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STRESZCZENIE

Chemoprewencja czyli zapobieganie nowotworom ztosliwym
poprzez wykorzystanie naturalnych lub syntetycznych zwigzkow
chemicznych, moze stanowi¢ cenne narzedzie w walce z nowotwo-
rami, ktore stanowig jeden z najwazniejszych probleméw zdrowia
publicznego. Ochronny mechanizm dziatania witaminy C, E, selenu
oraz karotenoidow polega przede wszystkim na hamowaniu oksy-
dacyjnych uszkodzen tkanek lub DNA poprzez zmiatanie wolnych
rodnikow tlenowych, regulacje proliferaciji oraz apoptoze komérek
atypowych. Witamina D przyczynia si¢ do hamowania nadmiernej
proliferacji oraz stymuluje réznicowanie si¢ komorek, a poprzez
zwiekszenie roznicowania tkanek i propagowanie apoptozy obniza
ryzyko powstawania przerzutow. Redukuie ryzyko rozwoju raka jaj-
nika, gruczotu piersiowego, macicy, a takze pecherza moczowego,
przefyku oraz okreznicy.

StOWA KLUCZOWE: witaminy, antyoksydanty, mikroelementy,
profilaktyka, nowotwory zto$liwe.

Wstep

Witaminy i mikroelementy stanowg liczng grupe sktad-
nikdbw odzywczych, ktérych niedobor lub ich brak moze
prowadzi¢ do zmian morfologicznych lub fizjologicznych
pogarszajagcych zdolnos¢ funkcjonowania organizmu,
zmniejszajgcych odpornosé na stres czy zwiekszajg-
cych wrazliwo$¢ na szkodliwe dziatanie czynnikéw $ro-
dowiskowych. Witaminy petnig role regulacyjng — jako
biokatalizatory utrzymujg prawidtowg czynno$¢ komo-
rek. Ponadto poprzez system enzymatyczny uczestni-
czg w regulacji wielu proceséw biochemicznych.

Chemoprewencja jest metodg zapobiegania po-
wstawaniu nowotworéw ztosliwych poprzez stosowanie
naturalnych lub syntetycznych zwigzkéw chemicznych
ale takze przyjmowanie ich wraz z pozywieniem w po-
staci odpowiednio dobranej diety, czego efektem moze
by¢ zatrzymanie lub wyhamowanie przebiegu karceno-
genezy.
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ABSTRACT

Chemoprevention, or prevention of malignant tumours by using
natural or synthetic chemical compounds, can be an invaluable
tool in the fight against cancer — one of the most substantial
public health problems. A defence mechanism of vitamin C, E,
selenium and carotenoids is based on the inhibition of oxidative
damages of tissues or DNA by sweeping free oxygen radicals,
regulating proliferation and apoptosis of atopic cells. Vitamin D
inhibits excessive proliferation and stimulates cell differentiation,
and by increasing the differentiation of tissues and promoting
apoptosis, it reduces the risk of metastasis. Furthermore, vita-
min D decreases the risk of ovarian cancer, breast cancer, uterine
carcinoma, bladder cancer, oesophagal and colon carcinoma
development.

KEYWORDS: vitamins, antioxidants, micronutrients, prophylaxis,
malignant neoplasms.

Strategie chemoprewencyjne

Chemoprewencja pierwotna oznacza stosowanie srodkow
hamujgcych rozwoj nowotworu na etapie inicjacji. Obejmu-
je osoby zdrowe z grupy podwyzszonego ryzyka, narazone
na dziatanie czynnikdéw kancerogennych, z predyspozycija
do rozwoju nowotworu wystepujgcego rodzinnie.
Chemoprewencja drugiego rzedu polega na ha-
mowaniu progresji nowotworu oraz stosowaniu terapii
zdiagnozowanych wczesniej stanéw przedrakowych.
Chemoprewencja trzeciego rzedu — polega na zapo-
bieganiu nawrotom choroby i stanowi $rodek prewen-
cyjny przeciw drugiemu nowotworowi pierwotnemu [1].

