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Od wielu lat obserwuje się zwiększoną zachorowalność na nowotwory (zwłaszcza 
w krajach wysoko rozwiniętych), dlatego też coraz intensywniej poszukuje się sku-
tecznych metod leczenia. Ważnym podejściem budzącym nadzieje stała się ostat-
nio chemioprewencja, dzięki której powinno wystąpić zahamowanie, opóźnienie 
lub odwrócenie procesu kancerogenezy z użyciem naturalnych bądź syntetycznych 
związków. Badania eksperymentalne i epidemiologiczne wskazują, że spożywanie 
warzyw kapustnych obniża ryzyko zachorowania na raka: płuc, trzustki, pęcherza 
moczowego, żołądka, tarczycy, skóry, jelita grubego i prostaty (1, 2, 3). Stwierdzono 
też, że spożywanie roślin z tej grupy zapobiega nowotworom skuteczniej niż dieta 
zawierająca inne owoce i warzywa (1). 

Warzywa kapustne należą do roślin krzyżowych (Cruciferae) z rodzaju Brassica. 
Największe znaczenie w żywieniu posiadają: kapusta biała, czerwona, włoska, pe-
kińska, brokuł, kalafi or, brukselka, rzodkiewka, rzepak. (2, 4). Przeciwrakotwórcze 
właściwości warzyw krzyżowych związane są z wysoką zawartością wtórnych me-
tabolitów, szczególnie tioglikozydów (glukozynolanów), jak również występowa-
niem innych związków bioaktywnych, które odgrywają istotną rolę w zdrowiu czło-
wieka (1, 2, 3). Występowanie tych związków w żywności nadaje jej funkcjonalny, 
prozdrowotny charakter. Mechanizm ochronnego działania produktów enzymatycz-
nego rozpadu glukozynolanów związany jest z indukcją enzymów detoksykujących 
w tkankach układu pokarmowego, głównie transferazy glutationowej usuwającej 
aktywne formy związków rakotwórczych (1, 3, 5). Badania na zwierzętach i bada-
nia in vitro wykazały, że produkty rozpadu glukozynolanów tłumią podział komó-
rek rakowych i przyspieszają kontrolowane obumieranie komórek z uszkodzonym 
DNA. Zhydrolizowane produkty rozpadu glukozynolanów przed trawieniem mogą 
być wchłaniane w jelicie cienkim, a niezhydrolizowane podlegają hydrolizie pod 
wpływem mikrofl ory w okrężnicy i są częściowo wchłaniane w jelicie grubym (6). 
Na podstawie badań udowodniono także, że spożycie omawianych warzyw 1–3 razy 
w tygodniu lub więcej prowadzi do zmniejszenia o 41% ryzyka zachorowania na 
raka prostaty (1).
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Z żywieniowego punktu widzenia warzywa te stanowią ważną pozycję naszej die-
ty, ponieważ stanowią także cenne źródło składników mineralnych, witamin oraz 
przeciwutleniaczy tj.: fl awonoidów, polifenoli, witaminy C, PP, kwasu foliowego, 
karotenu, selenu, wapnia, magnezu, potasu czy żelaza. Dawka witaminy C pobierana 
z tymi warzywami jest znacznie większa w porównaniu z owocami cytrusowymi, np. 
w 100 g kapusty zawarte jest 100 mg witaminy C, a w 100 g cytryny 50 mg (7). 

Oprócz składników odżywczych warzywa kapustne mogą zawierać także sub-
stancje nieodżywcze, których działanie może być zarówno pozytywne (np. błonnik) 
jak i negatywne (goitrogeny) (1). Właściwości przeciwodżywcze są skutkiem ogra-
niczenia procesu jodowania tyrozyny, prowadzącego do hipertrofi i i nadczynności 
tarczycy (2).

Spożycie warzyw kapustnych w Polsce jest wysokie, dlatego też celowe wydaje 
się przybliżenie charakterystyki substancji biologicznie aktywnych, w tym przeciw-
rakowych występujących w tych warzywach. 

BUDOWA I WYSTĘPOWANIE GLUKOZYNOLANÓW

Glukozynolany (GLS) to roślinne siarkowe tioglikozydy, zawierające w swoim 
składzie cząsteczkę glukozy, siarkę oraz resztę aminokwasową. W warzywach ka-
pustnych zidentyfi kowano dotąd ok. 15-20 glukozynolanów (8). Można podzielić je 
na trzy podstawowe grupy, w których łańcuch boczny pochodzi od następujących 
aminokwasów: alifatyczne – metionina, alanina, walina, leucyna i izoleucyna; aro-
matyczne – tyrozyna i fenyloalanian oraz indolowe – tryptofan (4, 9).

