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Streszczenie
Radioterapia, obok chemioterapii, jest obecnie podstawową metodą leczenia chorób nowotwo-
rowych, opierającą się na niszczeniu komórek zmienionych nowotworowo przez promienio-
wanie jonizujące. Niestety, promieniowanie również wpływa na komórki prawidłowe, co wiąże 
się z negatywnymi skutkami dla całego organizmu pacjenta. Radioprotektory, czyli związki 
o charakterze radioochronnym, są stosowane w celu ochrony komórek nienowotworowych 
przed skutkami szkodliwego działania promieniowania. Związki te, aby mogły pełnić swoją rolę 
muszą spełniać kilka kryteriów, m.in. zapewniać znaczącą ochronę komórek prawidłowych, 
a jednocześnie nie zmniejszać promienioczułości komórek nowotworowych. Podstawowa 
klasyfikacja związków radioochronnych dzieli je w zależności od czasu podania na trzy grupy: 
radioprotektory, związki łagodzące („mitygatory”) oraz leki. Grupy te obejmują różnorodne 
pod względem struktury i mechanizmów działania związki syntetyczne. Jak dotąd, jedynym 
stosowanym klinicznie radioprotektorem jest aminotiol - amifostyna, która jednak wywołuje 
u pacjentów różne działania niepożądane, m.in. hipotensję. Związkami spełniającymi kryteria 
idealnego radioprotektora są substancje pochodzenia naturalnego, uzyskiwane z roślin. Cha-
rakteryzują się różnorodnością mechanizmów działania chroniących przed niepożądanymi 
skutkami promieniowania jonizującego. Do związków roślinnych, które wykazują właściwości 
radioochronne zalicza się m.in. flawonoidy i kwasy fenolowe, stilbeny, likopen, alkaloidy, 
peptydy, polisacharydy, czy fitohormony. Czosnek, zielona herbata, jabłka, owoce cytrusowe, 
imbir są przykładami roślinnych składników diety, które zawierają substancje radioochronne.
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Summary

Radiotherapy, in addition to chemotherapy, is currently the primary method of cancer tre-
atment based on destruction of malignant cells by ionizing radiation. Unfortunately, it also 
affects normal cells, which is associated with negative consequences for a patient. Radiopro-
tectors are compounds used to prevent/protect the non-tumor cells from the harmful effects 
of radiation. To play their role these compounds should meet several criteria; among others, 
they should significantly protect normal cells from radiation without changing the tumor 
cell radiosensitivity. In general, agents used to alter normal tissue toxicity from radiation can 
be broadly divided into three categories based on timing of delivery in relation to radiation: 
chemical radioprotectors, mitigators, and treatment. These groups include a diverse range 
of synthetic compounds in terms of their structure and protective mechanisms. The amino-
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Wstęp

Radioterapia jest jedną z metod leczenia pacjentów 
z chorobami nowotworowymi, stosowaną także jako 
zabieg paliatywny, który łagodzi ból towarzyszący postę-
pującej chorobie. Jest stosowana w postaci monoterapii 
lub łącznie z zabiegiem chirurgicznym i/lub chemio-
terapią. Celem radioterapii jest zniszczenie komórek 
nowotworowych, przy jak najmniejszym uszkodzeniu 
komórek prawidłowych. Jednak w czasie radiotera-
pii znaczna część komórek prawidłowych także ulega 
napromieniowaniu i uszkodzeniu. Skutki niepożądane 
napromienienia zależą od wrażliwości tkanki i oko-
licy narażonej na promieniowanie oraz od wielkości 
pochłoniętej dawki promieniowania [45]. Największą 
promienioczułość ma szpik kostny, tkanka limfatyczna, 
komórki płciowe i nabłonkowe jelit. Mniej wrażliwe są 
komórki mięśniowe, narządy miąższowe (np. wątroba), 
tkanka nerwowa i łączna [56,57]. Skutki napromienienia 
są widoczne zaraz po zabiegu/serii zabiegów radiotera-
pii, inne pojawiają się po kilku tygodniach, miesiącach, 
a nawet latach od rozpoczęcia leczenia. Do najczęściej 
pojawiających się niepożądanych objawów, z których 
większość mija po pewnym czasie, należą: zmęczenie, 
ogólne osłabienie, utrata łaknienia i wymioty oraz powi-
kłania popromienne. Radioczułość jest cechą osobni-
czą i gatunkową, przy czym przedstawiciele niższych 
grup taksonomicznych są przeważnie bardziej odporni 
na promieniowanie [15,45]. Tkanki, które są dobrze 
zaopatrywane w tlen ze względu na bogate unaczy-
nienie odznaczają się zwiększoną promienioczułością. 
W centrum guza nowotworowego zawartość tlenu jest 
na ogół mniejsza niż w otaczających komórkach pra-
widłowych, dlatego obniża się wrażliwość na promie-

niowanie. W radioterapii przeciwnowotworowej często 
stosuje się metody zwiększające radioczułość komórek 
nieprawidłowych. Jedną z takich metod jest frakcjono-
wanie dawki: w każdej kolejnej frakcji promieniowania 
niszczone są komórki zewnętrzne, bogatsze w tlen, co 
stwarza możliwość zaabsorbowania większej porcji tlenu 
przez komórki uboższe w tlen. Niektóre związki che-
miczne (radiouczulacze) też mogą zwiększać radioczu-
łość komórek nowotworowych.

W zależności od stosowanej energii wyróżnia się radio-
terapię konwencjonalną (60-400 keV) i megawoltową 
(1,25-25 MeV) [6,15,45]. W radioterapii konwencjonal-
nej, stosowanej w nowotworach skóry jest wykorzy-
stywane wyłącznie mało przenikliwe promieniowanie 
X. Natomiast podczas radioterapii megawoltowej jest 
stosowane promieniowanie gamma generowane przez 
izotop kobaltu 60Co (linie o energii 1,17 i 1,33 MeV), pro-
mieniowanie X o wysokiej energii generowane w przy-
spieszeniu liniowym (4-25 MeV) oraz elektrony (6-22 
MeV). Ze względu na sposób napromieniania pacjenta 
można wyodrębnić dwa podstawowe typy radiotera-
pii: brachyterapię (BTH), opierającą się na leczeniu 
z zastosowaniem źródła promieniowania znajdującego 
się w bezpośrednim kontakcie z guzem oraz teleradio-
terapię (RTH), podczas której źródło jest umieszczone 
w pewnej odległości od tkanek. 