Czynniki chemoprewencyjne

Ws&r6d czynnikbw chemoprewencyjnych wyr6znia sie
czynniki blokujgce i supresyjne. Czynniki blokujgce
majg za zadanie hamowanie aktywacji metabolicznej
kancerogenu, unieczynnienie reaktywnych metabolitow
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oraz wolnych rodnikbw, zapobiegajgc tym samym ich
reakcji z DNA, zwiekszajgc skutecznos¢ systemédw na-
prawczych DNA oraz indukowanie apoptozy.

Czynniki supresyjne — przyczyniajg sie do hamowa-
nia procesu kancerogenezy poprzez zmiatanie reaktyw-
nych form tlenu (ROS, ang. reactive oxygen species),
modulowanie drég transdukcji sygnatu, hamowanie
procesow zapalnych oraz proliferacji. Ponadto inicjujg
proces apoptozy [1, 2].

Wolne rodniki tlenowe odgrywajg istotng role w pa-
togenezie chordb, w tym takze nowotworéw ztosliwych.
Wolne rodniki to czgsteczki zbudowane z co najmniej jed-
nego atomu tlenu i jednego lub wiecej niesparowanych
elektronéw na orbitalu walencyjnym. Powstajg w wyni-
ku wielu procesébw metabolicznych, uczestniczac m.in.
w funkcjonowaniu uktadu obronnego, wydzielaniu hormo-
néw czy regulacji napiecia naczyniowego. Czynnikami eg-
zogennymi przyspieszajgcymi powstawanie w nadmiarze
ROS moze by¢ palenie tytoniu, spozywanie alkoholu, za-
nieczyszczenie powietrza, infekcje, stres oraz intensywny
wysitek fizyczny. Dodatkowe zrédta moga stanowi¢ pro-
mieniowanie jonizujgce czy zanieczyszczenie srodowiska.
Wzrost wytwarzania wolnych rodnikéw, zmniejszenie ak-
tywnosci systemow enzymatycznych przyczyniajgcych sie
do ich usuwania oraz spadek aktywnosci antyoksydacyj-
nej prowadzi do niewystarczajgcego usuwania ich przez
mechanizmy obronne organizmu. Powstajgce zmiany
w obrebie komérek i tkanek sa przyczyng przyspieszenia
procesu starzenia sie organizmu, choréb degeneracyj-
nych oraz procesu karcynogenezy [3, 4].

Dziatanie wolnych rodnikéw tlenowych réwnowazone
jest poprzez antyoksydanty hamujace stopien oksydaciji
czgsteczek. Ponadto powodujg przeksztatcanie sie tych
rodnikbw w nieaktywne pochodne. Antyoksydacyjny
uktad ochronny (ADS; ang. antioxidant defense system)
przyczynia sie do udaremnienia inicjacji reakcji utleniania
oraz naprawy obecnych uszkodzen. Powstate wolne rod-
niki przeksztatcane sg w O2 lub H20 [3].

Mechanizmy usuwania wolnych rodnikéw
tlenowych

WSsr6d mechanizmoéw usuwania wolnych rodnikéw podkre-
$la sie role systemu nieenzymatycznego i enzymatycznego.

System nieenzymatyczny, czyli substancje ochron-
ne (tzw. zmiatacze wolnych rodnikéw), przekazujg swo-
je elektrony wolnym rodnikom tlenowym, przechodzgc
w posta¢ utleniong. Ponadto zabezpieczajg komorki
przed reakcjami wolnorodnikowymi. Nalezg do nich: wi-
tamina A, witamina E, witamina C, B-karoten.

System enzymatyczny — wyspecjalizowane enzymy
przeprowadzajgce reakcje usuwania wolnych rodnikéw
oraz zapobiegajagce ich powstaniu. Do tego systemu za-
licza sie: dysmutaze ponadtlenkowg (SOD, ang. superoxi-
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de dismutase), katalaze (CAT, ang. catalase), peroksydaze
glutationowg (Gpx, ang. glutathione peroxidase), zreduko-
wang forme glutationu (GSH, ang. reduced glutathione),
dehydrogenaze glukozo-6-fosforanows [3, 4].

