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0 Streszczenie

Wprowadzenie i cel pracy. Rak jelita grubego jest jednym
z najczestszych nowotwordéw o niekorzystnym rokowaniu
na $wiecie. Ryzyko zachorowania wydaje sie $cisle zwigzane
z czynnikami zewnetrznymi, na ktére cztowiek narazony jest
kazdego dnia za sprawg srodowiska oraz stylu zycia. Praca
przedstawia najwazniejsze aspekty rozwoju raka jelita gru-
bego poruszone w wielu prowadzonych nad tg chorobg ba-
daniach naukowych. Jej celem jest analiza modyfikowalnych
czynnikéw ryzyka wystapienia tego nowotworu oraz zwréce-
nie uwagi na mozliwos¢ zmniejszenia czestosci wystepowania
raka jelita grubego poprzez zmiane stylu zycia.

Opis stanu wiedzy. W ostatnich latach obserwuje sie stop-
niowy wzrost liczby zachorowan na raka jelita grubego. Jest
to nowotwor, ktéry moze wystapi¢ u oséb w kazdym wieku.
Proces nowotworzenia zostaje zainicjowany poprzez rézne
czynniki doprowadzajace do powstania stanu zapalnego
determinujacego zwiekszenie produkcji cytokin prozapal-
nych oraz hamujacego mechanizmy obronne organizmu. Do
najwazniejszych czynnikdw, ktére zwiekszaja ryzyko zacho-
rowania na ten nowotwor, naleza: niewtasciwa dieta, otytos¢
oraz zaburzenia metaboliczne, palenie papieroséw, mata ak-
tywnosc fizyczna, a takze narazenie na czynniki srodowiskowe
wptywajace niekorzystnie na cztowieka.

Podsumowanie. Nieprawidtowa dieta, zaburzenia metabo-
liczne oraz gospodarki hormonalnej pacjentéw przyczyniajg
sie do powstania licznych miejscowych stanéw zapalnych
btony sluzowej jelit. Dtugotrwate narazenie na zanieczyszcze-
nia obecne w otoczeniu zwieksza ryzyko powstania komorek
znieprawidtowym DNA i proceséw nowotworzenia. Rak jelita
grubego jest waznym problemem klinicznym na catym swie-
cie, dlategoistotne jest podniesienie Swiadomosci czynnikéw
ryzyka oraz poprawa efektywnosci profilaktyki.

Stowa kluczowe
czynniki ryzyka, rak jelita grubego, srodowisko

0 Abstract

Introduction and Objective Colorectal cancer is one of the
most common cancers with a poor prognosis worldwide. The
risk of the disease seems to be closely related to the external
factors to which a person is exposed every day through the
environment and lifestyle. The article presents the most
important aspects discussed in many scientific studies on
the development of colorectal cancer. The purpose of this
study is to analyze modifiable risk factors for this cancer and to
highlight the possibility of reducing the incidence of colorectal
cancer through lifestyle changes.

Brief description of the state of knowledge In recent years,
a gradual increase has been observed in the incidence of
colorectal cancer. This cancer can occur at any age. The process
of carcinogenesis is initiated by various factors that lead to
inflammation determining an increase in the production
of pro-inflammatory cytokines and inhibiting the immune
mechanisms. Among the most important factors which
increase the risk of developing this cancer are unhealthy
diet, obesity and metabolic disorders, smoking, low physical
activity, as well as exposure to environmental factors that
negatively affect a person.

