta typu zachodniego

Nadmierne spożycie tłuszczów, szczególnie tłuszczów zwierzęcych

Wysokie spożycie mięsa czerwonego i smażonego

Wysokie spożycie żelaza

Rozwój nadwagi/otyłości po menopauzie

Niskie spożycie świeżych warzyw i owoców

Niskie spożycie fitoestrogenów (izoflawonów, lignanów)

Inne związane  
ze stylem życia

Regularne umiarkowane/wysokie spożycie alkoholu 

Brak regularnej aktywności fizycznej

Praca w godzinach nocnych
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najczęściej aplikowanych należą: doksorubicyna, 
cyklofosfamid, docetaksel, paklitaksel, kapecy-
tabina, winorelbina, mitoksantron, metotreksat, 
cisplatyna. Hormonoterapia, której wybór opiera 
się na swoistych cechach molekularnych nowotwo-
ru danego pacjenta, co pozwala na indywidualizację 
terapii, jest stosowana z zamiarem zmniejszenia 
rozmiarów guza oraz zahamowania wzrostu zmie-
nionych nowotworowo obszarów gruczołu, które 
są niewidoczne w badaniach diagnostycznych [13]. 
Spośród leków stosowanych w terapii hormonalnej 
nowotworów piersi wyróżnia się leki działające 
antagonistycznie (antyestrogeny, np. tamoksyfen), 
addytywnie (progestageny, np. octan megastrolu, 
octan medroksyprogesteronu) lub supresyjnie (ana-
logi hormonu uwalniającego gonadotropiny oraz 
inhibitory aromatazy). Obecnie w postępowaniu 
przeciwnowotworowym, ze względu na niezado-
walający profil tolerancji, praktycznie nie znajdują 
zastosowania inne leki hormonalne (estrogeny, 
androgeny), które kiedyś stanowiły podstawę hor-
monoterapii w raku piersi [22, 23]. Leki nowszej 
generacji są natomiast bardziej swoiste i odznaczają 
się większą skutecznością w obniżeniu stężenia 
estrogenów oraz lepszą tolerancją. Wybór metody 
leczenia systemowego ściśle zależy od podtypu 
nowotworu i może uwzględniać tylko jedną z nich, 
jak w przypadku podtypu luminalnego A, gdzie sto-
suje się głównie terapię hormonalną lub też łączyć 
kilka metod (np. podtyp luminalny B, HER2+) [24]. 
U kobiet, które cechują się nadekspresją ER i PgR 
odpowiedź na leczenie hormonalne jest zwykle 
wysoka, natomiast jednocześnie stan ten ogranicza 
osiągnięcie efektu terapeutycznego chemioterapii 
[20]. Nowoczesne leczenie nowotworów piersi co-
raz częściej jest zindywidualizowane, co jednak nie 
zapobiega występowaniu licznych działań niepożą-
danych oraz zmian fizjologicznych, które powstają 
w związku z rozpadem komórek nowotworowych. 
W konsekwencji terapia nowotworów piersi wyma-
ga leczenia interdyscyplinarnego, uwzględniające-
go między innymi leczenie bólu, rehabilitację oraz 
leczenie żywieniowe, jak również stałej kontroli 
nawrotów oraz odległych zdarzeń niepożądanych.

Interwencje żywieniowe  
związane z działaniami niepożądanymi 

leczenia

Nowotwór złośliwy piersi najczęściej ma po-
stać guza o słabo zarysowanych granicach, dlatego 
też proces napromieniania wymaga zachowania 
marginesu zdrowej tkanki. W momencie pochło-
nięcia dawki promieniowania jonizującego przez 

masę guzową oraz tkanki otaczające dochodzi 
do szeregu reakcji fizycznych i biochemicznych, 
które wywołują efekt kliniczny w postaci regresji 
guza, zwłóknienia tkanki zdrowej czy też w dłuż-
szej perspektywie — wtórnego nowotworu popro-
miennego. Promieniowanie jonizujące, w wyniku 
destrukcyjnego działania na elementy składowe 
komórki, na przykład cząsteczki DNA, generuje 
zmiany w jej strukturze. Powstałe uszkodzenia 
mogą zostać naprawione lub są trwałe, co w kon-
sekwencji prowadzi do rozpadu napromienianych 
komórek i lokalnej martwicy tkanek i tak samo 
dotyczy komórek nowotworowych, jak i zdrowych. 
Użycie promieni jonizujących wiąże się również 
z wystąpieniem powikłań popromiennych, tak 
zwanego odczynu popromiennego. W przypadku 
raka piersi odczyn może się objawiać w postaci 
martwicy naskórka lub skóry właściwej, stanu 
zapalnego wokół zmienionych tkanek, co objawia 
się wzrostem ciepłoty danego obszaru skóry, 
obrzmieniem bądź sączeniem się płynu surowi-
czego [25]. Jednym z efektów leczenia chirur-
gicznego oraz napromieniania jest wzbudzenie 
systemów odpowiedzialnych za proces gojenia 
tkanek, w tym tworzenia stabilnej blizny. Na pro-
ces ten wpływają:
•	 czynniki związane ze stanem zdrowia — stan 

odżywienia, stopień nawodnienia, dopływ tle-
nu do tkanek, obecność zakażeń, schorzenia 
współistniejące (cukrzyca, otyłość);

•	 czynniki związane ze stylem życia — poziom 
higieny, palenie tytoniu, nadużywanie alko-
holu;

