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0l Streszczenie

Wprowadzenie i cel pracy. Otytos¢ i nowotwory to choroby
cywilizacyjne zaliczane do najwiekszych wyzwan medycy-
ny XXI wieku. Nadmierna masa ciata, obok palenia tytoniu
i spozywania alkoholu, jest jednym z najwazniejszych czyn-
nikéw etiologicznych predysponujacych do rozwoju choréb
onkologicznych. Obecnie okoto jedna trzecia nowotworéw
ztosliwych lokalizuje sie w przewodzie pokarmowym. Celem
niniejszej pracy jest przeglad narracyjny dostepnej literatury
na temat otytosci i przeanalizowanie jej zwigzku z procesem
karcynogenezy. Zostaty w niej uwzglednione artykuty napi-
sane w latach 2016-2024.

Opis stanu wiedzy. Zwigzek otytosci z procesem nowo-
tworzenia jest ztozony. W patofizjologii tego zjawiska na-
lezy uwzgledni¢ wiele wspdtwystepujacych czynnikéw. Na
pierwszy plan wysuwaja sie zaburzenia ilosci hormonéw
i czynnikéw wzrostu, spowodowane nadmierng iloscia tkanki
ttuszczowej. Otytosc jako przewlekty proces zapalny powoduje
uszkodzenie struktury DNA w komérkach, co moze inicjowac
mechanizm karcynogenezy. Nadmiernej masie ciata czesto
towarzyszy réwniez nieprawidtowy styl zycia - zta dieta oraz
deficyt wysitku fizycznego. Co wiecej, pacjenci otyli zazwyczaj
obciazeni sg dodatkowo chorobami kardiologicznymi lub
cukrzyca typu 2, co przyczynia sie do pogorszenia rokowania
w chorobach onkologicznych.

Podsumowanie. Bioragc pod uwage rosnaca zapadalnos¢
na nowotwory ukfadu pokarmowego i ich niepodwazalny
zwiazek z otytoscia, konieczne jest wprowadzenie dziatan pre-
wencyjnych, polegajacych przede wszystkim na zwiekszaniu
Swiadomosci i wiedzy spoteczenstwa na temat tej choroby
oraz jej konsekwencji zdrowotnych. Nalezy wprowadzi¢ edu-
kacje zywieniowg oraz zachecac otytych pacjentéw do zmiany
stylu zycia, poniewaz redukcja masy ciata umozliwia zmniej-
szenie ryzyka zachorowania na wiele nowotwordéw ztosliwych.

Stowa kluczowe
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0 Abstract

Introduction and Objective. Obesity and cancer are lifestyle
diseases that are among the greatest challenges for medicine
in the 21st century. Excess body weight, next to smoking
and alcohol consumption, is one of the most important
etiological factors predisposing to the development of
oncological diseases. Currently, approximately one third of
malignant tumours are located in the gastrointestinal tract.
The aim of this study is to review the literature on obesity and
its relationship with the process of carcinogenesis. Articles
published between 2016-2024 were analyzed.

Brief description of the state of knowledge. The relationship
between obesity and canceris complex. In the pathophysiology
of this phenomenon many co-occurring factors must be taken
into account. Disturbances in the amount of hormones and
growth factors, caused by excessive amounts of adipose
tissue, come to the fore. Obesity, as a chronic inflammatory
process, causes damage to the DNA structure in cells, which
may initiate the mechanism of carcinogenesis. Excessive body
weight is often accompanied by an incorrect lifestyle — poor
diet and deficit of physical exercise. Moreover, obese patients
usually suffer from cardiac diseases or type Il diabetes, which
contributes to a worse prognosis in oncological diseases.
Summary. Taking into account the increasing incidence of
digestive system cancers and their undeniable connection
with obesity, it is necessary to introduce preventive actions,
consisting primarily in increasing public awareness of this
disease and the health consequences it carries. Nutritional
education should be introduced and obese patients should
be encouraged to change their lifestyle, because weight loss
reduces the risk of developing many malignant tumours.
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WSTEP