Summary Unhealthy diet, metabolicand endocrine disorders
in patients promote the development of multiple localized
inflammations of the intestinal mucosa. Long-term exposure
to pollutants present in the environment increases the risk
of cells with abnormal DNA and tumorigenesis processes.
Colorectal cancer is an important clinical problem occurring
all over the world, so it is important to raise understanding
of risk factors and improve the effectiveness of prevention.
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WPROWADZENIE | CEL PRACY

Rak jelita grubego jest trzecim najcze$ciej diagnozowanym
nowotworem na $wiecie, ktory w statystykach dotyczacych
$miertelnosci zajmuje drugie miejsce [1-4]. Tylko w 2020
roku pojawity sie prawie 2 mln nowo zdiagnozowanych przy-
padkow, a liczba zgondw w tym samym okresie wyniosta ok.
1 mln [5, 6]. Ryzyko zachorowania na ten nowotwor jest $cisle
zwigzane z czynnikami §rodowiskowymi [7]. Potwierdza
to fakt, iz ponad 60% zachorowan na raka jelita grubego to
przypadki niezwigzane z predyspozycja genetyczng i chorzy
bez obcigzen rodzinnych [5, 8, 9]. Czesto$¢ wystepowania
raka jelita grubego, jak rowniez wspomniana jego zaleznos¢
od czynnikéw zwigzanych ze stylem Zycia (dieta, otyto$¢, pa-
lenie tytoniu, mata aktywnos¢ fizyczna, siedzacy tryb zycia)
$wiadczg o tym, Ze jest to problem wystepujacy powszechnie
na $wiecie i istnieje konieczno$¢ prowadzenia badan na te-
mat mozliwosci jego ograniczenia [1, 4, 8]. Swiadomo$¢ tego
problemu klinicznego w spoteczenstwie jest niska i $cisle
wiaze sie z czestoscig wystepowania tego nowotworu [10].
Dokonany w tej pracy przeglad najwazniejszych czynnikéw
ryzyka zwigzanych ze stylem zycia, a wigc czynnikéw mody-
fikowalnych, ma na celu przedstawienie ogélnych problemow
przyczyniajacych sie do rozwoju raka jelita grubego.

METODY PRZEGLADU

Niniejsza praca powstata na podstawie przegladu dostepnego
pi$miennictwa z lat 2014-2024, przeprowadzonego przy
uzyciu bazy danych PubMed. Do analizy wlaczono badania
dotyczace czynnikéw modyfikowalnych w rozwoju raka jelita
grubego. Wykluczono artykuly, ktére nie poruszaty omawia-
nych zagadnien, tj. dotyczyly czynnikéw niepodlegajacych
modyfikacji. Wylgczono takze publikacje, do ktorych nie
ma dostepu w pelnej wersji oraz zawieraja tre$ci medyczne
niezgodne z EBM. Aby zapewni¢ aktualno$¢ przegladu,
wybrano do niego prace, ktdrych zdecydowana wigkszos¢
zostata opublikowana w ostatnich 5 latach.

OPIS STANU WIEDZY

Informacje ogdlne

Zdecydowana wigkszo$¢ przypadkéw nowotworow jelita
grubego to gruczolakoraki powstale z komoérek gruczoto-
wych nablonka okreznicy lub odbytnicy. Pozostate typy,
takie jak rak ptaskonabtonkowy, sg rzadziej spotykane [8,
11]. Rak jelita grubego jest w duzej czesci przypadkéw no-
wotworem o wolnym przebiegu, co umozliwia wdrozenie
odpowiedniej interwencji medycznej. Niestety szacuje sie, ze
w 2030 roku na raka jelita grubego bedzie chorowa¢ ponad
2,2 mln $wiatowej populacji [3]. Z obserwacji wynika row-
niez, ze poczgwszy od 1950 roku ryzyko zachorowania na
raka jelita grubego wzrasta w kazdym kolejnym pokoleniu
[7]. Obecnie istnieje mozliwos¢ skorzystania z badan prze-
siewowych w kierunku raka jelita grubego w postaci kolo-
noskopii, ktérej przeprowadzanie zmniejszylo §miertelnosé
wsrod pacjentéw. Osobom powyzej 50. roku zycia zaleca si¢
wykonywanie badania co 10 lat [12, 13]. Ponadto kolono-
skopia rekomendowana jest takze w przypadku mtodszych
chorych majacych podwyzszone ryzyko zachorowania na ten
nowotwor z powodu obecnosci przewleklych choréb jelit lub