•	 czynniki związane z leczeniem — stosowanie 
niesteroidowych leków przeciwzapalnych, 
steroidów, chemioterapeutyków oraz leków 
immunosupresyjnych [26, 27].
W celu odbudowy tkanek niezbędna jest od-

powiednia podaż białka, wzbogacona o wybrane 
aminokwasy [28–30]. Szczególnie istotne w okresie 
gojenia są między innymi cysteina i metionina, 
które związane są z procesem syntezy tkanki łącz-
nej i kolagenu [31]. Arginina wywiera pozytywny 
wpływ na układ immunologiczny, a jej utlenianie 
dostarcza tlenku azotu (NO, nitric oxide), który wy-
kazuje działanie antyseptyczne oraz rozszerzające 
drobne naczynia włosowate, sprzyjając dobremu 
ukrwieniu rany i dzięki temu zwiększeniu dostępu 
do substancji odżywczych i tlenu [32]. Natomiast 
prawidłowe stężenie glutaminy w organizmie 
sprzyja właściwej produkcji ornityny i argininy — 
jest ona prekursorem syntezy nukleotydów, kwa-
sów nukleinowych, aminocukrów czy glutationu. 
Ponadto glutamina jest preferowanym źródłem 
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energii dla szybko dzielących się komórek, takich 
jak enterocyty czy komórki układu odpornościo-
wego [27]. Do prawidłowego przebiegu syntezy 
kolagenu niezbędne są także odpowiednio wyso-
kie stężenia cynku oraz witaminy C. Witamina C 
uczestniczy w hydroksylacji proliny, lizyny i syn-
tezie kolagenu, gdzie bierze udział w tworzeniu 
wiązań krzyżowych i stabilizacji potrójnej helisy. 
Uczestniczy także w procesie odpowiedzi immu-
nologicznej na uszkodzenie tkanek, wpływa na 
proces mitozy i migracji monocytów do miejsca 
zranienia, a także transformacji w makrofagi w fazie 
zapalnej gojenia [33]. Cynk stanowi kofaktor wielu 
reakcji enzymatycznych, związanych między inny-
mi z biosyntezą RNA, DNA i białek. Niedobór obu 
tych składników — witaminy C i cynku — będzie 
opóźniał proces gojenia uszkodzonych tkanek, tym 
samym zwiększając ryzyko jej zakażenia oraz obni-
żając jakość wytworzonej blizny [26]. Zapobieganie 
i zwalczanie infekcji jest tymczasem uwarunko-
wane aktywnością systemu antyoksydacyjnego 
organizmu, zależnego częściowo od prawidłowej 
podaży substancji egzogennych — witaminy A, 
witaminy E, cynku oraz selenu [34]. Dostarczenie 
tych składników, jak również utrzymanie prawidło-
wego stanu odżywienia ilościowego i jakościowego 
będzie wpływało na skrócenie czasu ogólnoustro-
jowego stanu zapalnego, a tym samym przyspie-
szenie gojenia tkanek [27]. Stan niedożywienia 
może sprzyjać także opóźnieniu neowaskularyzacji, 
obniżeniu wydajności fagocytozy leukocytów czy 
dysfunkcji leukocytów B i T. Upośledzenie goje-
nia sprzyja powstawaniu ran przewlekłych, które 
stanowią ryzyko dla powikłań septycznych ogól-
noustrojowych, opóźniając również wprowadzenie 
kolejnych faz leczenia, zapoczątkowanie procesu 
rekonwalescencji oraz negatywnie wpływając na 
jakość życia [35].

W procesie rekonwalescencji istotną rolę 
odgrywa stan energetyczny ustroju, a prawidłowa 
podaż energii mieści się zazwyczaj w przedziale 
30–35 kcal/kg mc./dobę. Jej źródłem powinny 
być głównie węglowodany złożone oraz tłuszcze. 
Obecność dużej ilości cukrów w diecie nie jest ko-
rzystne z powodu zwiększonego ryzyka zakażenia 
grzybiczego ran [26], natomiast spośród tłuszczów 
najkorzystniejsze działanie wykazują oleje pocho-
dzenia roślinnego, które są źródłem jedno- i wie-
lonienasyconych kwasów tłuszczowych (PUFA, 
polyunsaturated fatty-acids), natomiast produkty 
zawierające kwasy tłuszczowe typu trans nasilają 
stan zapalany [36]. Podaż i spożycie białka powinny 
być dostosowane do wyników parametrów oceny 
stanu odżywienia i wydolności metabolicznej. Pod 

względem składu najlepszym białkiem jest białko 
jaja kurzego, ze względu na zbliżony do białka mo-
delowego aminogram. Jednak dostępne powszech-
nie na rynku preparaty zawierają najczęściej białko 
pochodzenia mlecznego, którego frakcja kazeinowa 
może powodować zwiększone wydzielanie kwasu 
solnego, natomiast frakcja serwatkowa posiada 
ograniczoną ilość aminokwasów egzogennych.

