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Santrauka
Laisvųjų radikalų formavimasis yra įprastinis 
procesas normaliai funkcionuojančiame orga-
nizme. Jų perteklių neutralizuoja endogeninė 
antioksidacinė sistema. Atsiradę patologiniai 
procesai, pavyzdžiui, uždegimai ar vėžys, iš-
kreipia laisvųjų radikalų formavimosi intensy-
vumą, vystosi oksidacinis stresas. Neutralizuoti 
laisvuosius radikalus naudojami antioksidantai. 
Tačiau duomenys apie jų veikimą yra neviena-
reikšmiai. Kol kas neišspręsta nemažai klausimų: 
kokių navikų profilaktikai reikėtų naudoti vienus 
ar kitus antioksidantus, kokiomis kombinacijo-
mis ir dozėmis juos skirti, ar taikyti juos vėžio 
medikamentinio gydymo metu? Šio straipsnio 
tikslas – apžvelgti literatūros duomenis, susiju-
sius su antioksidantų vartojimu onkologijoje, at-
sižvelgiant į nūdienos mokslo laimėjimus. 

ĮVADAS
Laisvieji radikalai – tai chemiškai aktyvūs vienetai 

(atomas, molekulių grupė ar jonas), turintys neporinius 
elektronus išorinėje orbitalėje. Jie yra nestabilūs, trum-
pos gyvavimo trukmės ir dėl to dažniausiai veikia toje 
vietoje, kur susidaro. Kai kurie laisvieji radikalai, pa-
vyzdžiui, vandenilio peroksidas ar azoto oksidas, yra 
stabilesni, todėl gali prasiskverbti per membraną ir pa-
žeisti kitos ląstelės organeles. Laisvieji radikalai ląste-
lėje sukelia DNR grandinės trūkius, baltymų fragmen-
taciją, lipidų peroksidaciją (1). Jų reikšmė nustatyta 
daugelio ligų, tokių kaip cukrinis diabetas, miokardo 
infarktas, arterinė hipertenzija, katarakta ir kt., vysty-
mosi patogenezėje. Su laisvųjų radikalų gamyba taip 
pat siejamas nutukimas bei senėjimas (2, 3).

Žmogaus organizme nuolat formuojasi laisvieji radi-
kalai. Jų nedidelė koncentracija būtina ląstelei norma-
liai funkcionuoti, kadangi laisvieji radikalai dalyvauja 
kaip antriniai signalo perdavėjai, leukocituose susida-

ręs vandenilio peroksidas, hipochlorito rūgštis yra akty-
vūs ir stiprūs oksidatoriai, žudantys mikroorganizmus, 
lygiųjų raumenų ląstelėse susidaręs azoto oksidas daly-
vauja reguliuojant kraujo spaudimą. Laisvieji radikalai 
gali susidaryti įvairiose ląstelės organelėse, tačiau pa-
grindinis jų šaltinis yra mitochondrijų kvėpavimo gran-
dinė (1, 4). Pažymėtina, kad moterų organizmo ląstelių 
mitochondrijos gamina beveik dvigubai mažiau laisvų-
jų radikalų, palyginti su vyrų ląstelių mitochondrijomis. 
Dėl to J. Vina ir jo bendraautorių nuomone, vyrai vidu-
tiniškai gyvena trumpiau nei moterys (5).

Viena vertus, ląstelėse formuojasi laisvieji radikalai, 
kita vertus, ląstelės turi mechanizmus, apsaugančius 
nuo jų poveikio. Apsauginį vaidmenį atlieka fermentinė 
sistema (pvz., superoksido dismutazė, glutationo perok-
sidazė, gliutationas, gliukozės-6-fosfatazės dehidroge-
nazė) bei nefermentinė sistema – antioksidantai (6, 7).