obcigzenia rodzinnego - wystepowania zespotdéw genetycz-
nych lub raka jelita grubego u krewnych [13]. Stosunkowo
rzadko spotyka si¢ nowotwory jelita grubego u miodych
dorostych, jednak nie nalezy bagatelizowac tego problemu,
poniewaz u tych pacjentéw przebiega on agresywniej. W mo-
mencie pojawienia si¢ objawow choroba jest zaawansowanym
stadium i moga juz wystepowa¢ przerzuty do odlegtych
narzadow [2, 14]. Jednym z czynnikéw majacych duze zna-
czenie w patogenezie raka jelita grubego jest przewlekly stan
zapalny toczacy sie w przewodzie pokarmowym, ktéry wyni-
ka najczesciej z narazenia $luzowki na szkodliwe substancje
(zelazo hemowe w duzej ilosci, ttuszcze nasycone), zawarte
m.in. w przetworzonej zywnosci, rafinowanych zbozach,
napojach energetycznych. W odpowiedzi na pojawienie si¢
ich w organizmie czlowieka dochodzi do nadmiernego wy-
dzielania komdrek zapalnych, cytokin i innych mediatoréw,
wérdd ktorych prym wioda biatko C-reaktywne (CRP), In-
terleukina-1 (II-1), Interleukina-6 (Il-6) i czynnik martwicy
nowotwordéw (TNF-a). Aktywuja one szlaki sygnatowe ini-
cjujace procesy angiogenezy i ttumigce mechanizmy obron-
ne organizmu [15-17]. W procesie nowotworzenia mozna
wyroznic¢ nastepujace etapy: inicjacje, promocje, progresje
oraz wspotwystepowanie przerzutéw. Poczatkowo dochodzi
do nieodwracalnego uszkodzenia DNA. Powstate komorki
zawierajgce zmieniony material genetyczny dzielg sie nie-
zaleznie od innych i powielaja nieprawidlowe DNA, bedac
jednoczesnie narazone na mozliwo$¢ wystapienia kolejnych
mutacji. Skutkiem trwajacej choroby nowotworowej sg prze-
rzuty, czyli rozprzestrzenianie sie komérek nowotworowych,
najczesciej poprzez ukiad krwionoény lub limfatyczny, z na-
rzadu pierwotnego do innych narzadéw [8].