Witamina A (retinol)

Witamina A oraz jej syntetyczne analogi (retinoidy) na-
lezg do witamin rozpuszczalnych w ttuszczach uczest-
niczacych w procesie syntezy hormonéw steroidowych,
podziatbw komoérkowych oraz wzmacniania uktadu
odpornosciowego oraz zapobiegania zakazeniom. Po-
nadto uczestniczy w modulowaniu transkrypcji genéw
przy wspétudziale receptorow RAR (ang. retinoic acid
receptors) oraz RXR (ang. retinoid X receptors) nale-
zacych do czynnikéw transkrypcyjnych regulowanych
przez wigzanie ligandu. Receptory RAR oraz RXR
moga wptywac na hamowanie rozwoju niektérych no-
wotwordw zto$liwych poprzez obnizenie ekspresji lub
aktywnosci tych receptorow [1, 5, 6].

U kobiet uczestniczgcych w projekcie The Pooling
Project of Prospective Studies of Diet and Cancer (Po-
oling Project) prowadzonym przez Koushik i wsp. [7]
wykryto 1973 przypadki raka jajnika wsrod 501 878 ty-
siecy badanych kobiet pomiedzy 27. a 93. rokiem zycia.
Nie stwierdzono jednak roznicy w grupach przyjmuja-
cych i nieprzyjmujgcych witaming A na rozwo6j raka mie-
dzy przyjmowaniem witaminy A w rozwoju raka jajnika
(OR =1,01; 95% CI 0,99 - 1.04). Potwierdzajg to réwniez
badania Thomson i wsp. [8], w ktérych to przyjmowa-
nie witaminy A nie wptywato istotnie na zmniejszenie
ryzyka zachorowania na raka jajnika (OR = 1.05; 95%
C10.80-1.38).

Fenretinoid [N-4-hydroxyphenyl retinamide (4 — HPR)]
jako jedyna pochodna witaminy A charakteryzujgca sie
waskim profilem dziatan niepozgdanych znajduje zasto-
sowanie w hamowaniu raka btony Sluzowej trzonu maci-
cy. Mechanizm dziatania fenretinoidu nie jest do konca
poznany, jednak przypuszcza sig, ze stanowi on selek-
tywny modulator receptora retinowego oraz indukuje
apoptoze komérek guza. Ponadto zmniejsza stezenie in-
sulinopodobnego czynnika wzrostu IGF - 1 (ang. Insulin
— like Growth Factor 1) [9]. W badaniach Tanabe i wsp.
[10] podawanie syntetycznego analogu kwasu retinowe-
go (AM580), po uptywie 96 godzin, powodowato znacz-
ne zahamowanie wzrostu komérek raka btony $luzowej
trzonu macicy w hodowli i wzrostu ekspresji supresoro-
wego RAR - B w stosunku do grupy kontrolne;.

Witamina E

Witamina E nalezy do witamin rozpuszczalnych w ttusz-
czach, wystepuje w postaci 8 izomerdw: 4 tokoferole (o —,
B—, y-,6-)oraz 4 tokotrienole (o —, p—, y—, 6 -) [11-12].



Witasciwosci antyoksydacyjne tokoferoli sg dobrze
poznane, szczegdlnie ich zdolnosci do ochrony przed
utlenianiem wielonienasyconych kwasow ttuszczowych
oraz do przerywania tancuchowej peroksydaciji lipidéw.
Uczestniczy w syntezie substancji przeciwkrzepliwych,
dostarczaniu sktadnikow odzywczych do komébrek,
ochronie krwinek czerwonych czy ekspresji genow.
Wspomaga prawidtowe funkcjonowanie wzroku, prawi-
dtowg wydolno$¢ miesni i wytwarzanie nasienia u mez-
czyzn. Ponadto witamina E wykazuje dziatanie ochronne
przed mutagennym dziataniem RFT (ang. reactive oxy-
gen species; reaktywne formy tlenu) [13, 14]. Hamuje ak-
tywno$¢ kinazy biatkowej C (PKC), cyklooksygenazy—2
(COX-2) oraz fosfolipazy A2 [15]. Badania Zing i wsp.
[16] wykazaty, ze inhibicja aktywno$ci PKC indukowana
przez a-tokoferol przyczynia si¢ do zahamowania wzro-
stu komérek migsni gtadkich oraz obnizenia proliferacii
komérkowej roznych nowotwordw [17, 18].