Sutrikus pusiausvyrai tarp laisvųjų radikalų forma-
vimosi ir antioksidacinės sistemos pajėgumo, vystosi 
oksidacinis stresas. Oksidacinio streso lygis nustatomas 
matuojant laisvųjų radikalų koncentraciją. Kadangi jie 
yra nestabilūs, trumpos gyvavimo trukmės, tai dažniau-
siai nustatomi jų pažaidų produktai, antioksidantų kie-
kis ar jų fermentų aktyvumas (8).

Nustatyta, jog naviko ląstelėse yra padidėjusi lais-
vųjų radikalų koncentracija, pakitęs juos neutralizuo-
jančių antioksidacinės sistemos fermentų kiekis. Nors 
veiksniai, kurie sąlygoja oksidacinį stresą minėtose 
ląstelėse, nėra tiksliai žinomi, nustatyta, kad onkoge-
nų aktyvinimas, sutrikęs ląstelės metabolizmas, mito-
chondrijų disfunkcija, funkcionalaus p53 praradimas 
yra vidiniai ląstelės veiksniai, sukeliantys padidėjusią 
aktyviųjų deguonies formų gamybą navikinėse ląste-
lėse. Esant išplitusiai ligai navikinės ląstelės paprastai 
yra genetiškai nestabilios, dėl to gamina daugiau ak-
tyviųjų formų deguonį, susidaro vadinamasis ydingas 
ratas – aktyviųjų formų deguonis lemia genų mutaci-
jas (ypač mitochondrijų genomo), o sutrikus jų funk-
cijai gaminama daugiau minėtųjų formų. Be vidinių 
intraląstelinių veiksnių, oksidacinę-redukcinę sistemą 
gali veikti ir išoriniai veiksniai, pavyzdžiui, uždegimo 
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citokinai, kancerogenai ar hipoksinė aplinka (9, 10).
Pažymėtina, kad laisvieji radikalai priklausomai 

nuo jų koncentracijos, atakuojamų ląstelių tipo, geneti-
nio fono bei aplinkos, kurioje jie veikia savo taikinius, 
gali ir slopinti, ir stimuliuoti kancerogenezę. Ląstelinio 
streso atsakas pasireiškia ne tik DNR pažaidomis, bet ir 
DNR reparacija, kuri ištaiso DNR pažaidas. Priešingai, 
nepakankama DNR reparacija sukelia prokancerogeni-
nį atsaką (11). Pavyzdžiu galėtų būti dvejopas azoto ok-
sido poveikis – ši molekulė gali ir sukelti DNR pažaidas, 
ir apsaugoti DNR nuo citotoksinių poveikių, ir slopinti, 
ir stimuliuoti ląstelių proliferaciją, gali taip pat pasižy-
mėti proapoptoziniu ir antiapoptoziniu veikimu (12).

Antioksidantai – medžiagos, kurios trukdo lais-
viesiems radikalams formuotis bei blokuoja tolesnes 
laisvųjų radikalų reakcijas, saugo ląsteles nuo žalingo 
oksidacinio streso poveikio. Tačiau vėl būtina pažymė-
ti, kad jie, kaip ir laisvieji radikalai, gali turėti dvejopą 
poveikį kancerogenezei: vienais atvejais slopinti, kitais 
– skatinti. Taigi kol kas nėra vienareikšmio atsakymo 
dėl antioksidantų vartojimo piktybinių navikų profilak-
tikoje ir terapijoje. Todėl išlieka aktuali dar 1988 me-
tais T. L. Dormandžio (13) išsakyta mintis, kad, siekiant 
išvengti kancerogenezės, pernelyg didelis laisvųjų ra-
dikalų aktyvumas ir intensyvi lipidų peroksidacija nor-
maliose ląstelėse turi būti slopinami, normalus laisvųjų 
radikalų aktyvumas bei pakankamo intensyvumo lipi-
dų peroksidacija šiose ląstelėse turėtų būti palikti ra-
mybėje, tuo tarpu nepakankamas laisvųjų radikalų ak-
tyvumas ir lipidų peroksidacija, siekiant jas sunaikinti, 
turi būti skatinami.