Dieta

Niewtasciwy sposob odzywiania stanowi istotny czynnik ry-
zyka zachorowania na raka jelita grubego [17-19]. Przewlekly
stan zapalny oraz stres oksydacyjny, wynikajacy z niepra-
widlowej diety prozapalnej, sa bodZcem do powstania w or-
ganizmie mechanizméw patologicznych, ktére dlugofalowo
przyniosa negatywne konsekwencje [19]. Wzrost cytokin
prozapalnych, a takze brak réwnowagi pomiedzy naprawg
tkanek a ich uszkodzeniem prowadzi do zwiekszonego ry-
zyka nowotworzenia. Dietetyczny wskaznik stanu zapalnego
(ang. dietary inflammatory index, DII) jest miarg zaleznosci
pomiedzy dieta (gtéwnie prozapalng) a stanem zapalnym.
Do obliczen stosuje si¢ 45 parametréw zywieniowych takich
jak: blonnik, alkohol, jednonienasycone kwasy tluszczowe,
wielonienasycone kwasy ttuszczowe, kwasy omega-3, kwa-
sy omega-6, niacyna, tiamina, ryboflawina, witamina B6,
witamina B12, cynk, magnez, selen, witamina A, witamina
C, witamina D, witamina E, witamina B12, kwas foliowy,
zelazo, beta-karoten, antocyjanidyny, flawanole, flawono-
le, flawanony, flawony, izoflawony, czosnek, imbir, cebula,
tymianek, oregano, szafran, kurkuma, rozmaryn, eugenol,
kofeina, herbata, energia, weglowodany, ttuszcze, ttuszcze
trans, biatka, cholesterol. Wskaznik dzieli produkty wedlug
potencjatu zapalnego - nizszy DII wskazuje na niskie praw-
dopodobienstwo wywotania stanu zapalnego, a wyzszy DII
oznacza produkty o wysokim indeksie prozapalnym [16, 18].
W ostatnich latach przeprowadzono wiele badan na temat
zalezno$ci miedzy wskaznikiem DII a wystepowaniem raka
jelita grubego [19]. Publikacje dowodzg, ze wskaznik ten moze
w sposob obiektywny pomdc w ogdlnej segregaciji produktow,
ktére wigzg sie z nizszym ryzykiem pobudzenia czynnikéw
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prozapalnych w organizmie czlowieka, a tym samym przy-
czyni¢ si¢ do zmniejszenia liczby zachorowan na raka jelita
grubego [5, 18]. Uwage zwracaja duze iloéci spozywanego
czerwonego miesa zawierajacego zelazo hemowe, a takze
zwigzki N-nitrozolowe powstajace w wyniku przemian me-
tabolicznych, ktére uruchamiajg mechanizmy prozapalne
organizmu, przyczyniajace sie do uszkodzenia blony $luzo-
wej przewodu pokarmowego [9, 18, 20]. Wedltug obserwacji
Amerykanskiego Instytutu Badan nad Rakiem spozycie 100 g
czerwonego miesa dziennie wigze si¢ ze wzrostem ryzy-
ka zachorowania na raka jelita grubego o 12%. Bezposred-
nig przyczyna tego stanu sg zwiazki powstate w procesach
przetwarzania oraz obrobki miesa [8]. Badania podkreslaja,
ze istotnym elementem prewencji raka jelita grubego jest
spozywanie odpowiedniej ilosci blonnika zawartego m.in.
w warzywach i owocach. Blonnik przyczynia si¢ do zwiek-
szenia objeto$ci stolca i usprawnia pasaz tresci pokarmowej
przez jelito, dzigki czemu skraca sie czas narazenia jego
blony sluzowej na czynniki rakotworcze [20, 21]. Nana Keum
oraz Edward Giovannucci - autorzy artykulu opisujacego
czynniki ryzyka wystapienia raka jelita grubego — dokonali
doglebnej analizy nawykow zywieniowych réznych populacji
iwyrdznili dwa wzorce zywieniowe. Pierwszy wzorzec — tzw.
zdrowy, zaklada spozywanie duzej ilo$ci warzyw oraz owo-
cow, a takze roslin straczkowych, orzechéw, ryb, owocow
morza, mleka i produktéw mlecznych o niskiej zawartos$ci
tluszczu. Przeciwienstwem jest ,niezdrowy” wzorzec zywie-
niowy, wedtug zalozen ktdrego dieta zawiera duze ilosci czer-
wonego i przetworzonego miesa, napojow stodzonych oraz
rafinowanych zbéz. Analiza raportéw Swiatowego Funduszu
Badan nad Rakiem oraz Amerykanskiego Instytutu Badan
nad Rakiem, ktére powstaly na podstawie badan prowadzo-
nych na calym $wiecie, wskazuje na istnienie rzeczywistych
oraz prawdopodobnych czynnikéw ryzyka wystapienia raka
jelita grubego (tab. 1) [8]. Zaobserwowano wzrost czestosci
wystepowania raka jelita grubego u 0sob prowadzgcych diete
w stylu zachodnim, z kolei Ci, ktorych dieta jest bliska wzor-
com $§rédziemnomorskim, sg obciazeni mniejszym ryzykiem
wystapienia tego nowotworu [19]. Spozywanie alkoholu jest
uznanym czynnikiem ryzyka wielu nowotworéw. Proces
przemiany etanolu do aldehydu octowego przez dehydroge-
naze alkoholowg prowadzi do bezposredniego uszkodzenia
blony $luzowej przewodu pokarmowego. Dodatkowo utrud-
niona jest regeneracja $luzéwki, poniewaz czes¢ alkoholu
gromadzi si¢ w komoérkach nabtonka jelit, przyczyniajac sie
do uszkadzania DNA i niszczenia wewnatrzkomorkowego
kwasu foliowego, ktory jest niezbedny w procesach syntezy
i metylacji materialu genetycznego [8, 22].