Chemiczne i biologiczne skutki oddziaływania promie-
niowania jonizującego z żywą materią są wynikiem 
depozycji energii promieniowania bezpośrednio w doce-
lowej makrocząsteczce, będącej składnikiem komórki, 
a przede wszystkim działania pośredniego, wynikają-
cego ze wzbudzania i rozpadu cząsteczek wody – radio-

thiol amifostine is the only radioprotectant approved in clinical application. However, its use 
is limited due to toxicity concerns (it may cause hypotension). Natural compounds, derived 
from plants, meet all criteria of the ideal radioprotector. They exert their protective actions 
against adverse effects of ionizing radiation by several mechanisms. Plant compounds that 
show radioprotective activity include flavonoids and phenolic acids, stilbenes, lycopene, al-
kaloids, peptides, polysaccharides, and phytohormones. Garlic, green tea, apples, citrus, and 
ginger are examples of constituents of the human diet that contain radioprotective substances.
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Ostry odczyn popromienny (typ I) występuje niedługo 
po radioterapii. W komórkach szpiku kostnego ujawnia 
się w postaci leukopenii i niedokrwistości. Objawia się 
też zmniejszeniem liczby plemników bądź komórek jajo-
wych, a także uszkodzeniem (owrzodzenia, martwica) 
naskórka i błony śluzowej, m.in. przewodu pokarmo-
wego, dróg oddechowych i moczowo-płciowych. Wcze-
sny odczyn popromienny (typ II) występuje w czasie 
radioterapii i może się utrzymywać do kilku tygodni po 
napromienieniu. Miejscowy odczyn zapalny i obrzęk 
powoduje niszczenie komórek i dysfunkcji tkanki. 
Wystąpienie późnego odczynu popromiennego (typ III) 
może nastąpić po 6 miesiącach lub nawet 2-3 latach (lub 
więcej) po napromienieniu i jest to zwykle proces nieod-
wracalny, często zagrażający życiu. Skutkiem klinicznym 
mogą być, m.in. ograniczone teleangiektazje (uszko-
dzenie drobnych naczyń), zwłóknienie skóry właściwej 
i narządów (zwłóknienie nerki, marskość wątroby, mar-
twica mózgu lub rdzenia kręgowego, niedrożność jelit). 
Do późnych powikłań popromiennych (typ IV – skutki 
stochastyczne), które mogą, ale nie muszą, ujawnić się 
10-20 lat po radioterapii, można zaliczyć efekt tera-
togenny i karcynogenezę popromienną, oznaczającą 
wzrost ryzyka zachorowania na różnego typu nowo-
twory. Do skutków niepożądanych napromienienia typu 
V zalicza się uszkodzenie komórek, które nie były bez-
pośrednio eksponowane na działanie promieniowania, 
powstałe w wyniku przekazywania sygnałów moleku-
larnych między komórkami [33,35].

Klasyfikacja związków o właściwościach radioochronnych

W ostatnich dziesięcioleciach przebadano kilkadziesiąt 
tysięcy związków pod kątem ich działania radioochron-
nego. Znaleziono wiele związków o takim działaniu, 
jednak większość z nich z powodu dużej toksyczności 
pozostała w fazie badań laboratoryjnych na zwierzę-
tach. Kliniczne stosowanie radioprotektorów ma na celu 
zabezpieczanie niezmienionych nowotworowo tkanek 
przed uszkodzeniami, pojawiającymi się jako działa-
nie niepożądane radioterapii. Przyjmuje się, że idealny 
radioprotektor powinien spełniać kilka kryteriów, m.in. 

lizy [30]. W początkowym etapie (w czasie około 10-16 s 
po napromienieniu) dochodzi do jonizacji i wzbudzenia 
cząsteczek wody. 

Następnie (w czasie 10-14-10-13 s) wzbudzone cząsteczki 
wody rozpadają się na atomy wodoru (·H) i rodniki 
hydroksylowe (·OH). Kationorodniki wody (H2O+) rów-
nież tworzą rodniki hydroksylowe. W czasie około 10-12 

s swobodne początkowo elektrony uzyskują otoczkę 
cząsteczek wody, tworząc elektrony uwodnione (e-

aq). 
W wyniku oddziaływań między pierwotnymi wolnorod-
nikowymi produktami radiolizy (·H, e-

aq, ·OH) powstają 
produkty nierodnikowe, m.in. cząsteczki wodoru (H2) 
i nadtlenku wodoru (H2O2). Utworzone w ten spo-
sób reaktywne formy tlenu (RFT) są odpowiedzialne 
za powstawanie, indukowanych działaniem promie-
niowania gamma, oksydacyjnych uszkodzeń kwasów 
nukleinowych (DNA, RNA), białek oraz lipidów błono-
wych [12,23]. Spośród RFT, rodnik hydroksylowy, jako 
silny utleniacz charakteryzuje się dużą reaktywno-
ścią, modyfikuje biomolekuły znajdujące się w miejscu 
jego powstawania. W DNA rodnik ·OH reaguje zarówno 
z cząsteczką deoksyrybozy, jak i z zasadami azotowymi. 
Reakcja z cząsteczką deoksyrybozy prowadzi do powsta-
wania pojedynczych i podwójnych pęknięć nici DNA 
[7,56]. Oksydacyjne uszkodzenia istotnych dla życia 
komórki biomolekuł są odpowiedzialne za większość, 
jeśli nie wszystkie, skutki biologiczne związane z dzia-
łaniem promieniowania jonizującego występujące na 
poziomie komórek, tkanek, organów, układów i całego 
organizmu [42,47,62]. Komórki nabłonkowe, rozrod-
cze, a także hematopoetyczne komórki szpiku kostnego 
charakteryzują się dużym potencjałem proliferacyjnym. 
W przeciwieństwie do tego typu komórek, szybko ulega-
jących regeneracji w organizmie, fibroblasty i komórki 
śródbłonka naczyń krwionośnych bardzo wolno się 
odnawiają, a neurony w ogóle nie ulegają prolifera-
cji. Biorąc pod uwagę różne właściwości proliferacyjne 
komórek skutki ekspozycji organizmu na promieniowa-
nie jonizujące w zależności od czasu i miejsca wystąpie-
nia można zakwalifikować do jednej z pięciu grup [34] 
(tabela 1). 

Tabela 1. Klasyfikacja skutków wywołanych działaniem promieniowania jonizującego w zależności od czasu wystąpienia i rodzaju tkanki [34]

Skutki promieniowania Działanie na komórki/tkanki 

Typ I – wczesny odczyn popromienny programowana/nekrotyczna śmierć komórek szybko proliferujących 

Typ II – wczesny odczyn popromienny

aktywacja genów odpowiedzialnych za poradiacyjną reakcję zapalną, 
wytwarzanie czynników wzrostu i cytokin, zwiększenie przepuszczalności 

naczyń krwionośnych, angiogenezę, hamowanie apoptozy /dysfunkcja puli 
komórek podścieliska łącznotkankowego 
  (m.in. fibroblasty, komórki śródbłonka)

Typ III – późny odczyn popromienny obrzęk, zwłóknienie i dezorganizacja tkanek, dysfunkcja narządów

Typ IV – skutki stochastyczne, prawdopodobieństwo wystąpienia jest wprost 
proporcjonalne do dawki 

mutacje genomu napromienionych komórek somatycznych, 
nowotwory, m.in. komórek krwi (białaczki), nabłonka, tkanki łącznej

Typ V – działania niepożądane (bystander effects) uszkodzenia komórek sąsiednich – nieeksponowanych 
na bezpośrednie działanie promieniowania 
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(pochodna 1,2-ditiolo-3-tionu), działający jako jeden 
z induktorów enzymów II fazy. Chemioprewencyjne 
działanie tego związku obejmuje zwiększenie stęże-
nia małocząsteczkowych tioli w komórkach i stymula-
cję ekspresji indukowalnej S-transferazy glutationowej 
oraz mikrosomalnej hydrolazy epoksydowej [31]. Izo-
flawonoidy, takie jak genisteina to „mitygatory” o wła-
ściwościach inhibitorów kinaz tyrozynowych. Wykazują 
działanie antyoksydacyjne i chemioprewencyjne [38,55]. 
Inną grupą „mitygatorów” są statyny, działające jako 
inhibitory reduktazy 3-hydroksy-3-metyloglutarylo-
-koenzymu A (reduktaza HMG-CoA), które zahamowują 
kaskadę białka Rho (odpowiadające m.in. za reorgani-
zację cytoszkieletu komórki i tworzenie połączeń mię-
dzykomórkowych)/CCN2 (białka międzykomórkowego 
przekazywania sygnałów)/macierz zewnątrzkomór-
kowa. Blokując przekazywanie sygnału tym szlakiem, 
statyny ograniczają występowanie enteropatii popro-
miennych i hamują proces zwłóknienia płuc [21,71,72]. 
„Mitygatorami” ograniczającymi procesy zwłóknienia 
są inhibitory szlaków zależnych od transformującego 
czynnika wzrostu (transforming growth factor β, TGF-
β), takie jak halofuginon, 1D11 (przeciwciała anty-TGF-β) 
i SM16 (small molecule TGF-β signalling inhibitor).