Thomson i wsp. [19] w badaniu Women’s Health
Initiative (WHI) poddali analizie 133 614 kobiet w wie-
ku pomenopauzalnym. Cytowani autorzy nie dowiedli
wptywu przyjmowania witaminy E na zmniejszenie ry-
zyka zachorowania na raka jajnika (OR = 1,05; 95% CI
0,71 — 1,57). Potwierdzajg to rowniez badania Gifkins
i wsp. [20] oraz Chang i wsp. [21].

W badaniach prowadzonych przez Xu i wsp. [22]
w grupie 1212 kobiet zdiagnozowano 1204 nowych roz-
poznan raka btony $luzowej trzonu macicy. Zwrécono
uwage na zwigzek spozywania witaminy E z obnizeniem
ryzyka raka endometrium (OR = 0,82; 95% CI 0,72 - 0,93).
W pracy McCann i wsp. [23] ryzyko to ksztattowato sie na
poziomie OR = 0,52; 95% CI 0,22 — 1,27, w pracy Negri
i wsp. [24] OR = 0,87; 95% CI 0,57 — 1,51. W pracy Gifkins
i wsp. [20] nie wykazano takiego zwigzku.

Witamina C

Witamina C (kwas askorbinowy; AA) nalezy do witamin
rozpuszczalnych w wodzie. Zostata wyizolowana przez
Kinga w 1932 roku z soku z cytryny; zidentyfikowana jako
identyczna z kwasem heksuronowym, wyodrebnionym
w 1928 roku przez Szent-Gydrgyiego [24].

Spozywanie kwasu askorbinowego zwigzane jest
z dziataniem ochronnym w nowotworach ptuc, jelit,
trzustki, pecherza moczowego, odbytu oraz w choro-
bach sercowo-naczyniowych. Ponadto przyczynia sie
do zmniejszenia ryzyka zachorowania na nowotwory
gruczotu piersiowego oraz btony $luzowej trzonu maci-
cy u kobiet, ktére spozywaty znaczne iloSci tej witaminy
[25-27].

Udowodniono, ze kwas askorbinowy w potgczeniu
m.in. z witaming E u oséb palacych papierosy hamuje
podwyzszone markery peroksydacji lipidéw. Poprzez
zdolnoéci antyoksydacyjne kwas askorbinowy przyczy-

nia sie do ochrony komoérek organizmu przed stresem
oksydacyjnym [27]. Zazywana doustnie wykazuje dzia-
tanie kardioprotekcyjne, ograniczajac peroksydacie lipi-
déw [28]. Petni funkcje ochronng przed tworzeniem sig
mutagennych N — nitrozozwigzkdéw poprzez blokowanie
reakcji nitrozowania. Zwieksza aktywno$¢ komérek NK
(ang. natural killer) oraz limfocytéw B i T [29]. Ponadto
reguluje ci$nienie tetnicze krwi, obniza stezenie glukozy
we krwi w stanach hiperglikemii oraz bierze udziat w od-
budowie tkanek podczas gojenia sie [30].

Badania epidemiologiczne wskazujg, ze podawa-
nie kwasu askorbinowego zwigzane jest z tworzeniem
rodnikbw askorbinionowych wytwarzajgcych nadtlenek
wodoru (H202) w ptynie pozakomorkowym w stezeniu,
ktéry jest cytotoksyczny dla wielu komérek nowotwo-
rowych [31]. W badaniach Drisko i wsp. [31] kobietom
z rozpoznanym rakiem jajnika w Ill stopniu zaawansowa-
nia klinicznego, leczonym cytostatykami (karboplatyna
i paklitaksel, KT), podawano drogg dozylng witaming C
w ilosci do 60 g dwa razy w tygodniu, a nastepnie raz
w tygodniu po zakorczeniu leczenia. Po okresie 40 mie-
siecy nie wykazano progresji choroby.