Zaburzenia metaboliczne

Zaobserwowano $cista korelacje miedzy otyloscig a zapa-
dalno$cig na raka jelita grubego [20, 23, 24]. Liczne badania
wskazujg na to, ze wzrost wskaznika masy ciata (ang. body
mass index, BMI) o kazde 5 jednostek zwieksza istotnie ry-
zyko wystapienia raka jelita grubego u danego pacjenta [20].
W mniejszym stopniu zalezno$¢ pomiedzy otyloscia a za-
padalnoscig na ten nowotwodr przedstawia obwdd talii lub
bioder oraz stosunek obwodu talii do obwodu bioder (ang.
waist-to-hip ratio, WHR), jednak oba te pomiary sa nadal
uzyteczne. W jednym z przeprowadzonych niedawno badan
na podstawie pomiaréw (BMI, masa ciata, wzrost, obwdd talii,
obwdd bioder oraz stosunek obwodu talii do obwodu bioder)
okreslono rézne podtypy otylosci i oceniono ich wplyw na

ryzyko zachorowania na raka jelita grubego. Zasugerowano,
ze patologiczna ekspresja poszczegdlnych gendw, a wiec ini-
cjacja nowotworzenia w danych grupach pacjentéw, moze
bra¢ poczatek w réznych szlakach molekularnych [25]. Tkan-
ka tluszczowa wykazuje wysoki potencjat zapalny poprzez
produkcje oraz uwalnianie licznych cytokin w odpowiedzi
na toczacy sie w organizmie stan zapalny. Otyloé¢ prowadzi
do dysregulacji metabolicznej [23, 24]. Zmiany w produkcji
i metabolizmie hormonéw endogennych (insuliny, insuli-
nopodobnego czynnika wzrostu, hormonéw steroidowych,
leptyny, adiponektyny), moga wyjasnia¢ zwiazek miedzy oty-
toécig a wystepowaniem raka jelita grubego. Insulinooporno$¢
oraz cukrzyca wykazuja jeszcze wiekszg korelacje z wystepo-
waniem raka jelita grubego [2, 20]. Dodatkowo diugotrwate
narazenie organizmu na czastki stale zawieszone w powietrzu,
tlenki azotu oraz ozon wigza sie z ryzykiem wystgpienia
zaburzen metabolicznych. Zwigzki te odpowiedzialne sg za
miejscowe stany zapalne w organizmie, jak réwniez moga
prowadzi¢ do dysbiozy jelitowej, okreslanej jako zaburzenie
réwnowagi pomiedzy pozytecznymi a szkodliwymi bakteria-
mi przewodu pokarmowego, co koreluje z ryzykiem otytosci
i zmianami w metabolizmie [7]. Przygladanie sie procesom
metabolicznym prowadzi do wniosku, Ze zaburzenia gospo-
darki lipidowej — hipercholesterolemia, hipertrigliceryde-
mia - moga odgrywaé wazng role w procesach zapalnych,
majacych udzial w namnazaniu si¢ komdrek zmienionych
nowotworowo [25, 26]. Co ciekawe, w niektérych badaniach,
w ktorych udziat wzieli pacjenci chorujacy na hipercholestero-
lemie, dowiedziono, ze ryzyko wystapienia u nich raka jelita
grubego jest zmniejszone dzieki przyjmowaniu statyn [20,
27]. Leki te majg wlasciwoséci antyproliferacyjne (spowalniajg
wzrost nowotworu i hamujg angiogeneze), dlatego sugeruje
sie, ze moga prowadzi¢ do opdznienia progresji nowotworu
i zmniejszenia czestosci przerzutéw [20].