Nieco inna klasyfikacja związków radioochronnych 
obejmuje ich podział na radioprotektory, adaptogeny 
i absorbenty [41,45]. Adaptogeny to substancje natu-
ralne, stymulujące radiooporność. Chronią organizm 
przed niskimi dawkami promieniowania jonizującego, 
wpływają normalizująco na ludzki organizm, nie bloku-
jąc jego fizjologicznych funkcji. Przez oddziaływanie na 
układ neurokrynny i endokrynny, substancje te podno-
szą odporność organizmu na bodźce fizyczne, chemiczne 
i biologiczne. Do substancji adaptogennych należą, m.in. 
saponozydy (saponiny) i flawonoidy [41,73]. Absorbenty 
są to natomiast leki chroniące organizm przed promie-
niowaniem jonizującym przez blokowanie włączenia 
jodu radioaktywnego przez gruczoł tarczowy i wchłania-
nie izotopów promieniotwórczych, takich jak cez 137Cs 
lub stront 90Sr [45].

Uwzględniając różne typy skutków wywołanych przez 
promieniowanie (tabela 1), radioprotektory można 
podzielić na pięć głównych grup, w których wyróżnia 
się podgrupy [34]. Są to radioprotektory:

1. Chroniące przed wszystkimi skutkami promieniowa-
nia:
• zmniejszające zużycie tlenu,
• zmiatające wolne rodniki (endogenne i egzogenne),
• indukujące naprawy DNA.

2. Chroniące przed skutkami promieniowania typu I:
• modulatory szlaku śmierci,
• czynniki wzrostu.

3. Chroniące przed skutkami promieniowania typu II i III: 
• blokery procesów zapalnych i chemotaksji,
• blokery szlaków autokrynnych/parakrynnych. 

zapewniać skuteczną ochronę przed szkodliwym dzia-
łaniem promieniowania, działać wybiórczo – chronić 
komórki prawidłowe, nie zmniejszając promienioczu-
łości komórek nowotworowych, wpływać ochronnie na 
większość narządów, charakteryzować się odpowiednim 
profilem toksyczności i stabilności, wykazywać właści-
wości ochronne po podaniu doustnym lub domięśnio-
wym oraz nie interferować z innymi lekami stosowanymi 
podczas terapii [34]. Ze względu na duże zróżnicowanie 
pod względem zarówno struktury, jak i mechanizmu 
działania, w literaturze można znaleźć różne klasyfika-
cje radioprotektorów. 

Związki mające zastosowanie w radioterapii w celu 
ochrony komórek nienowotworowych, w zależności od 
czasu ich podawania, można podzielić na trzy grupy: 
radioprotektory, środki o działaniu łagodzącym („mity-
gatory” – mitigators) oraz leki wspomagające (ryc. 
1). W takim ujęciu do radioprotektorów są zaliczane 
związki, które podaje się przed lub w czasie napromie-
niania, aby zapobiec uszkodzeniom komórek prawi-
dłowych. Środki łagodzące są stosowane w czasie lub 
bezpośrednio po zakończeniu napromieniania, w celu 
łagodzenia jego skutków. Leki podaje się natomiast po 
zakończonej radioterapii w celu poprawy jakości życia 
i ograniczenia dolegliwości towarzyszących leczeniu 
[10]. Promieniowanie indukuje zjawisko późnej toksycz-
ności w tkankach prawidłowych przed wystąpieniem 
widocznych objawów klinicznych. „Mitygatory” mają 
łagodzić objawy późnej toksyczności, obejmujących stale 
zachodzącą mitotyczną śmierć komórek oraz aktywację 
kaskady cytokin, które mogą doprowadzić do uszkodzeń 
naczyń krwionośnych i niedotlenienia tkanek [10]. Grupa 
obejmuje substancje o bardzo zróżnicowanych mecha-
nizmach działania farmakologicznego, w tym czynniki 
wzrostu, enzymy i różnorodne inhibitory aktywności 
enzymatycznej, związki modulujące szlaki przekazywa-
nia sygnałów oraz substancje o działaniu przeciwutle-
niającym. Jednym z przykładów środków łagodzących 
skutki radioterapii jest inhibitor proteazowy Bowmana-
-Birka, „mitygator” stymulujący procesy naprawy DNA, 
stosowany jako czynnik przeciwzwłóknieniowy i che-
mioprewencyjny [14]. Natomiast substancje, takie jak 
celecoxib, kwas acetylosalicylowy i ibuprofen, zaliczane 
do niesteroidowych leków przeciwzapalnych, działają, 
jako „mitygatory” hamujące aktywność cyklooksyge-
nazy 2 (COX-2) i ograniczające syntezę prostaglandyn 
po napromienianiu. Stosowane są m.in. w celu łagodze-
nie zapalenia błony śluzowej [19,54,61,63,74]. Natomiast 
„mitygatory”, takie jak kaptopryl, enalapril i ramipril 
wykazują aktywność inhibitorów konwertazy angio-
tensynowej (angiotensin converting enzyme inhibi-
tors, ACEI). Związki te hamują tworzenie angiotensyny 
II z angiotensyny I, biorącej udział w regulacji objętości 
i ciśnienia krwi przez układ renina-angiotensyna-aldo-
steron. Stosowane są w celu zapobiegania wywołanej 
promieniowaniem nefropatii, neuropatii nerwu wzro-
kowego oraz zapalenia płuc [28,37,43,44]. Do „mity-
gatorów” wpływających na procesy detoksykacji 
i antyoksydacyjną ochronę organizmu należy oltipraz 
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zuje fragmenty helisy DNA, niezwiązanej z histonami, co 
może się przyczyniać do skuteczniejszej naprawy uszko-
dzeń DNA [18,41].

Do innych badanych obecnie związków zmniejszających 
zużycie tlenu można m.in. zaliczyć związki aktywujące 
czynniki transkrypcyjne HIF-1α i HIF-2α (hypoxia-indu-
cible factors 1-alpha, 2-alpha), np. Tilorone, a także inhi-
bitory hydroksylaz prolilowych (prolyl-hydroxylase, 
PHD), jednak związki te charakteryzują się stosunkowo 
dużą toksycznością. Czynnikami zmiatającymi wolne 
rodniki, które są badane pod kątem działania radio-
ochronnego są np. enzymy antyoksydacyjne: N-acetylo-
-cysteina, fulareny, nitroksydy. Natomiast przykładem 
radioprotektora, który działa przez aktywację procesów 
naprawy DNA może być resweratrol (3,4-trihydroxy-
-trans-stilben) [34].