W pracy Kuiper i wsp. [33] badano zwigzek pomiedzy
zawarto$cig askorbinianu, aktywacjg szlaku HIF-1 (ang.
hypoxia — inducible factor 1; czynnik indukowany hipoksjg 1)
a nowotworami zto$liwymi btony $luzowej trzonu macicy.
Stwierdzono odwrotng korelacje pomiedzy askorbinia-
nem a poziomem biatka VEGF (ang. vascular endothelial
growth factor; Czynnik wzrostu $rédbtonka naczyniowe-
go, VEGF). Wzrost poziomu innych markeréw aktywacji
HIF-1 (biatka HIF-1a, GLUT-1 i BNIP3) byt zwigzany z ni-
skim poziomem stezenia kwasu askorbinowego.

Witamina D

Badania epidemiologiczne wskazujg, ze ryzyko zacho-
rowania na nowotwory ztosliwe gruczotu piersiowego,
jajnika, prostaty oraz jelita grubego jest odwrotnie pro-
porcjonalne do szeroko$ci geograficznej oraz stezenia
witaminy D w surowicy krwi. Zwigkszona ekspozycja
na $wiatto stoneczne osoby o jasnej karnacji koreluje
ze zmniejszong $miertelnoscig w powyzszych nowo-
tworach. Podobne wyniki uzyskali Grant i Garland [34].
Prawdopodobnie osoby zapadajgce na nowotwory zto-
$liwe gruczotu piersiowego, prostaty oraz jelita grube-
go, w okresie letnio-jesiennym, wykazujg dtuzszg prze-
zywalnosé w stosunku do 0s6b chorujgcych w okresie
zimowo-wiosennym [35].

Wielokierunkowe dziatanie witaminy D polega na re-
gulacji gospodarki wapniowo-fosforanowej, utrzymaniu
homeostazy obejmujgcej wiele tkanek, hamowaniu proli-
feracji komorkowej, stymulacji ro6znicowania sie komorek
czy ochronie przed mutacjami, lezgcymi u podstaw trans-
formacji nowotworowej i progresji nowotworu [36, 37].

Witaminy i mikroelementy w chemoprewencji raka bfony Sluzowej trzonu macicy oraz raka jajnika




1,25(0H)2D3 (Calcitriolum; 1,25 — dihydroksycho-
lekalcyferol) hamuje proliferacje i stymuluje réznicowa-
nie w komorkach linii biataczkowych M1 i HL-60, jelita
grubego, gruczotu piersiowego, prostaty oraz ptuc,
w ktorych stwierdzono ekspresje genu VDR [38-40].
Przejscie komorek z fazy G1 do S cyklu komérkowego
odbywa sie za posrednictwem fosforylacji biatka retino-
blastoma (Rb), katalizowanego przez cykliny G1 i zalez-
ne od nich kinazy (CDK, ang. cyklin dependent kinase).
1,25(OH)2D3 hamuje sygnaty mitogenne przekazywa-
ne przez czynniki wzrostu, w tym miedzy innymi EGF
(ang. epithelial growth factor; receptor dla nabtonkowe-
go czynnika wzrostu), pobudza szlaki transformujace
TGF-b (ang. transforming growth factor b) i biatka wig-
zace IGF - BP (ang. insulin — like growth factor binding
protein; insulinopodobny czynnik wzrostu). Witamina D
moze hamowa¢ aktywno$¢ prostaglandyn, ekspresje
protoonkogenu bc/-2 oraz hamowac¢ aktywacje trans-
krypcji genu IL-8 [41, 42].