Palenie tytoniu

Palenie papierosdw jest znanym czynnikiem ryzyka wielu
choréb, takze nowotworowych, a porzucenie tego uzaleznie-
nia moze pomoc pacjentowi w uniknieciu przedwczesnego
zgonu [23, 28]. Niepodwazalnym faktem jest obecno$¢ w pa-
pierosach toksycznych substancji, ktdre odgrywaja istotng
role w karcynogenezie — wigza si¢ one z btong §luzowa wy-
$cielajacy przewdd pokarmowy oraz inicjujg szereg procesow
mutagennych w DNA. Wielopierscieniowe weglowodory
aromatyczne zawarte w papierosach prowadzg do powsta-
nia adduktéw DNA, czyli zmodyfikowanych strukturalnie
czasteczek DNA niepelnigcych swojej prawidlowej funkcji.
Proces ten jest nieodwracalny i zwieksza ryzyko wystapie-
nia nowotworzenia w obrebie jelita grubego [8]. W dymie
papierosowym zawarty jest kadm, ktéry jako metal ciez-
ki wykazuje potencjal karcynogenny. Cechuje si¢ dtugim
okresem poltrwania, tatwo podlega bioakumulacji i wolno
ulega przemianom metabolicznym. Wtasciwosci te prowadza
do dlugotrwalego narazenia narzadéw na ten pierwiastek
i stopniowego ich uszkadzania [29].

Czynniki srodowiskowe

W najnowszych badaniach zwraca si¢ takze uwage na obecne
w $rodowisku zanieczyszczenia, ktore wplywaja szkodliwie
na zdrowie pacjentdw oraz pogarszaja ich rokowanie [7, 30].
Czynniki srodowiskowe, substancje chemiczne, zmiany kli-
matyczne moga mie¢ istotny udzial w patogenezie raka jelita
grubego o wczesnym poczatku. ,Zanieczyszczenia obecne
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w $rodowisku” to pojecie obejmujgce substancje szkodliwe
znajdujace si¢ w atmosferze i wystepujace m.in. w postaci
aerozoli, popioléw i dyméw. Cztowiek w sposéb nieunikniony
narazony jest na kontakt z zanieczyszczeniami pochodzacymi
m.in. z powietrza, wody, gleby czy zywnosci. Czastki stale
obecne w otoczeniu tatwo wnikaja do organizmu i facza
sie ze Sluzdwka jelit, prowadzac do jej uszkodzenia oraz
wywolujac miejscowy stan zapalny. Dodatkowo moduluja
odpowiedz immunologiczng czlowieka i hamuja mecha-
nizmy obronne gospodarza. Prowadzi to do zwigkszonego
ryzyka nowotworzenia i zachorowania na raka jelita grubego.
W zwigzku z powolnym przebiegiem choroby narazenie na
czynnik srodowiskowy mogacy zainicjowaé proces karcyno-
genezy moglo mie¢ miejsce na dlugo przed pojawieniem sig¢
pierwszych objawéw — nawet w dziecinstwie lub w okresie
wezesnej mlodosci [7]. Substancje toksyczne znajdujace sie
w otoczeniu uszkadzaja DNA poprzez ingerencje w proces
jego powstawania, a w szczegolnosci w reakcje metylacji.
Utworzenie nieprawidlowego DNA oraz czastek 5-metylo-
cytozyny w dinukleotydach cytozyna—-fosforan-guanina
skutkuje zmianami w ekspresji gendéw biorgcych udzial w kar-
cynogenezie — gtéwnie w przypadku raka jelita grubego [7,
30]. Ekspozycja na zanieczyszczenia wplywa bezposrednio
na tkanki organizmu, pobudzajac uwalnianie cytokin proza-
palnych takich jak Interleukina-6 (Il-6) oraz Interleukina-8
(I1-8). Toksyny zaburzajg takze prawidlowe dzialanie genow
supresorowych oraz powoduja aktywacje onkogendéw, co
wywoluje niekontrolowane namnazanie si¢ komérek nowo-
tworowych. Dodatkowo dochodzi do powstania reaktywnych
form tlenu zaktocajacych prawidlowe podziaty, co skutkuje
powstaniem niestabilno$ci genetycznej i licznych mutacji [7].
Publikacje sugeruja, ze modyfikacja epigenetyczna w genach
TMBIM1/PNKD, CXCR5 oraz TMEM110 podnosi ryzyko
zachorowania na ten nowotwdr i istnieje koniecznos¢ wy-
konania dalszych badan najwazniejszych genéw majacych
znaczenie w procesie nowotworzenia [30]. Kolejnym prob-
lemem wystepujacym w §rodowisku jest naduzywanie przez
rolnikéw $rodkéw ochrony roélin. Kilka z ostatnio przepro-
wadzonych badan dowodzi zwiekszonego ryzyka wystapienia
raka jelita grubego u oséb narazonych na pestycydy obecne
w skazonej zywnosci. Wzrost czesto$ci zachorowania na
ten nowotwor jest zauwazalny wlasnie w tych regionach,
w ktorych stosuje sie¢ duzo tych $rodkéw [7]. W ostatnim
czasie pojawiaja si¢ takze doniesienia na temat szkodliwosci
mikro- i nanoplastiku, ktére zawarte sg w zywnoéci, dlatego
wlasnie przewdd pokarmowy jest najbardziej narazony na
ich dziatanie [31]. Mikroplastik definiuje sie jako czastki
o wielkos$ci od 1 um do 5 mm [32]. Réznig sie one miedzy
soba rodzajem, ksztaltem, skladem, ale ich cecha wspdlng
i wyrodzniajaca jest trwalo$§¢ oraz zdolno$¢ do internalizacji
igromadzenia sie w komoérkach [31, 32]. Czasteczki te oprocz
tego, ze same sg szkodliwe dla zdrowia, s3 nosnikiem innych
toksycznych substancji chemicznych, ktére osadzajg sie na
ich powierzchni. Najcze$ciej sg to metale ciezkie i zwigzki
organiczne takie jak wielopier§cieniowe weglowodory aro-
matyczne, polichlorowane bifenyle i polibromowane etery
difenylowe [32]. W badaniach wyrdznia si¢ trzy gléwne typy
mikroplastiku: polistyren, polichlorek winylu oraz polietylen.
Mikroplastik wykryto dotychczas w komérkach nowotwo-
rowych raka pluc, raka zoladka, raka jelita grubego, raka
szyjki macicy, guzow trzustki [33]. Obecnie twierdzi sig,
ze w wyniku ich tatwego przenikania przez blony §luzowe
uszkadzajg one tkankiiprowadza do powstania miejscowego