Radioprotektory chroniące przed skutkami 
promieniowania typu I

Do grupy tej należą czynniki wzrostu działające bezpo-
średnio na tkankowe komórki macierzyste regeneru-
jące tkankę nabłonkową lub hematopoetyczne komórki 
macierzyste regenerujące tkanki wywodzące się z mezo-
dermy. Komórki te znajdują się zarówno w tkankach 
(np. komórki satelitarne w mięśniach, komórki hema-
topoetyczne w szpiku), jak i we krwi krążącej. Ich rege-
neracja jest inicjowana przez rozpuszczalne czynniki 
uwalniane z uszkodzonych tkanek (resztki komórek 
macierzy zewnątrzkomórkowej, cytokiny zapalne), które 
są sygnałem dla tkankowych komórek macierzystych do 
proliferacji oraz do rekrutacji komórek macierzystych ze 
szpiku. Krążące komórki macierzyste, dzięki gradientowi 
substancji uwalnianych z uszkodzenia, są kierowane do 
miejsc ubytku, gdzie następuje ich namnażanie i róż-
nicowanie. Krwiotwórcze czynniki wzrostu, takie jak 
erytropoetyna (erythropoietin, EPO) lub czynnik sty-
mulujący kolonie granulocytów i makrofagów (granulo-
cyte-macrophage colony-stimulating factor, GM-CSF) są 
związkami stosowanymi w anemii i neutropenii po che-
mioterapii lub radiochemioterapii. GM-CSF może rów-
nież odgrywać rolę w ostrym zapaleniu błony śluzowej 
spowodowanej promieniowaniem [45].

Innym radioprotektorem zaliczanym do grupy 2 jest 
bekaplermina, czyli rekombinowany ludzki płyt-
kowy czynnik wzrostu (platelet-derived growth factor, 
PDGF). Substancja istotnie wpływa na poprawę zdrowia 
pacjentów, prawdopodobnie odgrywa również ważną 
rolę w kościotworzeniu. Kolejnym czynnikiem wzrostu 
o właściwościach radioprotekcyjnych jest palifermina, 
rekombinowany ludzki czynnik wzrostu keratynocytów 
(keratinocyte growth factor, KGF), wytwarzany przez 
transformowane bakterie Escherichia coli. Palifermina 
jest stosowana w ciężkim zapaleniu błony śluzowej jamy 
ustnej, występującym po chemio- i radioterapii [16,40]. 
Ma na celu zmniejszenie częstości występowania, skró-
cenia czasu trwania oraz złagodzenia zapalenia błony 
śluzowej jamy ustnej u pacjentów z nowotworami układu 

4. Chroniące przed skutkami promieniowania typu IV: 
• związki antymutagenne (ochrona integralności 
genomu).

5. Chroniące przed skutkami promieniowania typu V. 

Radioprotektory chroniące przed wszystkimi skutkami 
promieniowania

Jedynym jak dotąd radioprotektorem zatwierdzonym 
do użytku klinicznego przez amerykańską Agencję do 
Spraw Żywności i Leków (Food and Drug Administra-
tion, FDA) jest amifostyna. Amifostyna (2-[(3-amino-
propyl) amino]ethylphosphorothioic amid, WR2721; 
ethiophos; Ethyol®) jest analogiem cystaminy, czyli naj-
prostszego stabilnego aminotiolu, należącego do grupy 1 
radioprotektorów. Wykazuje działanie cytoprotekcyjne, 
redukuje skutki niepożądane terapii przeciwnowotwo-
rowych. Mechanizm działania amifostyny jest związany 
z jej właściwościami przeciwutleniającymi, zdolnością 
do stabilizowania cząsteczki DNA i inaktywacji związków 
elektrofilowych oraz udziałem w naprawie DNA i w pro-
cesach apoptozy. Jest też związkiem, który po podaniu 
dożylnym zmniejsza zużycie tlenu, zmieniając metabo-
lizm komórkowy w kierunku oddychania beztlenowego. 
Najistotniejszym działaniem niepożądanym amifostyny 
jest hipotensja, czyli spadek ciśnienia tętniczego (wystę-
puje prawie u 5% chorych). Rekomendowana dawka ami-
fostyny w czasie radioterapii wynosi 200 mg/m2, podana 
15-30 min przed każdą dawką radioterapii. Istnieją dane 
sugerujące, że amifostyna w istotny sposób zmniej-
sza częstość występowania ostrej i późnej kserostomii 
(suchość błony śluzowej jamy ustnej z powodu uszko-
dzenia ślinianek) wywołanej radioterapią u chorych na 
raka głowy i szyi, zapobiega nefrotoksyczności wywo-
łanej przez platynę i zmniejsza neutropenię wywołaną 
lekami alkilującymi [18,41]. Po podaniu dożylnym, pod-
czas transportu do komórki, amifostyna ulega defosfory-
lacji, z udziałem błonowej fosfatazy alkalicznej, tworząc 
aktywną postać WR1065. Obserwowany niższy poziom 
WR1065 w komórkach nowotworowych, w porównaniu 
z komórkami prawidłowymi, jest związany z mniejszą 
aktywnością fosfatazy alkalicznej w tych komórkach. 
Selektywny transport WR1065 do komórek wpływa na 
różny mechanizm działania amifostyny w komórkach 
prawidłowych i nowotworowych. Mechanizm działa-
nia amifostyny jest związany z obecnością wolnej grupy 
-SH, stanowiącej miejsce aktywne cząsteczki i działającej 
jako czynnik usuwający wolne rodniki lub przekształca-
jący je w mniej toksyczne cząsteczki stabilne. Metabolit 
amifostyny WR-1065 wykazuje właściwości redukujące, 
zwłaszcza w stosunku do rodnika hydroksylowego. Ami-
fostyna zwiększa aktywność dysmutazy ponadtlenkowej, 
wpływa na aktywność reduktazy i peroksydazy glutatio-
nowej oraz katalazy. Ze względu na obecność dodatnio 
naładowanej grupy aminowej (+2 w postaci tiolowej, 
+4 w postaci disiarczkowej) związek może się łączyć 
z ujemnie naładowanymi obszarami jądrowego i mito-
chondrialnego DNA, chroniąc go przed uszkodzeniami 
wolnorodnikowymi. Przyłączenie amifostyny stabili-
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rodnością mechanizmów działania chroniących przed 
niepożądanymi skutkami promieniowania. Wiele sub-
stancji pochodzenia roślinnego charakteryzuje także 
długi okres półtrwania oraz brak interakcji z innymi 
lekami podawanymi w czasie terapii klinicznej [4]. 

