
HANNA CZECZOT, MICHAŁ SKRZYCKI, DOROTA ŚCIBIOR, MAŁGORZATA PODSIAD

Aktywność izoenzymów dysmutazy ponadtlenkowej
u chorych z nowotworami przewodu pokarmowego*
Activity of Superoxide Dismutase Isoenzymes 
in Patients with Digestive Tract Tumours

Katedra i Zakład Biochemii AM w Warszawie

Streszczenie
Wprowadzenie. W powstawaniu i rozwoju nowotworów przewodu pokarmowego uczestniczą wolne rodniki tle−
nowe (WRT) i ich pochodne. Wywołują one liczne uszkodzenia struktur komórkowych i zaburzenia ich funkcji.
Organizmy żywe mają system enzymatycznych i nieenzymatycznych antyoksydantów, zwany barierą antyoksyda−
cyjną, która chroni je przed skutkami oddziaływania WRT i ich pochodnych. Jednym z enzymatycznych składni−
ków bariery antyoksydacyjnej organizmu człowieka jest dysmutaza ponadtlenkowa (SOD). W wielu typach nowo−
tworów, w tym nowotworów przewodu pokarmowego, zaobserwowano zmiany w aktywności i ekspresji SOD.
Cel pracy. Zbadanie aktywności izoenzymów SOD (CuZnSOD i MnSOD) u chorych z guzami pierwotnymi żo−
łądka, wątroby, jelita grubego oraz z guzami przerzutowymi z raka jelita grubego do wątroby. 
Materiał i metody. Materiał badawczy stanowiły tkanki pobierane od chorych podczas operacji oraz krew.
W przygotowanych z tkanek 10% homogenatach oraz w surowicy krwi oznaczono aktywność CuZnSOD oraz ak−
tywność MnSOD 
Wyniki. W w guzach pierwotnych żołądka i wątroby wykazano spadek aktywności CuZnSOD i wzrost aktywności
MnSOD w porównaniu ze zdrową tkanką. W raku jelita grubego oraz jego przerzutach do wątroby zaobserwowano
wzrost aktywności CuZnSOD i MnSOD. W surowicach krwi pobranych od chorych z nowotworami przewodu po−
karmowego zaobserwowano spadek aktywności CuZnSOD w porównaniu do surowic kontrolnych.
Wnioski. W nowotworach przewodu pokarmowego dochodzi do zmian w aktywności SOD. Stwierdzono, że 
CuZnSOD i MnSOD wykazują kompensacyjne działanie w unieczynnianiu anionorodnika ponadtlenkowego.
W świetle uzyskanych wyników SOD ma prawdopodobnie istotne znaczenie w patologii nowotworów (Adv Clin
Exp Med 2005, 14, 4, 731–737).
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Abstract
Background. In arising and development of digestive tract tumours participate radical oxygen species (ROS) and
their derivatives. They cause multiple cell structures damage and disturbances in its function. Living organisms pos−
ses the system of enzymatic and nonenzymatic antioxidants, called antioxidant barrier, which protect them against
effects of ROS action. One of the enzymatic constituents of the antioxidant barrier in human organism is supero−
xide dismutase (SOD). In many types of tumour, including digestive tract tumours the changes in SOD activity and
expression was observed. 
Objectives. The aim of this work was the examination of SOD activity in patients with primary cancers of sto−
mach, liver, colon and with colorectal cancer to liver metastases.
Materials and Methods. The examined materials were blood and tissues obtained from patients surgically. In 10%
homogenates prepared from tissues and in blood serums activity of CuZnSOD and MnSOD was determined.
Results. In tumour disease of stomach and liver decrease of CuZnSOD activity, and increase of MnSOD activity
in primary cancer was observed. Whereas in colorectal cancer and in colon to liver metastases, increase of 
CuZnSOD and MnSOD activity was observed. Also in blood serum from patients with digestive tract tumours de−
crease of CuZnSOD was observed in comparison with blood serum from healthy donors.
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Nowotwory przewodu pokarmowego należą
do najczęściej występujących typów nowotworów
u ludzi. Wzrost zachorowań na raka żołądka, wą−
troby, trzustki, jelita grubego i stosunkowo późne
ich wykrywanie stanowią poważny problem kli−
niczny. Etiologia nowotworów przewodu pokar−
mowego nie jest do końca wyjaśniona. Coraz wię−
cej danych wskazuje na udział w ich powstawaniu
wolnych rodników tlenowych (WRT) i ich po−
chodnych. Przewód pokarmowy jest szczególnie
narażony na długotrwałe działanie zawartych
w pokarmach, środowiskowych czynników nara−
żenia (związków chemicznych, bakterii, wirusów,
antygenów pokarmowych), które prowadzą do pow−
stawania przewlekłych stanów zapalnych. Uwal−
nianiu mediatorów procesów zapalnych (kaska−
dzie cytokinozależnej) towarzyszy powstawanie
WRT i ich reaktywnych pochodnych, odpowie−
dzialnych za wolnorodnikowe mechanizmy uszka−
dzania komórek śluzówki przewodu pokarmowe−
go. Wolne rodniki tlenowe i ich pochodne wytwa−
rzane w nadmiarze, przy niewydolności enzyma−
tycznych i nieenzymatycznych systemów antyo−
ksydacyjnych nasilają uszkodzenia, które mogą
prowadzić do transformacji nowotworowej w ko−
mórkach przewodu pokarmowego [1–3].