Najczęściej występujące glukozynolany w warzywach kapustnych to: synigryna, 
glukonapina, glukobrassicyna, progoitryna, glukoiberyna, glukorafanina i neogluko-
brassicyna (9, 10). Związki z grupy GLS są związkami o dużej stabilności chemicz-
nej i mogą występować w różnej ilości i formach chemicznych (tab. I). Ich zawartość 
różni się w poszczególnych częściach rośliny, szczególnie obfi cie występują w na-
sionach (2, 9). Kushad i współpr. (2) stwierdzili, że w brokułach najwyższą zawar-
tość stanowią glukozynolany: glukobrassicyna 0,1–2,8 mmol/g ś.m. i glukorafanina 
0,8–21,7 mmol/g ś.m. 
i stanowią ok. 95% 
ogólnej ich zawartości 
(11). Zawartość gluko-
zynolanów zależy nie 
tylko od gatunku, ale 
także od odmiany, kli-
matu oraz warunków 
glebowych. Badania 
van Etten i współpr. 
(11) wykazały zróżni-
cowanie w ilości glu-
kozynolanów w 22 od-
mianach kapusty gło-
wiastej w granicach 

Tabela I. Zawartość glukozynolanów w świeżych warzywach kapustnych (14)

Ta b l e  I. Glucosinolate content in fresh cabbage-family vegetables

 Glukozynolany
Zawartość (mg/100 g świeżej masy)

 kapusta 
biała  kalafior kapusta  

brukselska

synigryna 7,4–65 0,5–63 60–390

glukonapina 0,0–5,3 0,0–2,8 25–91

progoitryna 0,8–12,6 0,0–10 12,5–130

glukoiberyna 2,3–129 0,6–42 0,0–71

glukobrassicyna 4,5–97 6,6–79 26,4–158

neoglukobrassicyna 0,0–10 0,6–16,5 1,0–17,7

Ogółem 30–130 30–120 60–390
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299–1288 mg/kg ś.m., przy czym największy udział miały glukoiberyna, glukobras-
sicyna i synigryna. Wśród 14 odmian kapusty pekińskiej zawartość glukozynolanów 
ogółem wynosiła 174–1357 mg/kg ś.m. Natomiast w 22 odmianach kapusty bruk-
selskiej ich zawartość wynosiła 600–3900 mg/kg ś.m., w tym głównie glukobrassi-
cyny, progoitryny i synigryny. 

PRODUKTY ENZYMATYCZNEJ DEGRADACJI GLUKOZYNOLANÓW

Glukozynolany należą do związków stosunkowo trwałych i odpornych na działa-
nie wysokiej temperatury, natomiast łatwo ulegają hydrolizie enzymatycznej i nie-
enzymatycznej pod wpływem enzymu – mirozynazy (2, 9). Enzym ten występuje 
w tkankach roślin kapustnych i jest uwalniany pod w wyniku uszkodzenia komórek 
roślinnych, miażdżenia lub innych procesów technologicznych (2). Proces ten ma 
miejsce także w czasie żucia w jamie ustnej, a także podczas przygotowywania po-
traw np. gotowania. Inaktywacja mirozynazy następuje w temp. 90°C. Proces de-
gradacji GLS przebiega w różny sposób w zależności od pH środowiska. Produk-
tami hydrolizy są: tiocyjaniany, izotiocyjaniany, nitryle i indole (tab. II). Hydroliza 
glukorafaniny prowadzi do powstania sulforafanu (SF) i nitrylu sulforafanu (SFN); 
synigryny do powstania izotiocyjanianu allilu (AITC); glukobrassycyny do powsta-
nia indolo-3-karbinolu (I3C); glukonasturcyny do powstania izotiocyjanianu feny-
loetylu (PEITC) (2). Zawartość poszczególnych produktów hydrolizy GLS zależy 
od wielu czynników: gatunku roślin, odmiany, miejsca hydrolizy (np. w jelicie), 
występowania kofaktorów (wit. C) oraz warunków środowiska (pH, temperatura, 
wilgotność) (12). Rabot i współpr. (8) odkryli, że mikrofl ora jelitowa ma właściwo-
ści hydrolizy GS co tłumaczy ich biodostępność z ugotowanych warzyw.