Jako główny mechanizm radioochronnego działania sub-
stancji roślinnych najczęściej wymienia się neutralizację 
RFT. Poza tym podawane w trakcie i/lub po ekspozycji 
organizmu na działanie promieniowania jonizującego, 
związki te są nie tylko przeciwutleniaczami zdolnymi do 
zmiatania wolnych rodników, ale wykazują wiele innych 
właściwości biologicznych, ważnych dla radioprotek-
cji i poprawiających komfort życia pacjentów podda-
nych radioterapii, takich jak działanie przeciwzapalne, 
przeciwbakteryjne, przeciwmutagenne, immunosty-
mulacyjne, a także przeciwwymiotne (tabela 2) [4,27]. 
Dobrym przykładem związków roślinnych o plejotro-
powym działaniu, które wykazują właściwości radio-
ochronne, są kwasy fenolowe (np. kwas kawowy) oraz 
flawonoidy, wśród których wyróżnia się flawony (np. 
luteolina), flawonole (np. kwercetyna, kempferol), fla-
wanony (np. hesperydyna), flawanole (np. katechina, 
gallokatechina), izoflawony (np. genisteina), antocyjany 
(np. cyjanidyna), stilbeny (resweratrol) [25]. Związki te 
mogą wpływać na regulację różnych szlaków sygnaliza-
cyjnych, a także działać na promienioczułość komórek 
nowotworowych [52].

Działanie przeciwutleniające związków pochodzenia 
roślinnego obejmuje usuwanie wolnych rodników przez 
przejęcie przez rodnik elektronu odłączonego od prze-
ciwutleniacza (mechanizm typu SET, single electron 
transfer) lub w wyniku reakcji, w której przeciwutleniacz 
jest donorem atomu wodoru (mechanizm HAT, hydro-
gen atom transfer). Ze względu na krótki czas półtrwa-
nia większości RFT, przeciwutleniacz musi być obecny 
w układzie biologicznym (w środowisku komórki) przed 
ekspozycją komórek na działanie promieniowania indu-
kującego powstawanie wolnych rodników. Ustalono, że 
ochrona DNA przez naturalne związki roślinne polega 
głównie na zapobieganiu pośrednim skutkom promie-
niowania przez przechwytywanie rodnika hydroksylo-
wego i innych RFT zanim dojdzie do zmian w strukturze 
DNA. Właściwości przeciwutleniające wykazuje wiele 
związków syntetyzowanych przez rośliny, są to m.in.: 
związki azotowe (alkaloidy, aminy, aminokwasy, pep-
tydy), pochodne chlorofilu, związki fenolowe (kwasy 
fenolowe i flawonoidy), cukry (glukoza, mannitol, polisa-
charydy), lipidy i fosfolipidy, hormony (fitomelatonina) 
oraz witaminy np. hydrofobowe tokoferole i karotenoidy 
lub rozpuszczalny w wodzie kwas askorbinowy. 

Odpowiednie stężenie zredukowanego glutationu (GSH) 
w komórkach pomaga utrzymać równowagę redoks, 
chroni komórki przed stresem oksydacyjnym i zapobiega 
uszkodzeniom głównych makromolekuł [27,41]. Nie-
które związki roślinne, w tym powszechnie występujące 
polifenole, poza bezpośrednią interakcją z oksydantami, 
wspomagają komórkowy system ochrony antyoksyda-

krwiotwórczego otrzymujących terapię mieloablacyjną. 
Lek jest stosowany jako radioprotektor, czyli przed 
rozpoczęciem leczenia – pierwsze trzy dawki podaje 
się przed rozpoczęciem terapii (ostatnia dawka 24-48 
godzin przed rozpoczęciem leczenia) oraz jako „mityga-
tor”, podawany po radioterapii [15,24,39]. Innymi przy-
kładami związków należących do grupy modulatorów 
szlaku śmierci są analogi bakteryjnego białka flageliny, 
pochodzącego z Salmonella enterica. Podanie rekombino-
wanej flageliny CBLB502 powoduje jej wiązanie z recep-
torem Toll i hamowanie aktywacji czynnika NF-κB [34].

Radioprotektory chroniące przed skutkami 
promieniowania typu II i III 

Do grupy tej należy rekombinowane przeciwciało mono-
klonalne - Tocilizumab. Jest pierwszym i jak dotychczas 
jedynym w swojej klasie lekiem hamującym biologiczne 
działanie IL-6. Tocilizumab wiąże się swoiście zarówno 
z błonowym, jak i rozpuszczalnym receptorem IL-6, 
przez co hamuje jej biologiczne działanie. Ma silne dzia-
łanie przeciwzapalne – blokuje adhezję leukocytów do 
komórek śródbłonka. Inny radioprotektor zaliczany do 
tej grupy - anakinra, jest lekiem immunosupresyjnym 
hamującym działanie IL-1. Związek jest rekombinowa-
nym antagonistą receptora IL-1, zmniejszającym proza-
palną aktywność tej cytokiny [45].

Przykładem radioprotektora należącego do grupy 3 
jest prawastatyna – inhibitor reduktazy HMG-CoA. Ze 
względu na możliwość stosowania zarówno przed, jak 
i po radioterapii prawastatyna jest zaliczana do „mity-
gatorów”. Działa przeciwzapalnie w  napromieniowa-
nych komórkach śródbłonka, m.in. przez hamowanie 
nasilonej syntezy białka chemotaktycznego monocytów 
1 (monocyte chemoattractant protein-1, MCP-1) i uwal-
niania prozapalnych cytokin IL-6 oraz IL-8 [6]. Funkcję 
radioprotektorów mogą także pełnić inhibitory szlaków 
przekazywania sygnału z udziałem przekaźników SMAD 
(Sma and Mad related proteins). Są to przekaźniki, takie 
jak SB203580 (inhibitor enzymów z grupy p38 MAPK - 
kinaz aktywowanych mitogenami, mitogen activated 
kinases) oraz dimerycznego analogu daunorubicyny 
-WP631. Wykazano, że związki te przeciwdziałają zwłók-
nieniu płuc przez hamowanie nadmiernej proliferacji 
fibroblastów wywołanej promieniowaniem [34].

Mechanizmy radioochronnego działania związków 
pochodzenia roślinnego

Spośród wielu przebadanych związków chemicznych 
interesującymi substancjami o potencjalnych właściwo-
ściach radioprotekcyjnych są naturalne związki uzyski-
wane z różnorodnych roślin jadalnych oraz ziół. Związki 
roślinne, w porównaniu z syntetycznymi radioprotek-
torami, m.in. tiolowymi, są bezpieczniejsze, mniej tok-
syczne i tańsze w pozyskiwaniu, a niejednokrotnie są to 
substancje powszechnie stosowane w medycynie tra-
dycyjnej. Związki roślinne spełniają kryteria idealnych 
radioprotektorów ponieważ charakteryzują się różno-
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komórki przed uszkodzeniami DNA, natomiast w komór-
kach nowotworowych działają genotoksycznie powo-
dując zatrzymanie cyklu komórkowego w fazie G2/M, 
przyspieszając ich apoptozę [25]. W modelu zwierzęcym 
genisteina działa jako immunomodulator i radioprotek-
tant (zwiększa przeżywalność myszy przez pobudzanie 
neutrofilów, regenerację płytek krwi i ochronę komó-
rek macierzystych układu krwiotwórczego. Chryzyna, 
epikatechina, kwercetyna, naryngina i trokserutyna 
zwiększają stabilność genetyczną komórek przez zapo-
bieganie powstawaniu pęknięć nici plazmidowego DNA 
(zmiany w DNA jednoniciowym). Natomiast hespere-
dyna, kwercetyna, trokserutyna zmniejszają uszkodze-
nia genomu, chroniąc dwuniciowe DNA przed zmianami 
wywołanymi promieniowaniem jonizującym. Ponadto 
luteolina zapobiega peroksydacji lipidów w komórkach 
szpiku kostnego i śledziony u napromienianych myszy 
[69]. Inne flawonoidy, orientyna i wicenina, podawane 
dootrzewnowo myszom przed napromienieniem (11 
Gy) zapewniały ochronę przed śmiercią spowodowaną 
uszkodzeniem szpiku kostnego [66]. Procyjanidyny 
otrzymywane z ekstraktu pestek winogron wpływały 
ochronnie na myszy poddawane promieniowaniu X (0,48 
Gy), zaobserwowano spadek częstości występowania 
mikrojąder retikulocytów w szpiku kostnym [9]. Bada-
nia z zastosowaniem resweratrolu, hydroksystilbenu 
obecnego, m.in. w winogronach, wykazały wyraźny 
wpływ ochronny tego związku - redukcję występowania 
aberracji chromosomowych, indukowanych promienio-
waniem γ (3 Gy) w mysich komórkach szpiku kostnego 
[8]. Wyniki niedawnych badań wskazują, że reswera-
trol hamuje apoptozę komórek nerwowych wywołaną 
promieniowaniem w wyniku aktywacji sirtuiny 1, co 
może mieć istotne znaczenie w ochronie neuronów [39]. 
Ponadto, niektóre wyniki badań sugerują, że resweratrol 
może mieć właściwości radiouczulające komórki nowo-
tworowe [53]. 