Śluzówka przewodu pokarmowego z powodu 
szybkiego tempa wymiany jej komórek jest wraż-
liwa na działanie leków cytostatycznych. Konse-
kwencjami podawania chemioterapii mogą być: 
zmniejszenie apetytu, zmiany smaku, suchość 
w jamie ustnej, nudności, nietolerancje pokarmowe, 
zaburzenia jelitowe objawiające się wzdęciami, wy-
miotami lub biegunkami, a także zapalenie śluzówki 
jamy ustnej oraz przewodu pokarmowego. Wczesne 
powikłania występują do 6 tygodni po leczeniu, 
natomiast w okresie 6–12 miesięcy mogą wystąpić 
powikłania późne, spośród których wymienia się 
zwłóknienie miąższu płuc, uszkodzenie nerek, 
układu nerwowego oraz kardiomiopatie. Mimo że 
wczesne powikłania są przejściowe, odgrywają one 
znaczącą rolę w procesie absorpcji składników po-
karmowych, które są niezbędne w opisywanych wy-
żej procesach. Jednym z trudniejszych problemów 
opieki nad pacjentem poddanym chemioterapii jest 
leczenie i profilaktyka przeciwzapalna, niezbędne 
w sytuacji wystąpienia zakażenia [37]. Składnikami 
pokarmowymi, które wykazują efekt przeciwzapal-
ny są witaminy A, E i C, składniki mineralne: selen, 
cynk, miedź (są kofaktorami enzymów antyoksyda-
cyjnych) oraz organiczne związki chemiczne z grupy 
polifenoli (np. antocyjany, flawonoidy, kwercetyna), 
karotenoidy czy likopen [38]. Ponadto niektóre 
związki z grupy polifenoli (np. kwas chlorogenowy, 
resweratrol) wykazują także działanie przeciwno-
wotworowe na drodze ograniczania stanu zapalnego 
czy stymulacji apoptozy zmienionych nowotworowo 
komórek [39]. Do składników pokarmowych, któ-
rych spożycie będzie miało korzystny wpływ na 
ograniczenie działań niepożądanych cytostatyków, 
należą między innymi PUFA omega 3 i glutamina. 
Włączenie do diety kwasów dokozaheksaenowego 
(DHA, docosahexaenoic acid) i eikozapentaenowego 
(EPA, eicosapentaenoic acid) w trakcie prowadzenia 
chemio-, ale także radioterapii sprzyja utrzymaniu 
prawidłowej masy ciała, obniżeniu stanu zapalne-
go, obniżeniu stresu oksydacyjnego oraz poprawie 
jakości życia [40]. Dostarczenie glutaminy, której 
straty wraz z moczem obserwowane są wraz z trwa-
niem leczenia, potencjalnie ma wpływ natomiast na 
redukcję symptomów zmęczenia [41] oraz uszczel-
nienie bariery jelitowej [42].
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Mimo że powikłania leczenia przeciwnowo-
tworowego są przejściowe, odgrywają one znaczącą 
rolę w procesie absorpcji składników pokarmo-
wych, które są niezbędne w opisywanych proce-
sach oraz decydują o utrzymaniu prawidłowego 
stanu odżywienia. Z tego powodu interwencja 
żywieniowa powinna być prowadzona wszystkimi 
dostępnymi metodami, zaczynając od zbilansowania 
diety metodami naturalnymi, poprzez podawanie 
doustnych preparatów specjalnego przeznaczenia 
żywieniowego, kończąc na żywieniu dojelitowym 
i pozajelitowym. Z uwagi na możliwości uszkodze-
nia śluzówki i obniżenie wydolności immunologicz-
nej, należy stosować dietę dopasowaną do tolerancji 
pacjenta, która przybiera najczęściej formę diety 
lekkostrawnej, ubogo bakteryjnej. Stosowane 
w niej techniki kulinarne wiążą się z użyciem wy-
sokiej temperatury i gotowaniem w dużej ilości 
wody, co prowadzi do strat witamin i składników 
mineralnych [43]. Ponadto taki rodzaj diety jest 
ubogi w błonnik pokarmowy, co zmniejsza szansę 
na utrzymanie prawidłowej flory jelitowej. Konse-
kwencją długo prowadzonej diety lekkostrawnej 
ubogo bakteryjnej z dużym prawdopodobieństwem 
może więc być rozwój niedoborów żywieniowych, 
które uzupełnione mogą zostać poprzez rozważnie 
prowadzoną suplementację.

Stan odżywienia i dieta

Obecność choroby nowotworowej, poprzez 
modyfikację procesów metabolicznych, wzbudzenie 
procesów detoksykacji i antyoksydacji, powoduje 
zmianę zapotrzebowania na podstawowe składniki 
pokarmowe. Co więcej, zaburzenia funkcjonowania 
układu pokarmowego oraz zmiany apetytu, będące 
konsekwencją zarówno leczenia przeciwnowotwo-
rowego, jak i powyższych procesów, sprzyjają obni-
żeniu spożycia produktów spożywczych, w efekcie 
zwiększając ryzyko niedożywienia. W przypadku 
kobiet z nowotworem piersi stan odżywienia, 
określany na podstawie BMI oraz kwestionariusza 
PG-SGA w większości przypadków wskazuje na 
prawidłowe odżywienie [44]. W badaniu Mohamma-
di i wsp. [45] w konsekwencji prowadzonej terapii 
(mastektomia, chemio- i radioterapia) u 68% kobiet 
masa ciała zwiększyła się, a u 32% — zmniejszyła. 
Po zakończeniu leczenia 70% kobiet miało nadwagę 
(wzrost o 16 pkt. proc.), 16% — otyłość (wzrost 
o 3 pkt. proc.), a prawidłową masę ciała — jedynie 
14% (spadek o 19 pkt. proc.). Wyniki tego badania 
przedstawiały ponadto średnie spożycie energii, 
białka, witamin i składników mineralnych, okreś
lone na podstawie metody 3-dniowego notowania 