Wskaźnikiem stresu oksydacyjnego w komór−
kach jest wzrost lub obniżenie aktywności enzy−
mów tworzących z nieenzymatycznymi antyoksy−
dantami barierę antyoksydacyjną organizmu. Jed−
nym z kluczowych enzymów antyoksydacyjnych
jest dysmutaza ponadtlenkowa (SOD) [4, 5], która
katalizuje reakcję dysmutacji anionorodnika po−
nadtlenkowego do nadtlenku wodoru i tym samym
uniemożliwia powstawanie innych toksycznych
wolnych rodników oraz ich pochodnych (np. rod−
nika hydroksylowego, nadtlenoazotynu). W świe−
tle funkcji, jakie pełni SOD w komórkach organiz−
mu wydaje się, że odgrywa znaczącą rolę w pato−
logii choroby nowotworowej [1, 4, 6, 7].

W organizmie SOD jest obecna w postaci
trzech izoenzymów: cynkowo−miedziowej dysmu−
tazy ponadtlenkowej (CuZnSOD) – znajdującej się
w cytozolu, manganowej dysmutazy ponadtlenko−
wej (MnSOD) – umiejscowionej w mitochon−
driach oraz zewnątrzkomórkowej dysmutazy po−
nadtlenkowej (EC−SOD) – występującej w przes−
trzeniach i płynach zewnątrzkomórkowych [5]. Je−
żeli EC−SOD nie ma większego wpływu na po−
wstawanie i rozwój nowotworów, to taki wpływ
wykazano dla CuZnSOD i MnSOD [8–10].

Wyniki licznych badań wskazują, że zmiany
aktywności i ekspresji CuZnSOD i MnSOD są
dość często stwierdzane w wielu typach nowotwo−
rów i mogą występować na różnych etapach zaa−
wansowania choroby nowotworowej (rak in situ,
przerzuty) [4, 11–15]. Udział poszczególnych izo−
enzymów SOD w rozwoju zmian nowotworowych
jest jednak zróżnicowany [3, 11, 12].

Celem pracy było zbadanie aktywności 
CuZnSOD i MnSOD u chorych z guzami pierwot−
nymi żołądka, wątroby, jelita grubego oraz prze−
rzutami raka jelita grubego do wątroby. 

Materiał i metody

Badaniami objęto grupę 81 chorych w wieku
40–80 lat. Średnia wieku pacjentów wynosiła 65 lat.
W badanej grupie było 10 chorych z guzem pierwot−
nym żołądka, 14 chorych z marskością wątroby
i 10 z guzem pierwotnym wątroby, 27 chorych z gu−
zem pierwotnym jelita grubego oraz 20 chorych
z przerzutami raka jelita grubego do wątroby. Cho−
rzy byli poddawani chemio− i radioterapii.