Šio straipsnio tikslas yra pateikti literatūroje pa-
skelbtus duomenis apie antioksidantų vartojimo gali-
mybes vėžio chemoprofilaktikoje, taikant chemote-
rapiją ir spindulinę terapiją, taip pat apžvelgti naujas 
vaistų nuo vėžio, dalyvaujančių palaikant oksidacinės-
redukcinės sistemos homeostazę, kūrimo strategijas.

ANTIOKSIDANTAI VĖŽIO 
CHEMOPROFILAKTIKOJE
Nors antioksidantus siūloma vartoti vėžio chemo-

profilaktikai, vienareikšmio atsakymo dėl chemoprofi-
laktikos naudos dar nėra. Viena vertus, gausių ekspe-
rimentinių tyrimų, atliktų vartojant įvairias navikinių 
ląstelių linijas ar gyvūnų modelius, rezultatai liudija 
antioksidantų įvairialypį poveikį kancerogenezei. To 
poveikio mechanizmai yra įvairūs, tarp jų: tiesioginis 
antioksidantų poveikis kancerogenui ar jo aktyviam 
metabolitui, fermentų sistemos, aktyvinančios kance-
rogenezę, veiklos sutrikdymas, kancerogenezę detok-

sikuojančių fermentų aktyvumo padidėjimas (14, 15). 
Antioksidantų antikancerogeninį poveikį patvirtina epi-
demiologinių ir klinikinių tyrimų rezultatai (16, 18).

Tarp chemoprofilaktikoje naudojamų medžiagų 
yra beta karotinas, 13-cis-retinoinė rūgštis, retinolis, 
selenas (galvos ir kaklo navikų profilaktikai), tamoksi-
fenas (krūties vėžio recidyvų profilaktikai), finasteridas 
(priešinės liaukos vėžio profilaktikai) ir kt. Chemopro-
filaktika rekomenduotina asmenims, rizikuojantiems 
susirgti vėžiu dėl savo gyvenimo ypatumų (pvz., rūkan-
tiesiems), individams, kurie kontaktuoja su kanceroge-
ninėmis medžiagomis (pvz., asbesto pramonės darbi-
ninkams), asmenims, genetiškai linkusiems sirgti vėžiu 
(pvz., žarnyno polipoze sergančių šeimų nariams), bu-
vusiems onkologiniams pacientams. 

Kita vertus, atliekant vėžio chemoprofilaktikos kryp-
ties klinikinius tyrimus, būta ir nesėkmių. Tarp tokių – 
JAV atliktas CARET tyrimas. Kohortą (tiriamųjų grupę) 
sudarė 18 314 rūkančių asbesto pramonės darbininkų. 
Šis tyrimas buvo sustabdytas anksčiau nei planuota, nes 
paaiškėjo, kad, vartojant beta karotiną ir retinolį, praė-
jus keleriems metams plaučių vėžio atvejų padaugėjo 
28 proc. (19). 2008 metais paskelbtos metaanalizės, 
apimančios 22 atsitiktinės atrankos klinikinius tyrimus, 
duomenys taip pat nepatvirtino teigiamo beta karoti-
no, seleno, A, C, ir E vitaminų poveikio vėžio chemo-
profilaktikoje. Į tyrimą įtraukta 161 045 tiriamųjų, tarp 
jų 88 610 sudarė grupę, kuri vartojo antioksidantus ar 
jų derinius, kiti 72 435 – sudarė placebo ar kontroli-
nę grupę. Nepriklausomai nuo antioksidanto rūšies, jų 
derinių, dozės dydžio bei dozavimo ritmo ar vėžio lo-
kalizacijos, apskaičiuota santykinė rizika susirgti vėžiu 
buvo 0,99. Panašūs rezultatai gauti, kai antioksidantai 
skirti pirminės profilaktikos tikslais, t. y. asmenims, ku-
rių rizika susirgti vėžiu padidėjusi, bei antrinės profi-
laktikos tikslais, t. y. asmenims, kuriems nustatyta iki-
vėžinės būklės: rizika susirgti vėžiu buvo 0,97. Būtina 
pažymėti, kad antioksidantų vartojimas netgi padidina 
riziką susirgti šlapimo pūslės vėžiu (santykinė rizika – 
1,532) (20). Apie mirtingumo rizikos padidėjimą varto-
jant antioksidantus pirminei ir antrinei vėžio profilakti-
kai rodo ir kitų tyrimų rezultatai (21).