spożycia. Kobiety z badanej grupy w okresie remisji 
choroby spożywały średnio 1630 ± 241 kcal/dobę, 
średnia podaż białka wynosiła 1,09 ± 0,2 g/kg mc., 
natomiast odniesione do referencyjnej (rekomen-
dowanej) wartości spożycia (DRI, dietary referance 
intake) spożycie witaminy D, witaminy E, żelaza 
i magnezu było niewystarczające. Podobne wyniki 
zaobserwowano w badaniu Ravasco i wsp. [46], 
gdzie w grupie kobiet ze średnio 6-miesięczną 
diagnozą nowotworu piersi po leczeniu radiotera-
peutycznym stwierdzono zwiększenie masy ciała 
w 65% przypadków, natomiast zmniejszenie — 
w 29%. Średnia wartość BMI wyniosła 30 ± 6 kg/ 
/m2, a ponad 1/3 pacjentek była otyła. W badaniu 
tym, na podstawie kwestionariusza częstotliwości 
spożycia żywności (FFQ, Food Frequency Question-
naire), określono spożycie energii oraz procento-
wy udział energii, pochodzącej z węglowodanów, 
tłuszczów i białka w diecie. Wyniki wyniosły 
odpowiednio 2301 ± 525 kcal/dobę, 18 ± 3%,  
49 ± 7% i 37 ± 7%, wskazując przez to na wysoki 
udział tłuszczów w diecie, co potwierdza także 
wysokie spożycie cholesterolu w ilości średnio 330 
± 115 mg. Jednocześnie średnie spożycie błon-
nika pokarmowego (33 ± 10 g) i wapnia (1048 ± 
± 385 mg) było prawidłowe. Kolejnym badaniem 
oceniającym zmiany stanu odżywienia, składu ciała 
oraz jakość diety, przeprowadzonym w grupie ko-
biet zakwalifikowanych do pierwszej linii leczenia 
chemioterapeutycznego było prospektywne ba-
danie Custódio i wsp. [15]. Średnia wartość BMI 
uczestniczek na początku badania wyniosła 28,4 kg/ 
/m2 i zwiększyła się istotnie w toku leczenia, co 
wskazuje na pogorszenie ich stanu odżywienia 
w związku ze stosowaną terapią. Po zakończeniu 
leczenia prawidłową masę ciała miało ponad 41% 
badanych, nadwagę — 29,1%, otyłość — 25,5%, 
a 3,6% — niedowagę. Zmiana masy ciała dotyczyła 
głównie osób z niedowagą, którzy po zakończeniu 
leczenia osiągnęli prawidłową masę ciała. Odse-
tek kobiet z nadwagą i otyłością nie zmienił się, 
a wysoka wartość BMI oraz wskaźnika talia–biodra 
(WHR, waist-to-hip ratio) była skorelowana z niską 
jakością diety. Ocenę jakości spożywanych posiłków 
przeprowadzono z użyciem wskaźnika BHEI-R 
(Brazilian Healthy Eating Index-Revised), który 
bierze pod uwagę wielkość spożycia poszczegól-
nych grup produktów spożywczych. Ponad połowa 
kobiet biorąca udział w tym badaniu w okresie 
przed chemioterapią i w jej trakcie spożywała dietę 
wymagającą modyfikacji, natomiast po zakończeniu 
leczenia najczęściej była to „dieta nieprawidłowa”. 
Spośród grup produktów, których spożycie istot-
nie zmniejszyło się wraz z trwaniem terapii było 
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ogólne spożycie owoców oraz ciemnozielonych 
i pomarańczowych warzyw oraz roślin strączko-
wych. W efekcie istotnymi statystycznie zmiana-
mi w diecie były: zmniejszenie spożycia żelaza, 
magnezu, manganu, cynku, witaminy C, białka, 
węglowodanów i tłuszczu ogółem, natomiast zwięk-
szenie spożycia cholesterolu, witaminy B1 i B6, co 
mogło wynikać z utrzymania spożycia mięsa i jaj. 
Średnie spożycie energii po zakończeniu leczenia 
wyniosło 1282,6 ± 265,9 kcal/dobę, a wartość ta 
zmniejszyła się istotnie w porównaniu z okresem 
sprzed leczenia, wskazując na potrzebę interwencji 
żywieniowej zarówno w trakcie, jak i po ukończeniu 
terapii w celu zahamowania niekorzystnych zmian 
stanu odżywienia.

Zgodnie z wynikami powyższych badań stan 
odżywienia pacjentek z nowotworami piersi za-
zwyczaj jest poprawny oraz charakteryzują się 
one nadmierną masą ciała, która zwiększa się wraz 
z trwaniem leczenia. Niemniej należy pamiętać, że 
jest to grupa kobiet, które otrzymały pełną terapię 
cytostatyczną, często łączoną również z radiotera-
pią oraz zostały poddane zabiegowi operacyjnemu, 
co powoduje nasilenie procesów katabolicznych 
oraz naprawczych. Udowodnione w przedstawio-
nych badaniach obniżenie jakości diety w trakcie 
terapii i po jej zakończeniu, zmniejszone spożycie 
wielu składników pokarmowych niezbędnych do 
prawidłowego przebiegu powyższych procesów, 
jak również wystąpienie późnych działań niepożą-
danych terapii powoduje, że kobiety w fazie remisji 
nowotworu piersi mogą charakteryzować się niedo-
żywieniem jakościowym, mimo obserwowanej nad-
wagi i otyłości [15, 47], zwiększając ponadto ryzyko 
rozwoju otyłości sarkopenicznej [48]. W niektórych 
badaniach, mimo nieodnotowania różnic między 
dietą kobiet w okresie choroby nowotworowej 
a dietą kobiet zdrowych, stwierdzono, że dieta ta 
w obu przypadkach nie spełniała zaleceń prawidło-
wego żywienia [49, 50]. Mając na uwadze powyższe 
wnioski, interwencja żywieniowa, dedykowana 
kobietom w okresie remisji nowotworów piersi, 
powinna zatem koncentrować się głównie wokół 
problemu niedoborów niezbędnych składników 
pokarmowych (witamin, składników mineralnych, 
białka) oraz stopniowej redukcji tkanki tłuszczowej.