stanu zapalnego z wytworzeniem reaktywnych form tlenu
[31]. Ponadto mikroplastik uszkadza lizosomy oraz pobu-
dza produkcje Interleukiny-1P (II-1f), ktéra jest cytoking
wydzielang przez makrofagi okreznicy. Caly proces zaburza
miejscowa odpowiedz uktadu odpornosciowego skltadaja-
cego sie z komoérek odporno$ciowych, w tym limfocytéw T
regulatorowych, limfocytéw Thl17, cytokin oraz elementéw
macierzy zewnatrzkomorkowej, i inicjuje nowotworzenie [32].

Aktywnos¢ fizyczna

Nie okreslono dawki aktywnosci fizycznej, ktéra mogtaby
zapobiega¢ zachorowaniu na raka jelita grubego [8]. Udo-
wodniono, ze prawidlowa aktywno$¢ fizyczna i zdrowa dieta
sa podstawa do ograniczenia nadwagi i otylo$ci w popula-
cji, a dzieki tym dzialaniom zmniejsza si¢ narazenie wielu
tkanek na przewlekly stan zapalny, tym samem zapobiega
uszkodzeniom materialu genetycznego i tworzeniu komo-
rek nowotworowych [23, 34]. Osobom dorostym zaleca sie
umiarkowang aktywno$¢ przez co najmniej 150 min oraz 75
min aktywnosci o duzej intensywnosci tygodniowo. Ruch
podnosi motoryke przewodu pokarmowego, zmniejsza stres
oksydacyjny, a takze poprawia funkcjonowanie narzadow
i reguluje gospodarke hormonalng [8].