Ta b e l a  II. Glukozynolany i produkty ich rozpadu w wybranych roślinach kapustnych (2)

Ta b l e  II. Glucosinolate and their decomposition products in selected cabbage-family vegetables

Występowanie Glukozynolany i produkty ich rozpadu

Brokuły glukorafanina, glukobrassycyna, neoglukobrassycyna, glukoiberyna, sulfora-
fan, nitryl sulforafanu, brucyna, iberyna

Kapusta biała glukobrassycyna, synigryna, indol-3-karbinol, 3,3’-diindolilometan, askorbi-
gen, izotiocyjanian allilu, izotiocyjanian fenyloetylu,

Kalafior synigryna, glukobrassycyna, progoitryna, glukonapina, izotiocyjanian allilu, 
indol-3-karbinol

Brukselka synigryna, glukobrassycyna, neoglukobrassycyna, progoitryna, glukonapina, 
glukorafanina, glukoiberyna

DZIAŁANIE PROZDROWOTNE

Glukozynolany występujące w roślinach kapustnych mają istotne znaczenie 
w przypadku chemioprewencji nowotworów. Zapobieganie powstawaniu nowotwo-
rów poprzez spożywanie nietoksycznych związków jest jedną ze strategii propono-
wanych w profi laktyce chorób nowotworowych. Naturalne substancje pochodzenia 
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roślinnego mogą jedynie zablokować i zapobiec wczesnym etapom kancerogenezy, 
natomiast mają mniejszy wpływ na późniejsze etapy nowotworzenia (13). Badania 
in vitro i in vivo wykazały, że najsilniejsze właściwości antykancerogenne posiadają 
izotiocyjaniany i indole: sulforafan (SF), izotiocyjanian fenyloetylu oraz indolo-3-
karbinol (I3C) i produkt jego kondensacji 3,3’-diindolilometan (DIM) (2).

Mechaniamy działania przeciwrakotwórczego glukozynolanów to:
– zdolność do indukowania ekspresji enzymów fazy II;
– inhibicja enzymów fazy I odpowiedzialnych za aktywację metaboliczną kan-

cerogenów;
– blokowanie czynników uszkadzających DNA;
– ograniczenia transformacji zainicjonowanych komórek oraz przywrócenie apo-

ptozy, czyli zaprogramowanej śmierci komórek rakowych; 
– udział w metabolizmie estrogenów (2, 9).
Enzymy II fazy zaangażowane są w detoksykacyjny metabolizm związków rako-

twórczych, obecnych zarówno w organizmie człowieka jak i w żywności (14, 15). 
Istotne znaczenie ma fakt, że indukcja enzymów II fazy trwa pewien czas i efekt 
ochronny spowodowany obecnością izotiocyjanianów jest przedłużony, w prze-
ciwieństwie do przeciwutleniaczy, których działanie jest „jednorazowe”. Jedną 
z najważniejszych klas enzymów II fazy są S-transferazy glutationowe (GST) 
oraz oksydoreduktaza chinonowa (NQO1) (16). GST katalizuje reakcję sprzęgania 
glutationu z różnymi typami ksenobiotyków, ułatwiając w ten sposób eliminację 
szkodliwych związków z organizmu. Natomiast oksydoreduktaza chinonowa kata-
lizuje redukcję chinonów, imin chinonów i tlenków azotu, chroniąc w ten sposób 
komórki przed kancerogenezą (17). Indukowanie tych enzymów w wyniku spo-
życia warzyw kapustnych wykazano także u ludzi. Wykazano, że izotiocyjaniany 
zawarte w sokach z kapusty świeżej i kiszonej wykazują silną zdolność indukcji 
enzymów II fazy detoksykacji w liniach komórek raka okrężnicy HT-29 i raka wą-
troby HepG2 oraz indukcji enzymów naprawczych DNA w linii komórek HT-29 
(18). W przeciwieństwie do ITC, które są modulatorami o działaniu różnicującym 
dla enzymów I i II fazy detoksykacji, związki indolowe są traktowane jako stymu-
latory dwufunkcyjne, bowiem mogą wpływać na indukcję zarówno enzymów I jak 
i II fazy detoksykacji (19). 