Do tej pory nie opracowano wytycznych żywie-
nia w okresie remisji nowotworów piersi, jednak 
specjaliści ze Światowego Funduszu Badań nad 
Rakiem (WCRF, World Cancer Research Fund Inter-
national) wskazują, że powinny one się opierać na 
zasadach profilaktyki pierwotnej, która łączy podsta-
wy prawidłowego żywienia z ograniczeniem wpływu  
swoistych czynników ryzyka, przedstawionych 

w tabeli 1. Przyczyną takiego stanu jest brak wy-
starczającej liczby badań, które przedstawiałyby 
silne dowody na rekomendację konkretnego modelu 
żywienia, natomiast istnieją takie, które wskazują 
na pozytywny lub negatywny wpływ pewnych grup 
produktów spożywczych oraz składników pokarmo-
wych. Największą wagę w kontekście zwiększania 
szans przeżycia po osiągnięciu remisji nowotworów 
piersi przypisuje się obecnie utrzymaniu prawidłowej 
masy ciała, regularnej aktywności fizycznej, spożyciu 
żywności bogatej w błonnik pokarmowy i soję oraz 
niskiemu spożyciu tłuszczu ogółem, ze szczegól-
nym uwzględnieniem tłuszczów nasyconych [51]. 
Podejrzewa się również wpływ indeksu glikemicz-
nego diety, spożycia warzyw, owoców, białka, mięsa 
czerwonego i produktów bogatych w foliany [51–53].

Spośród proponowanych mechanizmów łą-
czących wysokie spożycie tłuszczów i ryzyko 
nowotworzenia wymienia się predyspozycję do 
akumulacji tkanki tłuszczowej, co sprzyja zwięk-
szeniu konwersji androgenów w estrogeny (nasi-
lenie aktywności aromatazy zależnej od cytochro-
mu P450) oraz syntezy substancji prozapalnych 
(czynnik martwicy nowotworów a, interleukina 6)  
[53]. Szczególnie niekorzystny efekt będzie ob-
serwowany u osób z tendencją do gromadzenia 
tkanki tłuszczowej wisceralnej (otyłość brzusz-
na), z powodu obserwowanego u nich wyższego 
stosunku aktywności enzymu dehydrogenazy  
17b-hydroksysteroidowej (17b-HSD) do aromatazy, 
skutkującego wyższym stężeniem we krwi form 
hormonów steroidowych o wysokiej aktywności 
— testosteronu i estradiolu. Takie umiejscowie-
nie tkanki tłuszczowej sprzyja również aktywacji 
kortyzonu do kortyzolu, co prowadzi do lokalnego 
wzrostu aktywności glikokortykosteroidów i roz-
woju insulinooporności [54]. Pozytywną korela-
cję między ryzykiem rozwoju nowotworu piersi 
a ogólnym spożyciem tłuszczu, bez rozróżnienia na 
poszczególne jego frakcje, udowodniono w badaniu 
European Prospective Investigation into Cancer and 
Nutrition-Potsdam (EPIC-Potsdam), w ramach 
którego przeprowadzono prospektywną 6-letnią 
analizę diet w grupie zdrowych kobiet w wieku 
35–65 lat [55]. Z kolei w badaniu Prentice i wsp. 
[56] obniżenie spożycia tłuszczu w wyniku inter-
wencji dietetycznej w grupie zdrowych kobiet, po-
łączone ze zwiększeniem spożycia warzyw, owoców 
i produktów pełnoziarnistych w porównaniu z dietą 
zwykłą spowodowało redukcję zapadalności na 
ten rodzaj nowotworu o 9%. W przedstawionych 
badaniach rodzaj spożywanego tłuszczu nie miał 
wpływu na wyniki obserwacji, jednak sugeruje 
się, że niekorzystny efekt na rozwój nowotworów 
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piersi wykazują kwasy tłuszczowe nasycone, 
natomiast pozytywny — PUFA omega 3, tj. EPA 
i DHA. Mimo braku potwierdzenia tych zależności 
w badaniach kohortowych, wydaje się, że zalecenie 
obniżenia spożycia tłuszczów oraz zamiana tłusz-
czów zwierzęcych na roślinne oraz suplementacja 
PUFA są rozsądnym kierunkiem w postępowaniu 
dietetycznym u chorych na nowotwory piersi. Wy-
sokie spożycie kwasów tłuszczowych omega-3 ma 
pozytywny wpływ nie tylko w prewencji nowotwo-
rów (np. poprzez hamowanie peroksydacji lipidów) 
[57], ale również w trakcie terapii. W badaniach 
Mansara i wsp. [58] suplementacja diety w EPA 
i DHA w stosunku 1,5:1 powodowała poprawę 
wskaźników statusu antyoksydacyjnego osocza 
kobiet z nowotworami piersi w trakcie chemio-
terapii. Co więcej, nawet niewielka poprawa tego 
stosunku, oceniona na modelach in vitro, wspie-
rała strukturę błony komórkowej komórek oraz 
spowalniała proliferację komórek nowotworowych 
[57]. Jedną z przyczyn takiego efektu upatruje się 
w odmiennym metabolizmie PUFA w komórkach 
zdrowych i nowotworowych, gdzie w pierwszym 
przypadku produktami reakcji są lipidy cytopro-
tekcyjne (resolwiny, protektyny, lipoksyny) [59], 
w drugim natomiast toksyczne nadtlenki kwasów 
tłuszczowych [57]. Ponadto obecność kwasów 
tłuszczowych omega 3 może potencjalnie modyfi-
kować procesy związane z tworzeniem struktury 
i adhezją komórek nowotworowych poprzez re-
gulację ekspresji proteoglikanów [60] oraz białek 
wiążących specyficzne sekwencje DNA (MARBP, 
matrix attachment region binding proteins) [57].