W badaniu National Health and Nutrition Examina-
tion Surveys Bakhru i wsp. [43], oznaczajac stezenie
25(0OH)D, zaobserwowali ponad trzykrotnie nizsze ste-
zenie witaminy D w grupie kobiet z rozpoznanym rakiem
jajnika niz w grupie kontrolnej. Potwierdzajg to rowniez
badania Lu Yin i wsp. [44], ktérzy w metaanalizie wy-
kazali istnienie stabego zwigzku pomigdzy stezeniem
witaminy D a ryzykiem zachorowania na raka jajnika.

W badaniach Walentowicz-Sadleckiej i wsp. [45]
zaobserwowano niedobér 25(0H)D w populacji kobiet
z rakiem jajnika. Srednie stezenie witaminy D w surowi-
cy krwi u pacjentek ze zdiagnozowanym rakiem jajnika
oraz w grupie kontrolnej wynosito odpowiednio 12,4 ng/
ml oraz 22,4 ng/ml. Ponadto zaobserwowano nizszy
odsetek 5-letnich przezy¢, co prawdopodobnie moze
Swiadczy¢ o agresywnym przebiegu choroby przy ni-
skich stezeniach witaminy D w surowicy krwi.

Przypuszcza sie, ze witamina D wraz z progestero-
nem mogg wykazywac dziatanie protekcyjne w przypad-
ku raka btony $luzowej trzonu macicy poprzez hamowa-
nie VDR proliferacji komérek endometrium na drodze
aktywacji kaspazy 3 czy stymulujgc wptyw progesteronu
i witaminy D na biatko Bax. Jednak w badaniu The Nur-
ses’ Health Study (NHS) [46] nie stwierdzono zwigzku
pomiedzy spozywaniem witaminy D a czesto$cig wyste-
powania raka btony $luzowej trzonu macicy.

Kwas foliowy

Rola kwasu foliowego (witamina B9, okreslana rowniez
jako B11) w profilaktyce nowotworéw ztosliwych nie
do konca zostata poznana. Badania epidemiologiczne
wskazujg na odwrotng zalezno$¢ pomiedzy spozywa-
niem folianéw w diecie a ryzykiem zachorowania na raka
jajnika, gruczotu piersiowego czy raka btony $luzowe;j
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trzonu macicy. Niedostateczna podaz kwasu foliowego
jest przyczyng nieprawidtowego przebiegu proceséw
naprawczych i syntezy DNA, wzrostu czestosci mutaciji
i niewtasciwej metylacji DNA. Badania na zwierzetach
wykazaty 10-krotnie wyzszy poziom aberracji chromo-
somowych w komérkach jajnika wsrdéd chomikéw chin-
skich pozbawionych kwasu foliowego [46—49].

Kwas foliowy i jego pochodne znajdujg sie w pro-
duktach pochodzenia roslinnego i zwierzecego. Wérod
produktow roslinnych wysokg zawarto$¢ obserwuje sie
w surowych i krétko gotowanych warzywach lisciastych
(brokuty, szpinak, brukselka, kapusta wtoska, korzen
i iS¢ pietruszki, satata). W nasionach roslin strgczko-
wych (groch, fasola, soja) zawartos¢ folianobw waha
sie od 150-200 pg/100 g. Bogatym zrédtem foliandw
sg roOwniez warzywa i owoce majgce w swoim sktadzie
witamine C lub B-karoten (papryka, jarmuz, pietruszka,
maliny, kiwi, pomarancze), orzechy arachidowe majgce
110 pg/100 g i orzechy wtoskie majgce od 66 pg/100 g
foliantow. Wséréd produktéw pochodzenia zwierzecego
bogatym zrédtem folianéw sg podroby, gtéwnie watro-
ba (200-580 ug/100 g).

Larsson i wsp. [50] poddali analizie 61 084 kobiet
w przedziale wiekowym 38-76 lat. Cytowani autorzy do-
wiedli wptyw spozywania kwasu foliowego na obnizenie
o 1/3 ryzyka zachorowania na raka jajnika u kobiet spo-
zywajgcych minimum 204 mikrograméw dziennie kwa-
su foliowego na dobe w stosunku do kobiet spozywajg-
cych mniej niz 155 mikrogramoéw dziennie.