Taigi šiandien dar nėra pakankamai įrodymų, viena-
reikšmiškai pagrindžiančių antioksidantų naudą vėžio 
profilaktikai. Nėra atsakyta į klausimą, kokių navikų 
profilaktikai reikėtų vartoti vienus ar kitus antioksidan-
tus, kokiomis dozėmis, kokiu vartojimo ritmu ir kokia 
jų vartojimo trukmė. Mažai žinoma ir apie antioksi-
dantų tarpusavio sąveiką. Tokių klausimų gausą, matyt, 
sąlygoja tai, kad yra sudėtinga didelės apimties ilga-
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laikiuose klinikiniuose tyrimuose surinkti pakankamą 
skaičių subjektų. Be to, į tyrimą įtraukti asmenys taip 
pat vartoja vaisiuose ir daržovėse esančius antioksi-
dantus, kurie gali turėti įtakos sintetinių antioksidantų 
aktyvumui.

Pažymėtina, kad siekiant atsakyti į iškeltus klausi-
mus, tęsiami antioksidantų vartojimo tyrimai. 2013 
metais planuojama užbaigti SELECT tyrimą, kurio tiks-
las įvertinti seleno ir vitamino E veiksmingumą prieši-
nės liaukos vėžio profilaktikoje. Vadovaujantis prelimi-
nariais duomenimis, antikancerogeninio efekto nenu-
statyta (22). Tyrėjų dėmesys yra nukreiptas į augalinės 
kilmės medžiagas, kurios pasižymi antioksidacinėmis 
savybėmis (23, 24).

ANTIOKSIDANTŲ NAUDOJIMO GALIMYBĖS 
GYDANT SERGANČIUOSIUS VĖŽIU
Ir spindulinė terapija, ir chemoterapija stimuliuoja 

laisvųjų radikalų formavimąsi organizme ir navikuo-
se. Dauguma nuo vėžio vartojamų vaistų, sukeldami 
oksidacinį stresą ląstelėje, nulemia jos žūtį (apoptozę). 
Tačiau organizme cirkuliuojantys laisvieji radikalai 
turi nepageidaujamą poveikį daugelio organų (širdies, 
plaučių, inkstų ir kt.) ląstelėms, sukeldami tų organų 
pažeidimus. Pavyzdžiui, antraciklinai, platinos jungi-
niai yra tie chemopreparatai, kurie sukelia ženklų oksi-
dacinį stresą ląstelėse (25).

Sergančiųjų piktybiniais navikais apklausa rodo, 
kad 25-84 proc. pacientų vartoja maisto papildus, ku-
riuose yra antioksidantų, dažnai didesnėmis dozėmis, 
negu rekomenduoja mitybos normose (26). Siekiant 
išsiaiškinti antioksidantų naudą vėžiu sergantiems pa-
cientams taikant chemoterapiją ar spindulinį gydymą, 
atlikta daugybė eksperimentinių ir klinikinių tyrimų, 
kuriuose buvo tyrinėtas antioksidantų (glutationo, me-
latonino, A ir E vitamino, N-acetilcisteino, L-karnitino, 
kofermento Q) poveikis citostatikų ar jonizuojančiosios 
spinduliuotės sukeliamoms nepageidaujamoms reakci-
joms. Nustatyta, kad pacientai, vartojantys citostatikus, 
geriau toleruoja citostatinę terapiją. Iš 19 atliktų tyrimų 
15 nustatytas mažesnis platinos sukeliamas neurotok-
siškumas. 8 iš 17 tyrimų buvo konstatuotas teigiamas 
antioksidantų poveikis mielosupresijai. Pažymėtina, 
kad vartojant antioksidantus nesumažėjo citostatinės 
terapijos veiksmingumas bei pacientų išgyvenamumo 
trukmė (27, 28).