Radioochronne działanie wykazują polifenole zawarte 
w ekstraktach z zielonej herbaty, a także kurkumina, 
które mogą chronić komórki przed uszkodzeniami chro-
matyny wywołanymi działaniem promieniowania [51]. 
W badaniach in vitro na linii komórkowej jajnika cho-
mika chińskiego (CHO-K1) poddawanej promieniowa-
niu γ (2,5 Gy) obecność kurkuminy obniżała częstość 
wystąpień aberracji chromosomowych [3]. Kurkumina 
ma również właściwości radiouczulające, które mogą 
wynikać ze zdolności do aktywacji genów odpowie-
dzialnych za śmierć komórkową [37]. Przeciwnowotwo-
rowe działanie kurkuminy zaobserwowano w badaniach 
z wykorzystaniem różnych linii komórkowych, takich 
jak np. linie raka stercza PC-3, linie komórek białaczki 
szpikowej, komórki raka okrężnicy HT29. Jako główny 
mechanizm antyproliferacyjnego działania kurkuminy 
wskazuje się zatrzymanie cyklu komórkowego w fazie S/
G2M. Wstępne prace badawcze in vivo wykazały, że poda-
nie zwierzętom (myszy) kurkuminy (100 mg/kg masy 
ciała) przed ekspozycją na różne dawki promieniowania 
(2, 4, 6 lub 8 Gy), znacznie przyspieszało procesy gojenia 
się ran [1]. Zaobserwowano także rzadsze występowa-

cyjnej, przez zwiększanie syntezy GSH oraz ekspresji 
enzymów antyoksydacyjnych - transferaz S-glutationo-
wych (GST), dysmutaz ponadtlenkowych (SOD), peroksy-
daz glutationowych (GSH-Px) oraz katalaz [4,25]. Innym 
przykładem tego typu działania jest likopen, należący 
do karotenoidów, który także wspomaga utrzymanie 
odpowiedniego stężenia GSH oraz podwyższa stężenie 
transferazy-γ-glutamylowej w komórkach. 

Antyoksydanty roślinne, takie jak flawonoidy, polisa-
charydy, a także kofeina zmniejszają liczbę uszkodzeń 
DNA (pęknięć jedno- i dwuniciowych oraz oksydacyj-
nych modyfikacji zasad azotowych) występujących po 
napromieniowaniu. Polifenole, które licznie występują 
w ziołach i roślinach leczniczych powodują też wzrost 
ekspresji genów kodujących enzymy odpowiedzialne za 
naprawę DNA, m.in. glikozylaz DNA, co zwiększa efek-
tywność naprawy błędów, które wystąpiły na skutek 
działania promieniowania jonizującego [27]. Substancje 
pochodzenia roślinnego mogą również blokować ekspre-
sję wybranych genów, m.in. cytochromu P-450, kinazy 
białkowej C (PKC), kinaz aktywowanych mitogenami 
(MAPK), biorących udział w powstawaniu uszkodzeń 
popromiennych [27]. Istotnym mechanizmem prze-
ciwutleniającej aktywności substancji polifenolowych, 
np. kwercetyny, katechin, rutyny, luteoliny, czy miry-
cetyny, jest zdolność chelatowania jonów metali przej-
ściowych. Zaobserwowano, że związki chelatujące jony 
żelaza mogą zmniejszać odsetek uszkodzeń DNA, a także 
modyfikacji oksydacyjnych białek i lipidów wywołanych 
promieniowaniem jonizującym [69].

Właściwości radioprotekcyjne wybranych substancji 
pochodzenia roślinnego

Badanie epidemiologiczne przeprowadzone wśród 
mieszkańców Hiroszimy i Nagasaki, którzy przeżyli 
wybuch bomby jądrowej wykazały, że nawet po nara-
żeniu na dużą dawkę promieniowania dieta bogata 
w warzywa i owoce istotnie zmniejszyła (nawet do 50%) 
ryzyko wystąpienia choroby nowotworowej [58]. Dieta 
bogata w antyoksydanty jest również zalecana pacjen-
tom po radioterapii. Dostępne są liczne dane pochodzące 
zarówno z badań in vitro, jak in vivo, potwierdzające 
radioprotekcyjne właściwości różnorodnych związków 
roślinnych, należących do składników diety (warzywa, 
owoce, przyprawy), ziół oraz roślin leczniczych pocho-
dzących z różnych regionów świata, wykorzystywa-
nych, m.in. w medycynie chińskiej, czy ajurwedyjskiej 
[4,27,41,45,67,68]. Przykłady wybranych składników 
diety oraz fitozwiązków, stosowanych w postaci złożo-
nych ekstraktów lub substancji wyizolowanych z roślin, 
o udowodnionym działaniu radioochronnym przedsta-
wiono w tabeli 2 i 3. 

Wykazano, że flawonoidy, m.in. genisteina, kwercetyna 
i luteolina, mogą zmniejszać częstość występowania 
retykulocytów zawierających mikrojądra w krwi obwo-
dowej myszy poddanych działaniu promieniowania γ (1,5 
Gy) [59]. Genisteina i kwercetyna chronią prawidłowe 
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na to, że zaburzenie spermatogenezy jest częstym 
skutkiem niepożądanym ekspozycji zwierząt doświad-
czalnych na promieniowanie jonizujące, w przeprowa-
dzonym doświadczeniu samce były napromieniane (2 
Gy) po wcześniejszym podaniu dootrzewnowo EGCG (50 
mg/kg m.c.), a następnie po napromienieniu leczenie 
za pomocą EGCG w sposób przerywany kontynuowano 
przez 24 dni. Zastosowanie EGCG istotnie zmniejszyło 
poziom stresu oksydacyjnego w jądrach napromienio-
nych samców, w porównaniu z grupą napromienianą bez 
antyoksydantu i chroniło plemniki przed zniszczeniem 
przez promieniowanie, a długoterminowym skutkiem 
podawania EGCG okazała się stymulacja spermatoge-
nezy. 