Otylo$¢ definiowana jest jako nieprawidlowe, nadmierne na-
gromadzenie tkanki tluszczowej w organizmie cztowieka. Od
wielu lat jest uznawana przez Swiatowa Organizacje Zdrowia
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(World Health Organization, WHO) za chorobe i zostala
wpisana na liste Miedzynarodowej Klasyfikacji Chorob (ICD-
10) pod numerem E66. Dane epidemiologiczne wskazuja, iz
w 2019 roku nadmierna masa ciata (nadwaga lub otylos¢)
wystepowala u 59% dorostych Polakéw (21% tej populacji to
osoby otyte, a 38% - cierpigce na nadwage) przy czym odsetek
ten zwiekszyt sie w ciagu 10 lat az o 13%. Wérod mezczyzn
najwigkszy procent oséb z nadwaga lub otyloscia stanowia
osoby w wieku 45-54 lat, natomiast wsrod kobiet — w wieku
55-64 lata. Warto dodac¢, ze zapadalno$¢ na wiekszo$¢ no-
wotwordéw ukladu pokarmowego réwniez jest najwicksza
wérod osob po 50. roku zycia. Na rozwdj otytosci ma wplyw
wiele czynnikéw: genetyczne, hormonalne, psychologiczne,
spofeczne i srodowiskowe. Wsrdd dzieci najwieksze znaczenie
majag wzorce zywieniowe wyniesione z domu rodzinnego.
W klasyfikacji nadmiernej masy ciala u dorostych postu-
gujemy sie zazwyczaj wskaznikiem masy ciata (ang. body
mass index, BMI). Nadwage odnotowuje sie przy wartosci
BMI 2> 25, a otylos¢ przy BMI > 30. Okreslenie masy ciala
0s6b dorostych za pomoca BMI zalecane jest przez WHO.
Do innych popularnych sposobéw wyznaczania stopnia oty-
toéci nalezg: pomiar grubosci faldéw skorno-ttuszczowych
(na ramieniu, pod topatkg oraz na brzuchu) oraz pomiar
obwodu pasa i bioder (ang. waist/hip ratio, WHR). Bardzo
doktadny pomiar catkowitej ilo$ci tkanki ttuszczowej (w kg)
oraz w odsetkach (%) calkowitej masy ciata mozna uzyska¢
przy zastosowaniu metody bioimpedancji elektrycznej [1].

W odniesieniu do choréb nowotworowych ukladu po-
karmowego warto przedstawi¢ dane U.S. Cancer Statistics.
Pokazujg one, ze istnieje zwigzek miedzy nadmierng ilo$cig
tkanki ttuszczowej, w tym nadwaga, otyloscia i przyrostem
masy ciala, a wystepowaniem 7 nowotwordw. Nalezg do nich:
gruczolakorak przetyku, rak okreznicy i odbytnicy, rak pe-
cherzyka z6lciowego, rak wpustu zoladka, rak watroby i rak
trzustki. Ponadto nadmierna masa ciala jest niezaleznym
niekorzystnym czynnikiem rokowniczym w wielu nowo-
tworach. U o0s6b otytych wykazano zwigkszong §miertelnosé
z powodu raka trzustki i jelita grubego, a takze wzrost cze¢-
sto$ci nawrotow w przypadku raka przelyku, wpustu zotadka
oraz raka jelita grubego [2]. Dodatkowo pacjenci z cukrzycg
typu 2 majg znacznie zwiekszone ryzyko zachorowania na
raka jelita grubego, przy czym zaleznos¢ ta dotyczy oséb
obu pfci [3].

PATOFIZJOLOGICZNY ZWIAZEK OTYLOSCI
Z PROCESEM NOWOTWORZENIA

Wplyw nadwagi lub otylosci na rozwdj guza nowotworowego
jest ztozony i nie do konica poznany. Z literatury mozna do-
wiedzie¢ si¢, ze najwieksze znaczenie przypisywane jest pro-
cesom zwigzanym z rOwnowaga hormonalng, energetyczna
oraz immunologiczng. Mozna wyrdzni¢ 6 wiodacych teorii
wyjasniajacych zwigzek otylosci z procesem karcynogenezy:
1. Tkanka ttuszczowa zawiera w swoich komoérkach enzym
- aromataze, ktory bierze udzial w przeksztalcaniu an-
drogendéw (testosteronu i androstendionu) w estrogeny
(estradiol i estron). Wysokie stezenie estrogenéw wigze
sie ze wzrostem ryzyka rozwoju m.in. raka piersi, endo-
metrium, jajnika [4].
2. Nadmierna masa ciata powoduje insulinoopornos$¢ i wigze
sie ze zwiekszong produkejg insuliny oraz insulinooporne-
go czynnika wzrostu 1 (IGF-1). IGF-1 bierze udzial w pro-