PODSUMOWANIE

W niniejszej pracy dokonano przegladu modyfikowalnych
czynnikéw ryzyka zachorowania na raka jelita grubego. Do
wystgpienia tego nowotworu przyczynia sie w duzej mierze
styl zycia, jaki pacjenci prowadzg przez cale zycie, oraz ich
otoczenie. Niewlasciwa dieta oparta na spozywaniu duzej
iloéci przetworzonych produktéw oraz czerwonego miesa,
malej ilo$ci warzyw, owocéw i innych produktéw prowadzi
do powstawania miejscowych stanéw zapalnych w obrebie
$luzéwki jelit w wyniku dominacji czynnikéw prozapalnych
nad przeciwzapalnymi (Tab. 1). Nadmierne spozywanie al-
koholu, palenie papieroséw oraz zaburzenia hormonalne
takze przyczyniaja si¢ do uszkodzen blony sluzowej jelit,
zwiekszajac tym samym powierzchnie zapalenia i obszar
podatny na niewlasciwe dziatanie czynnikéw mutagennych.
Uktad immunologiczny czlowieka nie jest w stanie naprawi¢
wszystkich zmian powstatych w wyniku tych proceséw, dla-
tego dochodzi do nieprawidtowych podzialéw komdrkowych
oraz wystgpienia mutacji i powstania komorek z nieprawid-
fowym DNA. W otoczeniu czlowieka obecna jest duza ilos¢
zanieczyszczen unoszacych sie w powietrzu, osadzonych na
ro$linach czy powierzchniach uzytkowych, ktére takze nie-
korzystnie wptywaja na zdrowie. Wiedza w spoleczenstwie na
temat istotnego wplywu wymienionych wyzej czynnikéw na
ich zdrowie powinna wzrosng¢. Niska §wiadomo$¢ zagrozen
zwiazanych z zachorowaniem na ten nowotwdor, a takze wstyd
i nieche¢ do wykonywania kolonoskopii przyczyniaja sie do
opdznionego wykrywania raka jelita grubego. Ograniczony
dostep do opieki zdrowotnej oraz brak wsparcia bliskich,
zwlaszcza w przypadku osob starszych, rowniez wplywa na
pdzniejsze rozpoznawanie nowotworu i wdrozenie skuteczne-
go leczenia. Prawidtowa edukacja zdrowotna moze zwiekszy¢
liczbe wykonywanych badan przesiewowych. Wskazane jest
wprowadzenie odpowiednich metod zachecania pacjentow
do tego, aby skorzystali z programoéw przesiewowych, oraz
poprawienie ich dostepnosci w réznych grupach spotecz-
nych. Ponadto samoobserwacja pod katem niepokojacych
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objawdw przyczyni si¢ do postawienia szybszej diagnozy
i zwigkszy szanse¢ na diuzsze przezycie chorego. Rak jelita
grubego jest jednym z najczesciej wystepujacych oraz po-
wodujacych $mier¢ nowotwordéw. Majac to na —wzgledzie,
nalezy prowadzi¢ zdrowy styl zycia, zadba¢ o prawidlowa
diete, zwiekszy¢ aktywno$¢ fizyczng, zmniejszy¢ emisje oraz
rozprzestrzenianie sie substancji toksycznych i w ten sposob
probowac ograniczy¢ rozwdj raka jelita grubego.

Tabela 1. Wybrane czynniki ryzyka raka jelita grubego

Wybrane czynniki ryzyka Sita dowoddéw

Dieta opierajaca sie na wzorcach zachodnich ++
Spozywanie czerwonego miesa — 100 g dziennie +
Przetworzone wyroby migsne - 50 g dziennie ++
Otyto$¢ — wzrost BMI o 5 jednostek ++
Alkohol (etanol) - 10 g dziennie ++
Palenie papieroséw — obecnie i w przesztosci +
Mata aktywnos¢ fizyczna ++
Inne czynniki Srodowiskowe +

Legenda: ++ - sita dowodéw naukowych wysoka; + - sita dowodéw naukowych niska.
Zrédto: opracowano na podstawie [8colorectal cancer (CRC].
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