Viena vertus, antioksidantai gali sumažinti kai kurių 
vaistų nuo vėžio nepageidaujamą poveikį organizmui, 
kita vertus, neatmetama galimybė, kad antioksidantai, 
sąveikaudami su citostatikais, gali mažinti jų veiksmin-

gumą. Diskutuojama taip pat, kokiomis dozėmis ir ko-
kiais režimais juos vartojant gali sumažėti citostatinės 
terapijos veiksmingumas.

Siekiant sumažinti jonizuojančiosios spinduliuotės 
poveikį organizmui navikų spindulinės terapijos metu 
gali būti vartojami antioksidantai. Tačiau vėl kyla klau-
simas, ar jų vartojimas negali sumažinti vėžio spinduli-
nės terapijos veiksmingumo? Juk antioksidantai, neutra-
lizuodami laisvuosius radikalus bei slopindami lipidų 
peroksidaciją, gali apsaugoti ne tik sveikas ląsteles nuo 
žalingo jonizuojančiosios spinduliuotės poveikio, bet 
ir sumažinti spindulinės terapijos veiksmingumą – ma-
žėja vietinė naviko kontrolė, didėja navikinių ląstelių 
radiorezistentiškumas (27, 29).Vis dėlto JAV maisto ir 
vaistų agentūros yra leista gydant pacientus, sergančius 
seilių liaukų naviku, vartoti antioksidantą amifostiną. 

Taigi į daugelį klausimų, susijusių su antioksidan-
tų vartojimu, neatsakyta ir dėl kai kurių teorinių žinių 
stokos ir dėl to, kad klinikinių tyrimų rezultatai, gauti 
vienomis sąlygomis, buvo perkeliami ir vertinami ki-
tomis sąlygomis, o vertinant rezultatus neatsižvelgta į 
poveikius, sukeliamus ne tik egzogeninių, bet ir endo-
geninių antioksidantų. Šiandien dar mažai žinoma apie 
antioksidantų sukeliamus poveikius genų raiškos lygiu. 
Taigi, siekiant mokslinių tyrimų įrodymais pagrįsti an-
tioksidantų vartojimo galimybes citostatinės terapijos 
metu, reikalingi papildomi tyrimai ir, svarbiausia, kad 
tokie tyrimai būtų integruoti į daugiacentrius III fazės 
klinikinius tyrimus, atliekamus homogeniškoje pacien-
tų populiacijoje, kuriai taikomi tiksliai apibrėžti įprasti-
nio gydymo režimai. Šiandien antioksidantus patartina 
vartoti prieš citostatinę vėžio terapiją ar ją pabaigus. 
Citostatinės terapijos metu antioksidantų trūkumą pa-
tartina kompensuoti daržovėse ar vaisiuose esančiais 
antioksidantais. 

NAUJOS VAISTŲ NUO VĖŽIO, DALYVAUJANČIŲ 
PALAIKANT OKSIDACINĖS-REDUKCINĖS SISTEMOS 
HOMEOSTAZĘ, KŪRIMO STRATEGIJOS

Kaip jau buvo minėta, laisvieji radikalai yra būtini 
ląstelei, kurioje palaikoma pusiausvyra tarp aktyviųjų 
deguonies formų gamybos ir jų eliminavimo, funkci-
onuoti. Nors reakcijos, sąlygojančios laisvųjų radikalų 
homeostazę normalioje ląstelėje bei navikinėje ląstelė-
je, yra panašios, visgi pastarojoje ląstelėje yra padidė-
jusi laisvųjų radikalų koncentracija, pakitęs juos neu-
tralizuojančių fermentų kiekis, dėl to vystosi oksidaci-
nis stresas, dėl kurio ląstelė gali žūti arba prisitaikyti. 
Ląstelei prisitaikant didėja antioksidantų kiekis ir taip 
palaikoma oksidacinės-redukcinės sistemos homeosta-
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zė (pav.). Ši adaptacija ne tik leidžia navikinėms ląste-
lėms išgyventi esant padidėjusiam oksidaciniam stre-
sui, bet ir suteikia galimybę būti atsparesnėms vaistų 
nuo vėžio poveikiui (30). 