Wysokie spożycie tłuszczów może wynikać 
z nadmiaru produktów wysokobiałkowych w diecie 
(mięsa, ryb), co wiąże się nierozłącznie ze spoży-
ciem cholesterolu. Związek ten, jako prekursor 
hormonów steroidowych ma bezpośredni wpływ na 
wielkość ich endogennej syntezy [61]. Co więcej, 
spożycie mięsa, szczególnie czerwonego, samo 
w sobie ma negatywny wpływ na ryzyko rozwoju 
nowotworów, w tym nowotworów piersi. Za przy-
czynę tego stanu uważa się powstawanie znacznej 
ilości związków mutagennych i kancerogennych 
(heterocyklicznych amin [HA, heterocyclic amines], 
policyklicznych węglowodorów aromatycznych 
[PAH, polycyclic aromatic hydrocarbons], nitrozo-
amin), podczas obróbki termicznej mięsa. Zawar-
tość tych związków w produkcie zwiększa się ze 
wzrostem temperatury obróbki i jest najwyższa 
po zastosowaniu metod grillowania tradycyjnego 
i smażenia [62, 63]. W części badań sugeruje się 
ponadto związek występowania polimorfizmów 
genetycznych takich genów, jak: NAT1, NAT2, 

GSTM1, GSTT1 i SULT1A1, które kodują enzymy 
powodujące aktywację lub detoksykację HA z ryzy-
kiem wystąpienia nowotworu piersi [53].

W odróżnieniu od tłuszczów w przypadku 
węglowodanów najistotniejsza nie jest wielkość 
spożycia, a ich rodzaj [53]. Jako węglowodany 
o korzystnym działaniu wymienia się węglowodany 
złożone, które pełnią funkcję źródła energii oraz 
błonnik pokarmowy, łączony najczęściej z modyfi-
kacją pasażu jelitowego oraz mikroflory jelitowej 
[52]. Negatywny efekt wykazują natomiast węglo-
wodany o krótkim łańcuchu, tak zwane cukry, do 
których zalicza się glukozę, fruktozę i sacharozę. 
Jedną z konsekwencji diety obfitującej w cukry jest 
stale podwyższone stężenie insuliny we krwi, co 
sprzyja rozwojowi insulinooporności oraz indukcji 
syntezy IGF-1 w wątrobie [64]. Efektem hiperin-
sulinemii jest także ograniczenie stężenia białek 
wiążących IGFBP oraz białek wiążących steroidy 
płciowe (SHBG, sex hormone-binding globulin), 
co przyczynia się do zwiększenia biodostępności 
IGF-1 i estradiolu [65, 66]. Uwrażliwienie na in-
sulinę może poprawić metaboliczny efekt działania 
insuliny i hamować jej działanie mitogenne. Do 
metod zwiększających insulinowrażliwość należy 
stosowanie leków z rodzaju biguanidów (metformi-
na) czy tiazolidynodionu (troglitazon, pioglitazon) 
[67], spożywanie diety bogatej w błonnik pokar-
mowy czy aktywność fizyczna [68, 69]. Pozytywny 
efekt spożywania błonnika pokarmowego może 
być tłumaczony wpływem na aktywność bakterii 
mikroflory jelitowej (szczególną rolę odgrywa tu 
spożywanie prebiotyków), jak również obniżeniem 
wchłaniania tłuszczów, w tym cholesterolu oraz 
wchłaniania zwrotnego metabolitów estrogenu 
[53]. W porównaniu z niskim spożyciem błonnika 
pokarmowego jego wysokie spożycie u kobiet 
w remisji nowotworów piersi wydaje się redukować 
ryzyko śmiertelności ogólnej [51]. W odniesieniu 
do ogólnego spożycia cukrów oraz wartości indeksu 
glikemicznego diety obecnie brakuje wystarczająco 
silnych dowodów, by potwierdzić ich negatywny 
wpływ na ryzyko rozwoju nowotworów piersi, 
jednak jest on udowodniony w odniesieniu do 
niektórych czynników ryzyka — hiperinsulinemii 
czy obecności zaburzeń metabolicznych [52, 70].