cesach wzrostowych dotyczacych podzialéw komérkowych
zar6wno komorek zdrowych, jak i nowotworowych. Akty-
wagcja receptoréw dla IGF w komérkach nowotworowych
powoduje zahamowanie apoptozy i inicjowanie proceséw
wzrostu komarki. Dotyczy to gtéwnie nowotwordw piersi
oraz jelita grubego [5-7]. Insulinooporno$¢ prowadzi do
hiperinsulinemii, ktdra z reguly poprzedza rozwdj cuk-
rzycy typu 2. Zaréwno insulinoopornos¢, jak i cukrzyca
typu 2 sa udowodnionymi czynnikami ryzyka rozwoju
raka jelita grubego.

3. Cukrzyca typu 2 jest uznawana za czynnik ryzyka roz-
woju raka jelita grubego. Jednak to nie sama cukrzyca
jest bezpo$rednia przyczyna tej choroby, lecz zwigzane
z nig mechanizmy, takie jak przewlekly stan zapalny, hi-
perinsulinemia i zaburzenia metaboliczne. U diabetykow
obserwowana jest rowniez wigksza §miertelno$¢ z powodu
choréb nowotworowych [8]. Wykazano takze, ze u oséb
z wyzszym stezeniem insuliny wystepuje zwiekszone -
w poréwnaniu z osobami z prawidtowym stezeniem tego
hormonu - ryzyko rozwoju raka piersi, endometrium,
jelita grubego, trzustki, watroby, jajnika oraz nowotworéw
zoladka [9]. Dodatkowo hiperglikemia towarzyszaca cuk-
rzycy poprzez indukowanie stresu oksydacyjnego w ko-
morkach zwigksza czesto$¢ wystepowania i $miertelno$é
z powodu nowotworéw ztosliwych [10].

4. U os6b otytych czesciej wystepuja stany predysponujace do
rozwoju raka, m.in. kamienie zélciowe, ktdre sprzyjaja po-
wstawaniu raka drég zétciowych i pecherzyka zétciowego
[11] oraz niealkoholowej sttuszczeniowej choroby watroby,
ktora, jesli zostanie pozno rozpoznana, moze prowadzi¢
do rozwoju marskosci i raka watroby [12].

5. Adipocyty syntezujg swoiste dla tkanki ttuszczowej aktyw-
ne biologicznie substancje — adipokiny, takie jak leptyna,
ktdrej wysokie stezenia u 0sob otylych dziataja mitogennie
na komorki nablonka przewodu pokarmowego poprzez
aktywacje szlakow proliferacyjnych, takich jak JAK/STAT,
PI3K/AKT czy MAPK. Inng substancjg aktywna wytwa-
rzang przez adipocyty jest adiponektyna, ktéra wykazuje
efekt antyproliferacyjny. Wykazano zmniejszone stezenie
tej substancji u oséb otytych [13].

6. Tkanka ttuszczowa syntezuje wiele cytokin prozapalnych,
sposrod ktérych kluczowymi dla progresji choroby nowo-
tworowej sg interleukina 6 i czynnik martwicy nowotwo-
ru (TNF-a). Stanowig one element szlakéw sygnalowych
w komorkach, a efektem ich nadmiaru jest zwigkszona
proliferacja i inwazyjno$¢ komérek nowotworowych. Do-
datkowo cytokiny powoduja wytworzenie fagodnego stanu
zapalnego w komorkach. Takie srodowisko sprzyja pro-
gresji karcynogenezy, m.in. w raku jelita grubego [14-16].

Nadmiar tkanki tluszczowej jest tylko jednym z czynni-
kéw warunkujacych karcynogeneze u oséb otylych. Drugim
istotnym aspektem jest styl Zycia 0s6b z nadwaga i otyloscia.
Otylos¢ zwiazana jest zazwyczaj ze zbyt niskim poziomem
aktywnosci fizycznej, a takze nieprawidlowy dietg. Aktyw-
no$¢ fizyczna jest elementem profilaktyki nowotworowej,
ze wzgledu na korzystny wplyw na uklad immunologicz-
ny, a takze tagodzenie stanu zapalnego, obniZenie stezenia
hormonéw plciowych oraz poprawe perystaltyki jelit [6].
Regularny wysilek fizyczny zmniejsza zapadalno$¢ na no-
wotwor jelita grubego, piersi, pluca, endometrium, zotagdka
oraz watroby, a takze zmniejsza $miertelnos$¢ z powodu raka
piersi i jelita grubego [17, 18].
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Zalecane jest uprawianie ¢wiczen fizycznych o umiar-
kowanym natezeniu (np. szybki marsz, jazda na rowerze,
plywanie) przynajmniej 30 min. kazdego dnia. Dla oséb
z nadmierng masg ciata rekomenduje si¢ codziennie mi-
nimum 60 min. ¢wiczen o umiarkowanym natezeniu lub
przynajmniej 30 min. lub wiecej bardziej intensywnej ak-
tywnosci ruchowej.