Metyloksantyny - alkaloidy roślinne, kofeina, teofilina 
i teobromina, są antagonistami receptorów adenozyno-
wych, modulującymi odpowiedź komórek na promienio-
wanie. Stosując plazmidowy DNA (pBR322) stwierdzono, 
że np. kofeina może ograniczać powstawanie jednonicio-
wych pęknięć kwasu nukleinowego, wywołanych ekspo-
zycją na promieniowanie gamma w dawce 1,20 Gy/min. 
Doświadczenia z zastosowaniem nadtlenku wodoru, 
anionorodnika ponadtlenkowego oraz rodnika deoksy-
rybozy wykazały, że obserwowane działanie ochronne 

nie aberracji chromosomowych, stresu oksydacyjnego 
i związane z nim uszkodzenia hepatocytów oraz zwięk-
szenie obrony antyoksydacyjnej (wzrost stężenia GSH 
i GSH-Px) w porównaniu z grupą zwierząt, którym nie 
podawano kurkuminy przed lub po napromienieniu [66]. 
Natomiast badania przeprowadzone przez Zhu i wsp. [75] 
wykazały, że galusan epigallokatechiny (EGCG), główny 
polifenol wchodzący w skład zielonej herbaty (Camellia 
sinensis), istotnie zwiększał procent przeżywalności (po 
48-72 h) oraz zmniejszał apoptozę ludzkich keranocy-
tów skóry (linia HaCaT), które były poddane działaniu 
promieniowania X. EGCG o stężeniu 50 µM dodawany do 
hodowli keratynocytów godzinę przed napromienieniem 
(20 Gy) zmniejszał indukowane promieniowaniem uszko-
dzenia mitochondriów, częściowo przez zwiększanie 
ekspresji mitochondrialnej dysmutazy ponadtlenkowej 
(SOD2). W keranocytach napromienionych w obecno-
ści EGCG zaobserwowano nadekspresję oksydazy hemo-
wej 1 (HO-1), znanej także jako białko szoku cieplnego 
32 (HSP32), któremu przypisuje się działanie cytopro-
tekcyjne. Zaobserwowano także zmniejszenie poziomu 
reaktywnych form tlenu w porównaniu z komórkami 
napromienianymi bez antyoksydantu. Wyniki innych 
doświadczeń przeprowadzone na myszach potwierdziły 
skuteczność radioprotekcyjną EGCG [13]. Ze względu 

Tabela. 2. Radioprotekcyjne właściwości biologiczne substancji pochodzenia roślinnego (wg [4,49]) 

Aktywność biologiczna/
właściwości

Działania radioochronne Przykładowe substancje/źródła roślinnych radioprotektorów

Przeciwutleniające
Neutralizacja rodnikowych i nierodnikowych RFT 

zapobiegająca uszkodzeniom ważnych makromolekuł, 
w tym DNA i składników błon biologicznych 

Różnorodne fenole i polifenole, np. epikatechina i jej pochodne
eugenol (terpen)

genisteina (izoflawonoid)
kurkumina (pochodna fenolokwasów)

kwercetyna (flawonoid)
luteolina (flawonoid) 
resweratrol (stilben)

Przeciwzapalne
Łagodzenie przebiegu procesów zapalnych 
wywołanych uszkodzeniem tkanek przez 

promieniowanie

Korzeń lukrecji gładkiej (Glycyrrhiza glabra), liście aloesu 
zwyczajnego (Aloe vera)

Immunostymulujące Zwiększenie odporności organizmu 

Korzeń żeń-szeń (Panax ginseng),
owoce rokitnika zwyczajnego (Hippophae rhamnoides)

pędy i liście jemioły pospolitej (Viscum album)
ziele bazylii świętej (Ocimum sanctum)

Przeciwmutagenne 
i przeciwnowotworowe

Zmniejszenie ryzyka wystąpienia nowotworów (skutki 
stochastyczne)

Taniny obecne w owocach aronii (Aronia melanocarpa) i tarniny 
(Prunus spinosa), 

resweratrol 

Przeciwbakteryjne

Zapobieganie infekcjom bakteryjnym, szczególnie 
w wyniku zakażeń szczepami Gram-ujemnymi, 

migrującymi z układu pokarmowego, spowodowanym 
mielosupresją po radioterapii 

Ziele bazylii świętej (Ocimum sanctum)
ziele mięty polnej (Mentha arvensis)

kwiatostany dziurawca zwyczajnego (Hypericum perforatum)

Przeciwwymiotne 
Łagodzenie działań niepożądanych radioterapii - 

nudności, wymiotów, braku apetytu 
Ekstrakty z liści mięty pieprzowej (Mentha piperita)

kłącze imbiru (Zingiber officinale)
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przeciwdziałał spadkowi aktywności peroksydazy glu-
tationowej oraz ubytkowi zredukowanego glutationu. 
W grupie myszy poddanych działaniu letalnej dawki 
promieniowania (10 Gy) zaobserwowano także, że poda-
nie kwasu galusowego znacząco obniża utratę masy oraz 
śmiertelność [46]. 

W ciągu ostatniej dekady zebrano imponującą liczbę 
danych doświadczalnych, w  których potwierdzono, 
głównie na modelach komórkowych i zwierzętach, 
radioochronne działanie różnorodnych związków 
pochodzenia roślinnego. Opisano wiele substancji roślin-
nych, w postaci złożonej - ekstraktów bądź bardziej jed-
norodnych, oczyszczonych związków, które mogą być 
skuteczne w ochronie i leczeniu powikłań ostrej, wcze-
snej i późnej toksyczności po napromienieniu, a także 
w zmniejszaniu ryzyka karcynogenezy po ekspozycji 
na terapeutyczne lub diagnostyczne dawki promienio-
wania jonizującego. W najnowszej literaturze pojawiają 
się doniesienia potwierdzające ochronne właściwości 
oraz bezpieczeństwo stosowania fitozwiązków u pacjen-
tów w trakcie terapii antynowotworowej, obejmującego 
radioterapię. Bezpieczeństwo stosowania roślinnego 

jest związane z właściwościami antyoksydacyjnymi 
kofeiny [35]. Wykazano, że niektóre gatunki owoców 
jagodowych (aronia, tarnina) charakteryzujące się dużą 
zawartością tanin, głównie skondensowanych (oligo-
mery proantocyjanidyn, Pycnogenol®, czy leukocyjani-
dyny), mogą mieć silne właściwości antymutagenne [49].

Dostępne są również dane wskazujące na radiopro-
tekcyjne właściwości roślinnych kwasów fenolowych 
z grupy kwasów cynamonowych (kwas trans-cynamo-
nowy, kawowy oraz rozmarynowy), a także pochodnych 
kwasu benzoesowego (kwas galusowy) [20]. Wymie-
nione kwasy cynamonowe mogą znacząco redukować 
liczbę dwuniciowych pęknięć DNA w ludzkich kera-
tynocytach (badania in vitro). Ochronne właściwości 
kwasu galusowego potwierdzone są już badaniami in 
vivo. Zastosowanie fenolokwasu w dawce 100 mg/kg 
m.c., podawanego z pokarmem, godzinę przed ekspo-
zycją myszy na promieniowanie γ (2-8 Gy) istotnie zre-
dukowało m.in. poziom uszkodzeń DNA w leukocytach 
krwi obwodowej, splenocytach oraz komórkach szpiku. 
Stwierdzono ponadto, że kwas galusowy wspomagał 
u napromienionych myszy obronę antyoksydacyjną – 

Tabela 3. Wybrane składniki diety zawierające substancje radioochronne [17]

Ekstrakty/ napary/ jadalne części 
roślin

Działanie ochronne przed promieniowaniem γ i długoterminowymi skutkami napromienienia

Czosnek 
(Allium L.)