Pomimo faktu, że warzywa kapustne zawierają wiele związków antykancero-
gennych, indol-3-karbinol (I3C) wykazuje największą skuteczność w zapobieganiu 
nowotworom piersi, endometrium i szyjki macicy (20). Indol-3-karbinol i estrogen 
mają przeciwne działanie na komórki nowotworów – estrogen jest czynnikiem pro-
mującym wzrost i przeżywalność komórek nowotworowych, podczas gdy I3C hamu-
je wzrost nowotworów i indukuje śmierć komórek nowotworowych. Udowodniono, 
że indol-3-karbinol dodany do komórek raka piersi wykazuje zdolność hamowania 
transkrypcji genów kodujących receptor estrogenów. Wykazano także, że produkty 
kondensacji I3C mogą zahamować transkrypcję genów receptorów estrogenowych 
(12). Powstałe w środowisku kwaśnym żołądka produkty kondensacji I3C (głównie 
3,3’-diindololilometan- DIM) wiążąc się z receptorem Ah aktywują go, co z kolei 
prowadzi do indukcji ekspresji genu cytochromu CYP1A1, powodującej zwiększo-
ny metabolizm estrogenów i obniżenie jego poziomu we krwi (3). Badania kliniczne 
wykazały, że indol-3-karbinol w dawkach 200–400 mg/dobę wpływa na metabo-
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lizm estrogenów i powoduje powstanie 2-α-hydroksyestronu, który jest uważany za 
czynnik podtrzymujący właściwy stan piersi (21, 22, 23). Badania te zostały prze-
prowadzone w renomowanych ośrodkach naukowych, takich jak: Boston University 
School of Medicine, New York University Medical Center (20).

Korzystny wpływ indol-3-karbinolu stwierdzono również w przypadku nowo-
tworu szyjki macicy. Bell i współpr. (24) wykazali, że I3C powoduje statystycznie 
znaczącą regresję śródbłonkowej neoplazji u pacjentów leczonych doustnie, w po-
równaniu z grupą placebo. 

W przypadku uszkodzenia DNA liczna grupa izotiocyjanianów, m. in. SFN, PE-
ITC oraz indole np. I3C powodują zatrzymanie cyklu komórkowego w hodowli 
różnych linii nowotworowych (25, 26).

Utrzymanie homeostazy organizmu jest możliwe dzięki równowadze pomiędzy 
procesem proliferacji i apoptozą. Programowana śmierć stanowi ważny mecha-
nizm ochronny, który zapobiega rozwojowi nowotworu w organizmie dzięki eli-
minowaniu genetycznie uszkodzonych lub zbędnych komórek. W przeciwieństwie 
do komórek prawidłowych, komórki nowotworowe namnażają się tracąc zdolność 
do odpowiedzi na komórkowe sygnały śmierci. Wykazano, że I3C i DIM indukują 
apoptozę po dodaniu ich do kultur nowotworowych komórek stercza, piersi i szyj-
ki macicy. Również związki z grupy izotiocyjanianów mogą hamować proliferację 
i indukować apoptozę komórek kilku innych linii nowotworowych (27).

Oprócz działania przeciwnowotworowego glukozynolany biorą udział w ochro-
nie organizmu przed reaktywnymi formami tlenu, a także wykazują działanie prze-
ciwzapalne, przeciwwirusowe i przeciwbakteryjne.

Lee i Park (28) stwierdzili, że izotiocyjaniany mogą aktywować przeciwutleniają-
ce białka komórkowe i ochraniać komórki przeciw stresowi oksydacyjnemu. 

Odczyn zapalny przyczynia się do proliferacji komórek i hamuje apoptozę, zwięk-
szając w ten sposób ryzyko rozwoju raka (29). Z kolei, izotiocyjaniany SFN i PEITC 
prowadzą do zmniejszenia wydzielania zapalnych cząstek sygnalizacyjnych przez 
komórki jądrzaste krwi w wyniku blokowania jądrowego czynnika transkrypcyjne-
go (30,31).

Infekcja organizmu przez pewne rodzaje ludzkiego wirusa papilloma (HPV) 
zwiększa ryzyko zachorowania na nowotwór szyjki macicy. W badaniach klinicz-
nych wykazano, że dostarczenie I3C prowadzi do zmniejszenia populacji myszy 
z rozwiniętą postacią tego nowotworu. Stwierdzono, że liczba prekancerogennych 
uszkodzeń szyjki macicy spada wraz ze wzrostem dawki (12).