Nieprawidiowa dieta, polegajaca na spozywaniu miesa
przetworzonego i miegsa czerwonego, moze prowadzi¢ do
rozwoju raka jelita grubego, zoladka, trzustki i prostaty.
Z kolei efekt ochronny, polegajacy na zmniejszeniu ryzy-
ka zachorowania na raka i przedwczesnej $mierci z jego
powodu, wykazuja warzywa i owoce (spozywane w ilo$ci
przynajmniej 400-600 g kazdego dnia), a w stosunku do
raka watroby codzienne picie 3-4 filizanek kawy (po ok. 150
ml) [19].

Czynnikiem rakotworczym zwigzanym z zywnoécia s3
réwniez zwiazki prekursorowe nitrozamin i nitrozamidéw,
znajdujace si¢ m.in. w wedlinach, rybach, przetworzonych
warzywach, piwie i innych napojach alkoholowych. Substan-
cje te pod wplywem bakterii ulegaja w przewodzie pokar-
mowym przemianie w nitrozaminy, ktére moga indukowa¢
powstawanie nowotworéw przewodu pokarmowego, szcze-
golnie raka zotadka [20, 21].

OTYLOSC A RAK PRZELYKU

W Polsce rocznie notuje sie ok. 1300 nowych zachorowan
na raka przetyku. Choroba ta 5-krotnie cze¢sciej dotyczy
mezczyzn. Wéréd nowotwordw przetyku mozna wyrdznié
dwa najczestsze typy: raka ptaskonablonkowego (90%) i gru-
czolakoraka (10%). U oséb z nadmierng masg ciala czesciej
obserwuje sie raka gruczolowego. Typowy obraz pacjenta
z tym nowotworem to mezczyzna z nadwaga, chorobg re-
fluksowg, miazdzyca, cukrzyca typu 2 i chorobami serca
[21]. Duza role w etiopatogenezie gruczolakoraka przetyku
u os6b z nadmierng masg ciala przypisuje si¢ chorobie re-
fluksowej przetyku (GERD). U oséb z otyloscia wystepuje
zwiekszone ci$nienie w jamie brzusznej, co prowadzi do
wzrostu gradientu ci$nienia Zotadkowo-przetykowego, a to
predysponuje do rozwoju choroby refluksowej oraz jej powi-
klan. U pacjentéw z nadwagg cze$ciej wystepuje przepuklina
rozworu przetykowego, ktéra w istocie jest czynnikiem ry-
zyka rozwoju i progresji GERD. Zwigzane z otyloécig zabu-
rzenia funkeji nerwu blednego prowadza do nadmiernego
wydzielania enzymow trzustkowych i zéfci, co zwieksza
toksycznos¢ tresci refluksowej i nasila uszkodzenia blony
$luzowej przetyku [22].

Dlugotrwaty refluks Zoladkowo-przetykowy prowadzi do
pojawienia si¢ w dolnej czesci przetyku metaplastycznego
nabtonka kolumnowego, ktéry zastepuje nabtonek ptaski
przelyku. Stan ten nazywany jest przelykiem Barretta. Zmia-
na ta jest stanem przednowotworowym, majacym zwigzek
z rozwojem gruczolakoraka przetyku. U 0séb z przelykiem
Barretta ryzyko wystapienia gruczolakoraka przetyku jest
nawet 100-krotnie wigksze niz u oséb zdrowych [21, 23].
Osoby otyle czesto poddaja sie operacji rekawowej resekcji
zoladka, ktéra moze nasili¢c GERD, spowodowac refluks de
novo, a w efekcie zapalenie przelyku i metaplazje Barretta
[24]. Kluczowg role w patogenezie gruczolakoraka przety-
ku u oséb z nadmierng tkankg ttuszczowa trzewng pelnia
réwniez (opisane powyzej w akapicie o patofizjologii) stany:

hiperleptynemii, hipoadiponektynemii oraz insulinoopor-
no$¢ i zwiazane z nig zwigkszone uwalanianie czynnika
IGF-1, promujacego karcynogeneze.