W innych badaniach, analizujgc 157 przypadkéw zdia-
gnozowanego raka jajnika przy tacznej liczbie 121 700
kobiet, Kotsopoulos i wsp. [51] wykazali rbwniez ochron-
ny wptyw spozywania kwasu foliowego w dawce >300
pg/dobe. Ryzyko zachorowania dla tych kobiet ksztatto-
wat sie na poziomie OR = 0,62; 95% CI 0,40-0,96.

Zwigzek pomiedzy spozywaniem kwasu foliowego
a ryzykiem zachorowania na raka btony sluzowej trzonu
macicy jest nadal niejednoznaczny. W metaanalizie Du
i wsp. [52], uwzgledniajgc dziewie¢ badan kontrolnych
i pie¢ badan kohortowych, wskazujg na mniejsze ryzyko
wystapienia choroby u 0séb przyjmujgcych kwas folio-
wy OR = 0,89 95% ClI: 0,76-1,05. Nalezy jednak podej-
mowac kolejne dziatania zmierzajgce do oceny ryzyka
zachorowania na raka jajnika czy btony $luzowej trzonu
macicy.

Selen

Dowiedziono zalezno$¢ pomigdzy niedostatecznym
spozywaniem selenu a wystepowaniem schorzen
przewodu pokarmowego, stawow, nerwdw, mbzgu czy
w chorobach cywilizacyjnych. Zaleca sie spozywanie
selenu w iloci 55 pg na dobe. Spozywanie tego pier-
wiastka w ilosci 100-200 pg dziennie przyczynia sie do



hamowania uszkodzen materiatu genetycznego i roz-
woju procesu nowotworowego u ludzi [53].

Protekcyjne dziatanie selenu w profilaktyce nowo-
tworéw ztosliwych polega na wzmacnianiu komérkowej
odpowiedzi immunologicznej, dziataniu przeciwzapal-
nym, hamowaniu peroksydacji lipidéw i oksydacyjnego
uszkadzania DNA. Selen wykazuje dziatanie antypro-
liferacyjne w stosunku do komoérek nowotworowych,
moze indukowac proces apoptozy komérek. Ponadto
wykazuje wptyw na metabolizm kancerogenéw poprzez
hamowanie enzymow | fazy metabolizowania ksenobio-
tykdéw — aktywacji metabolicznej kancerogenéw oraz
aktywacje enzymoéw |l fazy [54, 55].

Cynk

Cynk to mikroelement odgrywajgcy w organizmie czto-
wieka wiele funkcji, w tym: jako niezbedny pierwiastek
Sladowy w syntezie biatek, kwaséw nukleinowych,
uczestniczy w procesie mineralizacji kosci oraz rege-
neracji tkanek. Ponadto uczestniczy w przemianach
biatek, ttuszczéw i weglowodanéw. Jony tego metalu
biorg réwniez udziat w modyfikacji transkrypcji i napra-
wy DNA, hamowaniu apoptozy, aktywacji lub inhibicji
enzymoéw, a takze regulujg komérkowe przekazywanie
sygnatow.

Prawdopodobnie niskie spozycie cynku zwigzane
jest z wystepowaniem raka jajnika, prostaty, pecherzy-
ka zbtciowego, ptuc, gtowy i szyi jako nastepstwo proli-
feracji komorek oraz promowania powstawania stanéw
zapalnych.

Podsumowanie

Istnieje wiele dowodoéw naukowych na to, iz w profilak-
tyce nowotwordéw ztosliwych, m.in. w obrebie narzadu
rodnego u kobiet, istotng role odgrywajg naturalne i syn-
tetyczne zwigzki chemiczne. Spozywanie witamin wy-
kazujgcych witasciwosci przeciwnowotworowe poprzez
racjonalny oraz systematyczny dobor positkbw moze
przyczyni¢ sie do zapewnienia organizmowi odpowied-
nich sktadnikéw odzywczych, w tym witamin i mikroele-
mentéw.
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