W kontekście spożycia białka w okresie re-
generacji istotna jest uprzednia ocena jego nie-
doborów i indywidualne dostosowanie wielkości 
spożycia. W początkowym okresie może wymagać 
ono zastosowania doustnych suplementów pokar-
mowych, jeśli na przykład wyniki stężenia albumin/ 
/prealbumin są obniżone, a możliwość uzupełnienia 
niedoborów za pomocą produktów tradycyjnych 
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jest utrudniona z powodu późnych powikłań te-
rapii. Źródło białka w diecie może być zarówno 
pochodzenia zwierzęcego, jak i roślinnego, przy 
czym spożywanie wyłącznie białka pochodzenia 
roślinnego, bez należytego ich zróżnicowania, 
może wiązać się z ryzykiem niedoborów amino-
kwasów egzogennych [71]. Natomiast obecność 
w diecie wysokobiałkowych produktów roślinnych 
jakimi są nasiona roślin strączkowych wiąże się 
z dodatkowymi korzyściami w postaci większego 
spożycia błonnika pokarmowego i roślinnych związ-
ków bioaktywnych [72]. W związku z istotną rolą 
IGF-1 w procesie nowotworzenia niezalecanym 
źródłem białka w diecie kobiet z nowotworami 
piersi oraz zwiększonym ryzykiem ich wystąpienia 
wydają się produkty mleczne [73]. Składnikami 
mleka, które poprzez wpływ na aktywność kinazy 
serynowo-treoninowej mTOR (mammalian target 
of rapamycin kinase) mogą modyfikować wzrost, 
namnażanie i apoptozę komórek są aminokwa-
sy rozgałęzione (BCAA, branched-chain amino 
acids) oraz egzosomalne regulatorowe mikroRNA 
(miRs — cząsteczki jednoniciowego RNA) [74]. 
Cząsteczki jednoniciowego RNA, których głów-
nym egzogennym źródłem w diecie człowieka 
jest mleko wykazują możliwość regulacji ekspresji 
genów na poziomie translacji. Przykładowo, miR-21 
w wyniku tłumienia genów supresorowych ogra-
nicza możliwość indukcji apoptozy w komórkach 
nowotworowych, przez co wykazuje działanie 
onkogenne [75]. Obecność w mleku znacznych 
ilości tryptofanu, który jest prekursorem seroto-
niny pośrednio powoduje nasilenie uwalniania GH 
i syntezę IGF-1 w wątrobie. Tymczasem zawartość 
BCAA, szczególnie leucyny, promuje uwalnianie 
insuliny oraz proliferację komórek b trzustki. 
W zależności od frakcji białka mlecznego efekt na 
procesy metaboliczne jest odmienny, jednak w obu 
przypadkach ostatecznie powoduje nasilenie proce-
sów wzrostu [76]. Spożycie białka serwatkowego 
sprzyja hiperinsulinemii, zwiększonej aktywności 
komórek b oraz w insulinooporności, natomiast 
białka kazeinowego — wyższym stężeniom IGF-1 
oraz jego zwiększonej biodostępności [77]. Syn-
teza IGF-1 zależy ściśle od dostępności amino-
kwasów, a prawidłowa lub zwiększona zawartość 
aminokwasów egzogennych w diecie po okresie 
głodzenia jest wymagana do przywrócenia jego 
prawidłowego wydzielania oraz odbudowy tkanki 
mięśniowej. Aczkolwiek wydaje się, że nadmiar 
spożycia białka znacznie przekraczający zapotrze-
bowanie może w dłuższym okresie zaburzać natu-
ralne mechanizmy regulujące procesy wzrostowe 
[78]. Mimo możliwości dostarczania aminokwasów 

również z innymi rodzajami białka, tym co odróżnia 
od nich białko mleka jest wyższa niż na przykład 
w białku jajecznym i wołowym zawartość leucyny 
i lizyny, a w odniesieniu tylko do białka wołowego 
— także tryptofanu, izoleucyny, fenyloalaniny i ty-
rozyny [79]. Wpływ zwiększonego spożycia białka 
z produktów mlecznych na wzrost stężenia IGF-1 
i obniżenia IGFBP został udowodniony w badaniu 
European Prospective Investigation into Cancer and 
Nutrition (EPIC), przeprowadzonym przez Crowe 
i wsp. [65] z udziałem osób zdrowych. Takiej zależ-
ności nie udowodniono natomiast w odniesieniu do 
innych źródeł białka. Dodatkowo istotny jest fakt, 
że zawartość miRs oraz IGF-1 w mleku zmniejsza 
się tylko nieznacznie w trakcie obróbki cieplnej 
[73, 80], co oznacza występowanie tych związków 
nie tylko w świeżym mleku, ale także w jego prze-
tworach i potrawach.

Do produktów spożywczych, które powinny 
być zalecane kobietom z nowotworami piersi w pre-
wencji pierwotnej i wtórnej są warzywa i owoce. 
Natomiast szczególnie korzystny wpływ będą 
miały te o wysokiej zawartości kwasu foliowego, 
antyoksydantów oraz związków bioaktywnych. Do 
składników o udowodnionym pozytywnym wpływie 
na redukcję ryzyka nowotworów piersi zalicza 
się: karotenoidy [81], flawonoidy, izoflawony czy 
izotiocyjaniany [82, 83]. W metaanalizie Eliassen 
i wsp. [84] obniżenie ryzyka rozwoju nowotworu 
piersi stwierdzono wśród tych kobiet, które miały 
we krwi wyższe stężenie karotenoidów ogółem, 
jak również ich poszczególnych rodzajów: likopenu, 
b- i a-karotenu oraz luteiny z zeaksantyną. Wydaje 
się, że najsilniejszy efekt działania spośród tych 
związków wykazuje likopen, który poprzez wpływ 
na system detoksykacyjny i antyoksydacyjny 
organizmu oraz interakcje z białkami biorącymi 
udział w procesach cyklu komórkowego oraz 
przekazywania sygnału wewnątrz komórki może 
wspierać funkcje organizmu w przebiegu choroby 
nowotworowej [83]. Izoflawony (daidzeina, geni-
steina), których źródłem są rośliny strączkowe, 
a w szczególności soja, ze względu na zbliżoną do 
estrogenów strukturę chemiczną mają możliwość 
interakcji z jego receptorami. Efektem jest ob-
niżenie pobudzenia ERs z powodu mniejszej niż 
estrogeny aktywności hormonalnej izoflawonów. 
Ponadto związki te wykazują zdolność hamowania 
kinaz tyrozynowych uczestniczących w procesach 
proliferacji i angiogenezy. Metaanalizy badań Qin 
i wsp. [85] oraz Trock i wsp. [86], określające 
ryzyko rozwoju nowotworu piersi w zależności od 
spożycia produktów sojowych oraz białka sojowego 
wskazały na kolejno 25- i 15-procentową redukcję 
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tego ryzyka w grupie kobiet spożywających naj-
większe ich ilości w porównaniu z najmniejszym 
spożyciem. Na podstawie wyników większości 
badań można stwierdzić, że szczególnie korzyst-
ny wpływ wynikający ze spożycia soi wykazują 
populacje azjatyckie, jednak przyczyną takiego 
stanu może być ograniczona liczba badań w innych 
obszarach świata, gdzie notuje się zazwyczaj niskie 
spożycie roślin strączkowych. Z tego powodu, 
mimo braku wystarczająco silnych dowodów, su-
geruje się obecnie pozytywną korelację między 
spożyciem produktów sojowych i redukcją ryzyka 
nowotworów piersi [82, 87].