OTYLOSC A RAK ZOLADKA

Nadmierna masa ciala jest czynnikiem ryzyka raka zotadka
zlokalizowanego w okolicy wpustu. Mechanizmy patofi-
zjologiczne odpowiadajace za ten stan sg podobne do tych
wystepujacych w raku przelyku. Najwigksze znaczenie ma
wspotwystepowanie otylosci i choroby refluksowej przetyku
oraz przetrwale zakazenie Helicobacter pylori. Zakazenie H.
pylori zwigksza ryzyko zachorowania na chloniaka i raka
zoladka typu jelitowego, w wyniku przewleklego zapalenia
blony §luzowej. Czynniki dietetyczne takie jak konserwo-
wana zywno$¢ z duzg zawartoscig soli i azotynéw, produk-
ty wedzone oraz dieta uboga w warzywa i owoce rowniez
zwiekszaja ryzyko zachorowania na raka zoladka. Ponadto
odpowiednia i zbilansowana dieta, zwlaszcza spozywanie
duzej ilosci owocow i warzyw, chroni przed nastepstwami
zakazenia H. pylori [21, 25].

OTYLOSC A RAK TRZUSTKI

Rak trzustki jest nowotworem charakteryzujacym si¢ bardzo
zlym rokowaniem, z 5-letnig przezywalno$cig na poziomie
8%. Nadmierna masa ciala jest, obok palenia papieroséw
i przewleklego zapalenia trzustki, najistotniejszym czynni-
kiem predysponujacym do rozwoju tego nowotworu. Badania
wykazaly, Ze otylos¢ jest powigzana (jest to zwigzek istotny
statystycznie) ze zwigkszonym o 50-60% ryzykiem raka
trzustki [26]. Z kolei w innym badaniu, z 2017 roku, wy-
kazano silny zwigzek przyczynowy miedzy wzrostem BMI
azwiekszeniem ryzyka wystapienia raka trzustki. Nadwaga
lub otylo$¢ we wezesnej dorostosci wigzaly sie z wigkszym
ryzykiem raka trzustki i mlodszym wiekiem zachorowania.
Otylos¢ w starszym wieku byta zwigzana z krétszym prze-
zyciem catkowitym u pacjentéw z rakiem trzustki [27, 28].
Zwykle omawia si¢ kilka mechanizméw, za sprawa ktorych
otylo$¢ moze sprzyjaé rozwojowi i progresji raka trzustki,
takich jak: ogdlnoustrojowe przewlekle zapalenie, adipokiny,
hormony piciowe, hiperinsulinemia i zmiany w mikrobiomie
jelitowym [29].

OTYLOSC A RAK JELITA GRUBEGO

Rak jelita grubego (CRC) jest najcze$ciej wystepujacym no-
wotworem ukladu pokarmowego i obecnie trzecim pod
wzgledem liczby zachorowan nowotworem zfo$liwym u ludzi
i drugim pod wzgledem liczby zgonéw [21]. Zwigzek po-
miedzy podwyzszonym wskaznikiem BMI a zwiekszonym
ryzykiem rozwoju tego nowotworu zostat dobrze udokumen-
towany. Dane epidemiologiczne sugeruja, ze otyto$¢ wiaze si¢
ze zwiekszonym o 30-70% ryzykiem raka okreznicy u mez-
czyzn. Ryzyko to u kobiet jest mniejsze, co moze by¢ zwia-
zane z ochronnym dziataniem estrogendéw, ktére indukuja
apoptoze i hamujg proliferacje komdrek. Dodatkowo wplyw
na to zjawisko moga mie¢ réznice w rozmieszczeniu tkanki
tluszczowej u 0s6b obu pici [30]. Ttuszcz trzewny i otylosé
brzuszna, ktére wystepuja czesciej u mezczyzn, odgrywaja
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istotniejsza role w patogenezie raka okreznicy niz tkanka
tluszczowa podskoérna. Otylo§¢ moze réowniez zwiekszaé
prawdopodobienstwo nawrotu lub $miertelnosci w przypad-
ku pierwotnego nowotworu, szczegélnie u oséb starszych,
i negatywnie wplywaé na poczatkowe leczenie, w tym na
doktadng ocene stopnia jego zaawansowania. Mechanizmy
opisujace zwigzek otylo$ci z nowotworzeniem zostaly warte
w akapicie o patofizjologii. Wykazano, ze otylos¢ zwieksza
poziom insuliny, insulinopodobnego czynnika wzrostu 1
(IGF-1), leptyny, rezystyny, cytokin zapalnych, takich jak
interleukina-6 (IL-6), czynnika martwicy nowotworu alfa
(TNF-a), biatka chemoatraktantu monocytéw-1 (MCP-1),
ktére poprzez rézne szlaki sygnatowe indukuja proliferacje
komorek okreznicy, a co za tym idzie — rozwéj CRC [32, 33].
W patogenezie raka jelita grubego kluczowa role petni odpo-
wiednia, zbilansowana dieta, gdyz nowotwor ten zaliczany
jest do tzw. choréb dietozaleznych. Czynniki zywieniowe
zwigzane z wigkszg zapadalno$cig na raka jelita grubego to:
dieta wysokokaloryczna, bogata w ttuszcze zwierzece i czer-
wone mieso, dieta zawierajaca smazone i wedzone produkty,
spozywanie wysokoprocentowego alkoholu oraz dieta uboga
w warzywa i owoce [21].