Podawany doustnie szczurom kilka dni przed napromienieniem (2 Gy) istotnie zmniejszał częstość występowania 
w szpiku kostnym erytrocytów polichromatycznych zawierających mikrojądra [60]; występująca w czosnku allicyna 

ma właściwości antymutagenne i może zwiększać odsetek przeżycia napromieniowanych zwierząt [28,32], organiczne 
związki siarki i selenu – hamują ekspresję genów i przez to aktywację NF-κB, ERK 1/2, JNK 1/2 i AKT, przejawiając działanie 

przeciwnowotworowe, przeciwbakteryjne i 
przeciwzakrzepowe oraz zapobiegając chorobom układu sercowo-naczyniowego [17] 

Zielona herbata
(Camellia sinensis)

Epitatechina, główny składnik polifenolowy herbaty, podana przed napromienieniem (5Gy) chroniła wątrobę i jądra myszy 
przed uszkodzeniami oksydacyjnymi [12]

Kłącze imbiru (Zingiber officinale)

Składnik wielu środków leczniczych, głównie o działaniu przeciwzapalnym i przeciwwymiotnym. Napój z imbiru - polecany 
składnik diety pacjentów poddawanych chemio- i radioterapii, łagodzący nudności towarzyszące leczeniu. Wyniki 

badań wskazują na ochronne działanie ekstraktu z imbiru na organizm myszy eksponowanych na promieniowanie (10 
Gy) – wzrost przeżywalności badanych zwierząt (o ponad 30%), zmniejsza stopień uszkodzenia układu pokarmowego 

i krwiotwórczego [5] 

Jabłka, aronia i owoce cytrusowe, 
m. in. pomarańcza, grejpfrut (Malus 
Mill, Aronia melanocarpa, Citrus L)

Liczne zawarte w nich polifenole (flawonole, katechiny, antocyjaniny, izoflawonoidy) to silne antyoksydanty o działaniu 
przeciwzapalnym, antykarcinogennym, antyproliferacyjnym. Zwiększają ekspresję endotelialnej syntazy tlenku azotu, 

i endoteliny 1 [17]. Ekstrakt z Citrus aurantium var. amara wstrzyknięty dootrzewnowo myszom – redukcja klastogennego 
skutku promieniowania (1,5 Gy) w szpiku kostnym [26] 

Rośliny krzyżowe 
(Cruciferae/ Brassicaceae) m. in. 

kapusty, brokuły 

Zawierają glukozynolany – indukcja enzymów II fazy, GST, reduktazy chinonowej, UDP-glukuronozylotransferazy 
(chemioprewencja nowotworów płuc, żołądka, jelita, odbytu) [17,22] 

Soja (Glycine Willd.) i jej produkty
Zawiera m.in. genisteinę, która jest silnym inhibitorem topoizomeraz typu II. Może również hamować płytkowy 

i epidermalny czynnik wzrostu, indukujące mitogenezę i inicjujące syntezę DNA [25]

Owoce wiśni (Cerasus Mill.)
W porównaniu z innymi owocami zawierają najwięcej melatoniny – hormonu, wytwarzanego przez szyszynkę u zwierząt 

[54], antyoksydantu i zmiatacza wolnych rodników powstających podczas napromieniania [29]; melatonina podawana 
przed napromienieniem (8 i 15 Gy) zwiększała odsetek przeżycia myszy [69] 

NF-κB – jądrowy czynnik transkrypcyjny κB (nuclear factor-κB), ERK 1/2 – zewnątrzkomórkowe kinazy RFT-zależne (ROS-dependent extracellular regulated kinases), 
JNK 1/2 – kinazy c-Jun N-terminalne (c-Jun N-terminal kinases), AKT – kinaza serynowo/treoninowa (serine/threonine kinase)
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i wskazują, że stosowanie kremu może redukować stan 
zapalny skóry wywołany ekspozycją na promieniowanie, 
konieczne jest jednak przeprowadzenie badań klinicz-
nych z udziałem większej grupy pacjentów [50]. Podobne 
założenia zastosowano w badaniu prospektywnym obej-
mującym ocenę radioochronnego działania roślinnego 
preparatu Capilen® CREAM u chorych na raka sutka, 
poddawanych radioterapii adiuwantowej. Wykazano, że 
stosowanie badanego kremu ogranicza nasilenie stanów 
zapalnych skóry wywołanych radioterapią [64]. Pojawiły 
się też dane wskazujące na pozytywne efekty stosowania 
kannabiodów jako związków redukujących wiele działań 
niepożądanych radio- i chemioterapii, takich jak brak 
apetytu, mdłości i wymioty, utrata tkanki kostnej czy 
nefrotoksyczność [48].

Głównym czynnikiem ograniczającym prowadzenie 
badań klinicznych substancji lub ekstraktów roślin-
nych są trudności z określeniem pełnego składu i/lub 
struktury badanych związków, ich standaryzacji, a także 
nie do końca poznane mechanizmy działania i toksycz-
ność. Mimo wielu ograniczeń, roślinne radioprotektory 
stanowią interesujący kierunek badań, jako obiecujące 
uzupełnienie działania syntetycznych środków farma-
kologicznych w celu łagodzenia niepożądanych skutków 
radioterapii.

radioprotektora potwierdzono m.in. w badaniach 
Nexrutine® - preparatu z korkowca amurskiego (Phel-
lodendron amurense). Mimo wysokiej dawki (500 mg, 3 
razy dziennie, przez 1-2 miesiące) preparat był dobrze 
tolerowany u pacjentów z rakiem stercza, poddawanych 
leczeniu operacyjnemu lub radioterapii [65]. Przeprowa-
dzono także randomizowane badania kliniczne porów-
nujące radioprotekcyjne działanie produktu ziołowego 
zawierającego ekstrakt z dwóch gatunków ślazu Malva 
sylvestris oraz Alcea digitata i komercyjnego, syntetycz-
nego preparatu Hypozalix. Badaniem objęto 62 pacjen-
tów, u których zdiagnozowano nowotwory głowy lub 
szyi, a ocenie poddano ich skuteczność w kserostomii 
(suchość w jamie ustnej), jednego z działań niepożąda-
nych radioterapii. Preparat zawierający ekstrakty ślazu 
stosowano przez 4 tygodnie - redukcję stopnia suchości 
w ustach stwierdzono w grupie pacjentów przyjmują-
cych mieszaninę ekstraktów ze ślazu, natomiast skutku 
łagodzącego te dolegliwości nie stwierdzono u osób 
przyjmujących Hypozalix [2]. Pacjentów z nowotworami 
głowy lub szyi objęto także wstępnym badaniem sku-
teczności kremu o nazwie Vicco(®) TURMERIC CREAM, 
zawierającego ekstrakt z kurkumy (Curcuma longa) oraz 
olejek z sandałowca (Santalum L.), jako preparatu redu-
kującego miejscowo stany zapalne skóry po radio-
terapii. Wstępne wyniki badań są bardzo obiecujące 
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