W przypadku kobiet pozostających w remisji 
raka piersi, szczególnie tych mających nadwagę 
lub otyłość, udowodniono, że zmodyfikowany 
profil diety w kierunku zdrowego żywienia oraz 
zwiększenie aktywności fizycznej mają pozytywny 
wpływ na jakość ich życia, wydolność organizmu, 
a także potencjalnie na poprawę prognozy prze-
życia [88]. Odnosząc do konkretnych zaleceń 
żywieniowych efekty działania opisanych wyżej 
składników pokarmowych, które zostały zawarte 
także w tabeli 2, w diecie kobiet w remisji no-

wotworów piersi powinny dominować warzywa 
i owoce oraz produkty obfitujące w węglowodany 
złożone, zawierające błonnik pokarmowy (produkty 
zbożowe z pełnego ziarna, suche nasiona roślin 
strączkowych). Uzupełnieniem posiłków powinny 
być produkty dostarczające tłuszcze roślinne (ole-
je, orzechy i pestki) oraz białko: chude produkty 
mleczne (w obniżonej ilości — nie powinny być 
głównym źródłem białka), jaja, mięso drobiowe, 
suche nasiona roślin strączkowych, jak również 
ryby, których tłuste, głównie morskie odmiany są 
bogatym źródłem DHA i EPA. Natomiast produk-
tami, które powinny być spożywane sporadycznie 
lub wykluczone z diety są przetworzone produkty 
mięsne (głownie wytwarzane z czerwonego mięsa 
oraz grillowane tradycyjnie oraz smażone), tłuszcze 
zwierzęce, słodycze i napoje słodzone. Taki spo-
sób żywienia wydaje się dobrym punktem wyjścia 
do indywidualnie zaprojektowanej interwencji 
żywieniowej, która powinna uwzględniać również 
choroby towarzyszące i aktualny stan odżywienia 
danej pacjentki. Niezbędne jest dalsze prowadzenie 
badań, zarówno w aspekcie rozpoznawania kolej-
nych składników pokarmowych o pozytywnym lub 

Tabela 2. Modyfikacje żywieniowe wpływające na wzrost ryzyka rozwoju nowotworów piersi (na podstawie [52, 53])

Table 2. Dietary modifications that increase the risk of developing breast cancer (based on [52, 53])

Modyfikacja żywieniowa Zmiany spożycia składników  
pokarmowych

Efekt metaboliczny

W
zro

st ryzyka ro
zw

o
ju

 n
o

w
o

tw
o

ró
w

 p
iersi

↑tłuszczów ogółem
↓ PUFA

→ ↑SFA, cholesterolu
↓ DHA + EPA

→ ↑stanu zapalnego, zaburzeń struktury błony 
komórkowej
↑tkanki tłuszczowowej
↑stężenia estrogenów we krwi

↑mięsa (czerwonego, grillo-
wanego, smażonego, wysoko-
przetworzonego)

→ ↑HA, PAH, nitrozamin
↑SFA, cholesterolu, Fe

→ ↑działania mutagennego i kancerogennego
↑stężenia estrogenów i androgenów

↑węglowodanów prostych
↓ węglowodanów złożonych

→ ↑sacharozy, glukozy, fruktozy
↓ błonnika pokarmowego

→ ↑hiperinsulinemii, insulinooporności, IGF-1
↑biodostępności estrogenów i IGF-1
↑proliferacji
↓ apoptozy
↑dysbiozy mikroflory jelitowej

↑produktów mlecznych → ↑tryptofanu, BCAA (leucyna), 
miRs

→ ↑GH, syntezy i biodostępności IGF-1
↑hiperinsulinemii, insuliooporności
↑proliferacji

↓ warzyw i owoców
↓ roślin strączkowych

→ ↓ przeciwutleniaczy
↓ kwasu foliowego
↓ błonnika pokarmowego
↓ związków bioaktywnych 
(karotenoidy, flawonoidy, 
izoflawony, izotiocyjaniany)

→ ↑procesu zapalnego
↑uszkodzenia DNA

↑alkoholu → ↑etanolu → ↑uszkodzenia DNA, stresu oksydacyjnego
↓ wchłaniania kwasu foliowego
↑stężenia estrogenu

PUFA (polyunsaturated fatty-acids) — wielonienasycone kwasy tłuszczowe; SFA (saturated fatty acids) — nasycone kwasy tłuszczowe; DHA (docosahexaenoic acid) — kwas 
dokozaheksaenowy; EPA (eicosapentaenoic acid) — kwas eikozapentaenowy; HA (heterocyclic amines) — heterocykliczne aminy; PAH (polycyclic aromatic hydrocarbons) 
— policykliczne węglowodory aromatyczne; Fe — żelazo; BCAA (branched-chain amino acids) — aminokwasy rozgałęzione; miRs — regulatorowe mikroRNA; GH (growth 
hormone) — hormon wzrostu; IGF-1 (insulin-like growth factor-1) — insulinopodobny czynnik wzrostu 1; DNA (deoxyribonucleic acid) — kwas deoksyrybonukleinowy
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negatywnym wpływie na ryzyko rozwoju nowo-
tworów piersi oraz na czas przeżycia, jak również 
w aspekcie całościowego wpływu diety w grupie 
kobiet w remisji choroby.
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