OTYLOSC A POZOSTALE NOWOTWORY UKLADU
POKARMOWEGO

W wielu badaniach wykazano, ze otylos¢ jest niezaleznym
czynnikiem ryzyka wystapienia i $miertelnosci z powodu
pierwotnego raka watroby [34]. Powodem tego moze by¢
czestsze wystepowanie u 0sob otylych niealkoholowej sttusz-
czeniowej choroby watroby (NAFLD), a takze jej bardziej
zaawansowanej postaci, czyli niealkoholowego stluszczenio-
wego zapalenia watroby (NASH). W metaanalizie $wiatowej
epidemiologii czesto$¢ wystepowania otylosci u pacjentow
zNAFLD oszacowano na 51,3%, natomiast wéréd pacjentow
z NASH na 81,8%. Nowotwor watroby zwigzany z otyloscia
rozwija si¢, poczawszy od niealkoholowej stltuszczeniowej
choroby watroby, przechodzac do niealkoholowego sttusz-
czeniowego zapalenia watroby, marskosci watroby i osta-
tecznie do HCC. HCC zwigzany z NAFLD staje si¢ w wielu
krajach jednym z najczestszych wskazan do przeszczepienia
watroby [35, 36]. Wplyw otylosci na wystapienie raka wa-
trobowokomorkowego moze mie¢ réwniez zwiazek z dys-
bioza mikroflory jelitowej u oséb otytych, ktorej efektem
jest wzrost stezenia kwasu lipotejchojowego (LTA). Uwaza
sie, ze kwas ten moze wspiera¢ rozwoj HCC poprzez stymu-
lacje przetrwania starzejacych sie¢ komorek gwiazdzistych
watroby [37].

Istnieja dowody na zalezno$¢ pomiedzy nadwaga i oty-
toscia a ryzykiem wystapienia raka pecherzyka zélciowego
(GBC). W badaniu z 2016 roku udowodniono statystycz-
nie istotne wicksze o 10% ryzyko GBC u o0séb z nadwaga
i058% wieksze ryzyko GBC u 0s6b otytych w poréwnaniu
z ich réwiesnikami o prawidlowej masie ciala. Metaanaliza
zaleznosci miedzy BMI a ryzykiem raka wykazata, ze kaz-
dy wzrost wartosci tego wskaznika o 1 pkt zwigzany byt
zwigkszym o 4% ryzykiem wystapienia GBC [38]. W innym
badaniu, réwniez z roku 2016, potwierdzono te zaleznos¢,
a takze wskazano, ze otyloé¢ jest dodatkowo czynnikiem
ryzyka rozwoju raka zewnatrzwatrobowych drég zétciowych
(EBDC). Wyniki tego badania ukazaly, ze ryzyko GBC bylo
0 17%, za$§ EBDC o 26% wyzsze wérdéd osob z nadwaga,

a ryzyko GBC o 62%, za§ EBDC o 48% wyzsze wsroéd osob
z otylo$cig w poréwnaniu z osobami o prawidlowej masie
ciata [39]. Dowiedziono réwniez zaleznosci pomiedzy czest-
szym wystepowaniem kamieni zélciowych u 0séb otytych
aryzykiem rozwoju raka pecherzyka i drég zétciowych [40].