Z kolei, infekcja bakteryjna wywołana przez Helicobacter pylori jest łączona ze 
wzrostem zachorowania na raka żołądka. Dodanie oczyszczonego izotiocyjanianu 
SFN do hodowli tego patogenu działało bakteriostatycznie lub bakteriobójczo, na-
wet w przypadku antybiotykoopornych szczepów Helicobacter pylori (32).

Udowodniono też, że spożywanie selenu może odgrywać ważną rolę w ochro-
nie organizmu przed powszechnie występującymi nowotworami. W badaniach kli-
nicznych stwierdzono, że spożywanie selenu w dawce 200 μg/dobę powodowało 
zmniejszenie ryzyka zachorowania na wszystkie rodzaje nowotworów o 41%. Dzia-
łanie selenu zależy od jego formy chemicznej i występowanie tego mikroelementu 
w postaci selenocysteiny prawdopodobnie ma najlepsze właściwości antykancero-
genne (33).
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DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE GLUKOZYNOLANÓW

Nadmierne konsumpcja dużych ilości glukozynolanów może powodować wy-
stąpienie działań niepożądanych, takich jak działanie wolotwórcze (goitrogenne), 
a nawet mutagenne (3). Spożywanie większych ilości roślin kapustnych może po-
wodować w pierwszym okresie spadek aktywności sekrecyjnej tarczycy przez zaha-
mowanie syntezy tyroksyny. W konsekwencji następuje obniżenie we krwi poziomu 
trijodotyroniny (T3) i tetrajodotyroniny (T4), a w drugim etapie wzrost aktywności 
tyreotropowej przysadki mózgowej, co powoduje przerost masy tarczy (wole). Spo-
sób działania czynników goitrogennych nie jest jednak identyczny. Zagrożenie to 
jednak maleje w przypadku prawidłowej, mieszanej diety. Wolotwórcze działanie 
produktów rozpadu glukozynolanów jest zwykle tym silniejsze, im mniejsza jest 
podaż jodu. Z tego względu istotne jest, aby spożycie warzyw kapustnych związane 
było z obecnością w pożywieniu jodu (9).

Stwierdzono także, że ochronne działanie izotiocyjanianów było skuteczne wtedy, 
gdy związki te podawane były zwierzętom przed lub jednocześnie z podawaniem 
kancerogenu chemicznego. Indol-3-karbinol dostarczony przed albo jednocześnie 
z czynnikiem rakotwórczym hamował rozwój nowotworów piersi, żołądka, płuc 
i wątroby w badaniach przeprowadzonych na zwierzętach i liniach komórkowych. 
Jednakże wyniki badań przeprowadzonych w kilku laboratoriach wykazały negatyw-
ne działanie tego związku, który przyczynił się albo stymulował rozwój nowotworu, 
kiedy podano go w sposób ciągły po czynniku rakotwórczym (34). W badaniach 
na szczurach wykazano, że I3C powodował przeciwny do chemioprewencyjnego 
wpływ na nowotwory wątroby, tarczycy i macicy. Związek ten podawany doust-
nie jest słabo toksyczny (dawka śmiertelna LD50 dla szczurów wynosi 1400–1800 
mg/kg masy ciała), natomiast po podaniu pozajelitowym jest bardziej szkodliwy 
(LD50 wynosi ok. 400mg/kg masy ciała). Wpływ długotrwałej suplementacji I3C na 
ryzyko wystąpienia raka u ludzi nie jest jeszcze do końca poznany, ale sprzeczne 
wyniki badań na zwierzętach ostrzegają przed nadmiernym wzbogaceniem diety 
w powyższy związek i jego produkt kondensacji DIM u ludzi, aż do czasu potwier-
dzenia negatywnego działania (12).

PODSUMOWANIE

Dieta odgrywa ogromną rolę w profi laktyce nowotworowej. Modyfi kacja diety 
człowieka prowadząca do dostarczenia zawiązków biologicznie czynnych induku-
jących odpowiedni poziom ochrony, staje się najbardziej obiecującą strategią w tej 
profi laktyce. Dzięki informacjom o właściwościach antykancerogennych glukozy-
nolanów, warzywa kapustne stały się przedmiotem ciągłych badań. Obecnie istnieje 
wiele mechanizmów zapobiegających nowotworom, wykazywanych przez powyż-
sze związki, jednakże wiele z nich jest wciąż pod znakiem zapytania. Jednak natu-
ralne substancje przeciwnowotworowe przyjmowane w codziennej diecie, z pew-
nością oddziałują lepiej niż suplementacja pożywienia.
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