Plėtojant mokslinius tyrimus, susietus su naujų vais-
tinių preparatų paieškomis ir siekiant palaikyti oksida-
cinės-redukcinės sistemos homeostazę:

•	 sintetinami naujos kartos antioksidantai;
•	 ieškoma vaistinių preparatų, kurie stimuliuotų 

oksidacinį stresą ląstelėse, tiesiogiai didindami aktyvių-
jų deguonies formų kiekį navikinėje ląstelėje;

•	 kuriami antioksidantų inhibitoriai, kurie netie-
siogiai padidina laisvųjų radikalų kiekį ląstelėje.

Šių naujų vaistinių preparatų veikimo mechaniz-
mai skiriasi nuo įprastinių papildomai skiriamų anti-
oksidantų. Tarp naujos kartos antioksidantų yra Szeto-
Schiller‘io peptidai, Skulachev‘o jonai bei MitoQ10 
antioksidantas (31-34). 

Szeto-Schiller‘io peptidai – maži, lengvai prasisker-
biantys į ląstelę, besikaupiantys mitochondrijose. Jų 
antioksidacinį poveikį sąlygoja esančios dimetiltirozi-
no liekanos peptiduose. Šie peptidai tiriami insultų ir 
infarktų atvejais (31).

Tarp V. P. Skulačiovo ir bendraautorių sukurtų nau-
josios kartos antioksidantų yra SkQ1 (10-6‘-plastokvi-
nolil-deciltrifenilfosfonis) ir C12TPP (dodeciltrifenilfos-
fonis). Į šių antioksidantų sudėtį įeina trifenilfosfonio 
jonas – hidrofobinis katijonas, kuris sąlygoja SkQ1 kau-
pimąsi mitochondrijų membranos vidiniame sluoksny-
je, o SkQ1 antioksidacinės savybės priklauso nuo šio 
jono savybių. Dėl šių jonų poveikio mažėja membra-
ninis mitochondrijų potencialas, nukenksminamos 
mitochondrijų viduje esančios aktyviosios deguonies 
formos, nuo pažaidų apsaugoma mitochondrijų DNR. 
Eksperimentuojant su gyvūnais nustatytas teigiamas šių 
jonų poveikis žaizdoms gyti, senatvinės akių distrofijos 
atveju, neuroprotekcinis bei nefroprotekcinis poveikis. 

Panaudojus pelių skiepijamųjų navikų modelį nustaty-
ta, kad SkQ1 ir C12TPP stabdo karcinomos ląstelių bei 
stimuliuoja normalių ląstelių vystymąsi. Atliekami de-
talūs šių antioksidantų tyrimai Rusijoje, JAV, Vokietijoje 
(32-34).

MitoQ10 antioksidantas – ubikvinonas (Q kofer-
mentas), sujungtas su trifenilfosfonio jonais. Tai į mito-
chondrijas nukreiptas antioksidantas, kurio patekimas 
į jas priklauso nuo mitochondrijų vidinės membranos 
potencialo, o MitoQ10 antioksidacines savybes lemia 
Q kofermentas. Šis naujos kartos antioksidantas tiria-
mas gydant neurodegeneracines ligas bei pirminę arte-
rinę hipertenziją. Pažymėtina, kad MitoQ10 gali turėti 
nepageidaujamą poveikį organizmui, nes gali būti au-
tooksiduojamas ir pats tapti superoksido anijono for-
mavimosi priežastimi: ilgai vartojant šį antioksidantą 
gali įvykti mitochondrijų depoliarizacija ir dėl to bus 
trikdomas oksidacinis fosforilinimas (35).