PROFILAKTYKA ONKOLOGICZNA W KONTEKSCIE
OTYLOSCI

Aktualnie (stan na 2024 rok) biorac pod uwage nowotwory
przewodu pokarmowego, prowadzone s3 badania przesie-
wowe tylko w kierunku raka jelita grubego. Pozostate no-
wotwory nie zostaly objete programami prewencji nowo-
tworowej, przede wszystkim dlatego ze zazwyczaj rozwijaja
sie podstepnie, nie dajac poczatkowo zadnych objawdw,
a'w momencie diagnozy czesto jest juz za p6zno na podjecie
skutecznego leczenia. W obliczu tej sytuacji priorytet nada¢
powinni$my profilaktyce pierwszorzedowej, polegajacej na
unikaniu lub modyfikacji czynnikéw ryzyka zachorowania
naraka. Skfadajg si¢ na nig przede wszystkim redukcja nad-
miernej masy ciala, stosowanie zbilansowanej diety, podej-
mowanie regularnej aktywnosci fizycznej o odpowiedniej
intensywnosci oraz wykonywanie badan profilaktycznych.
Warto nadmieni¢, ze takie schematy dzialan profilaktycz-
nych pod katem otytosci powinny by¢ stosowane juz u dzieci
i mlodziezy. Wyrobienie odpowiednich nawykéw zywienio-
wych, a takze przyzwyczajanie najmtodszych do aktywno-
$ci fizycznej umozliwi stworzenie zdrowego spoteczenstwa
w przyszlosci [41]. Przy czym wazng role pelnig fachowe
porady udzielane przez lekarza i dietetyka. Specjalisci po-
winni u$wiadamia¢ pacjentéw o tym, jak powazne moga by¢
konsekwencje otylosci, zachecac ich do podjecia zdrowego
stylu zycia i aktywnodci fizycznej, a takze stuzy¢ porada
dietetyczng. Zintegrowane wysitki specjalistow i pacjentow
dajg szanse na zredukowanie liczby oséb z nadmierng masg
ciala, a w konsekwencji zmniejszenie liczby nowotwordw
przewodu pokarmowego w przysztosci.

WNIOSKI

Az jedna trzecia wszystkich zachorowan na choroby nowo-
tworowe dotyczy nowotworéw ukladu pokarmowego, co
daje ok. 56 tys. przypadkéw rocznie. Otylosc jest czynnikiem
ryzyka wiekszosci tych choréb, przy czym w przypadku
gruczolakoraka przelyku, raka trzustki i raka jelita grubego
zalezno$¢ pomiedzy nadmierng masg ciata a wystepowaniem
nowotworu jest dobrze udokumentowana. Natomiast zwig-
zek z otyloscig nowotwordw zoladka, watroby i pecherzyka
z6lciowego zostal wykazany w kilku badaniach, wcigz jednak
potrzeba wigcej istotnych statystycznie danych na potwier-
dzenie tej zaleznosci. Biorac pod uwage panujaca na $wiecie
pandemie otytosci, mozemy przypuszczaé, ze w najblizszej
przysztosci liczba przypadkéw zachorowan na nowotwo-
ry ztoéliwe przewodu pokarmowego ulegnie zwiekszeniu.
Jednakze z powodu braku skutecznych narzedzi skrinin-
gowych do wykrywania wczesnych stadidéw nowotwordéw
ukfadu pokarmowego nie mozna oczekiwaé wzrostu liczby
badan profilaktycznych pod katem tych choréb. W efek-
cie wiekszo$¢ nowotworéw ukladu pokarmowego zostanie
zdiagnozowana dopiero w zaawansowanych stadiach, kiedy
mozliwosci leczenia bedg ograniczone, co sprawi, ze stang
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sie one, obok przyczyn kardiologicznych, jednym z gtéw-
nych powodow zgondéw wsrdod oséb otylych. W wietle tych
danych szczegdlna wage powinnismy nadaé profilaktyce
pierwszorzedowej, polegajacej na redukcji masy ciata oraz
wdrozeniu aktywnego stylu zycia u os6b z otyloscia, a wérdd
dzieci i mlodziezy - propagowaniu zdrowego stylu zycia
i zastosowaniu odpowiednich schematéw dietetycznych.
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