Kaip jau buvo minėta, ieškoma vaistinių preparatų, 
kurie stimuliuotų oksidacinį stresą navikinėse ląstelėse. 
Taip pat kuriami antioksidantų inhibitoriai, kurie netie-
siogiai gali padidinti laisvųjų radikalų kiekį navikinėse 
ląstelėse. Tarp tokių vaistinių preparatų, kurie tiesiogiai 
padidina aktyviųjų deguonies formų kiekį navikinėse 
ląstelėse ir dėl to veikia gana selektyviai, yra moteksa-
fino gadolinis, beta lapachonas, fenretinidas, prokarba-
zinas ir kt. Kai kurie iš jų jau taikomi ir klinikinėje prak-
tikoje, pavyzdžiui, prokarbazinas gydant Hodžkino ir 
ne Hodžkino limfomas bei pirminius smegenų navikus 
(36-38).

Antioksidacinę sistemą blokuoja 2-metoksiestradi-
olis, arseno trioksidas, imeksonas, disulfiramas, kurie 
netiesiogiai didina aktyviųjų deguonies formų kiekį ląs-
telėje. Tikimasi, kad minėti vaistiniai preparatai, varto-
jami kartu su chemoterapiniais citotoksiniais vaistais, 
gali padidinti vėžio gydymo veiksmingumą. Atliekami 
klinikiniai tyrimai skiriant šiuos naujus vaistinius pre-
paratus kartu su kitais citostatikais įvairių lokalizacijų 
vėžiui gydyti. Papildomas ar sinergistinis šių preparatų 
poveikis kartu su citotoksiniais chemopreparatais gali 
apsaugoti sveikas ląsteles nuo žalingo poveikio, rečiau 
vystosi navikinių ląstelių rezistentiškumas. Tyrimų re-
zultatų dar laukiama, tačiau preliminarūs duomenys 
rodo, jog gerėja atsakas į gydymą, ilgėja pacientų ben-
dras išgyvenimas (36-38).

APIBENDRINIMAS
Apibendrinant tenka pažymėti, kad šiandien dar 

nėra pakankamai įrodymų, vienareikšmiškai pagrin-
džiančių antioksidantų naudą vėžio profilaktikai. Neat-
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sakyta taip pat ir į daugelį klausimų, susijusių su antiok-
sidantų vartojimu taikant konservatyvųjį (medikamen-
tinį ar spindulinį) vėžio gydymą. Vilčių teikia naujos 
kartos antioksidantai bei mokslinės paieškos siekiant 
sukurti vaistinius preparatus, kurie stimuliuotų oksida-
cinį stresą navikinėse ląstelėse.
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ANTIOXIDANT COMPLEMENTS AND  SUPPLEMENTS POTEN-
TIAL USE IN ONCOLOGY

Janina Didžiapetrienė, Goda Uknevičiūtė, Jaroslav Bublevič, 
Saulė Uleckienė, Birutė Kazbarienė, Rimantas Stukas

Summary
Key words: free radicals, antioxidants, oxidative stress.
Free radicals are products of normal metabolism. Endogenous 

antioxidative system neutralise the extensive quantities of free radi-
cals.  The pathological processes as inflammation or cancer result in 

augmenting the formation of free radicals and oxidative stress occurs. 
For neutralisation of oxidative stress the antioxidants are used. Much 
remains unknown concerning the mode of action of antioxidants. A 
lot of problems remain: which kind of antioxidants should be used 
for the prevention of one or other type of tumours, what doses and 
combinations should be administered, should patients undergoing 
chemotherapy and radiotherapy be prescribed antioxidants? The aim 
of this article – is to review the literature data on the use of antioxid-
ants in oncology based on novel scientific achievements.
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