Materiał badawczy stanowiły tkanki i krew
pobierane od chorych (za ich zgodą) operowanych
w Klinice Chirurgii Ogólnej i Chorób Wątroby
AM w Warszawie oraz Klinice Chirurgii Ogólnej
i Gastroenterologii AM w Warszawie. Tkanką
kontrolną był wycinek pobierany w czasie opera−
cji w odległości 6–7 cm od granicy guza. 

Bezpośrednio po operacji, wycinek guza
i tkankę kontrolną przemywano w 0,9% NaCl i za−
mrażano w temperaturze –70oC. Tkanki cięto na
mniejsze kawałki i homogenizowano w 10 objęto−
ściach schłodzonego 50 mmol/l buforu Tris−HCl
(pH 7,5), zawierającego 1 mmol/l MnCl2, 
0,2 mol/l KCl i 0,1% (v/v) Triton X−100 z użyciem
homogenizera marki Heidolph Diax 900 przy
9500–13000 obr./min (pięć razy po minucie z przer−
wami 3−minutowymi). Po 30 minutach ekstrakcji
na mieszadle magnetycznym, homogenaty wiro−
wano przy 12 0000 × g, przez 30 minut w 4°C.
Uzyskane ekstrakty tkankowe (supernatanty) wy−
korzystywano do dalszych badań.

Krew pobierano od chorych dzień przed opera−
cją i 6 dni po zabiegu (w miarę możliwości). Kon−
trolę stanowiła krew zdrowych dawców (bez stwier−
dzonej choroby nowotworowej). Surowice krwi
oraz przygotowane ekstrakty z tkanek przechowy−
wano do czasu oznaczenia w temperaturze –70°C.
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Conclusions. In digestive tract tumours attains to changes in activity of SODs. Isoenzymes of SOD could compen−
sate actions in scavenging of superoxide anion. In light of obtained results, SOD seems to be important in tumours
pathology (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 4, 731–737).
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Aktywność CuZnSOD oznaczano spektrofo−
tometrycznie za pomocą standardowego zestawu
RANSOD firmy Randox. W metodzie wykorzy−
stano oksydazę ksantynową i ksantynę w celu wy−
tworzenia anionorodnika ponadtlenkowego, który
reaguje z chlorkiem 2−(4−jodofenylo)−3(4−nitrofe−
nylo)−5−fenylotetrazolu (INT), tworząc czerwony
barwnik formazanowy. Dysmutaza obecna w prób−
ce, wymiatając O2

–, hamuje tę reakcję. Stopień ha−
mowania tej reakcji jest wprost proporcjonalny do
aktywności CuZnSOD [16]. 

Aktywność MnSOD oznaczano metodą, która
jest oparta na hamowaniu wytwarzania anionorod−
nika ponadtlenkowego w reakcji oksydazy ksanty−
nowej z ksantyną. Powstający anionorodnik po−
nadtlenkowy redukuje chlorek błękitu nitrotetrazo−
liowego (nitro−blue tetrazolium – NBT), tworząc
barwny kompleks. Stopień hamowania tej reakcji
jest wprost proporcjonalny do aktywności 
MnSOD. Aktywność CuZnSOD hamowano stosu−
jąc 0,33 M NaCN [17]. Pomiary aktywności 
CuZnSOD i MnSOD prowadzono w dwóch pow−
tórzeniach, przy długości fali, odpowiednio 505 nm
i 560 nm, z użyciem aparatu Shimadzu UV 1202.
Stężenie białka oznaczano metodą Bradforda [18]. 

Otrzymane wyniki poddano analizie statys−
tycznej, posługując się obliczeniami średnich aryt−
metycznych (x) z odchyleniami standardowymi
(SD) z wykorzystaniem testu t−Studenta i testu Co−
chrana−Coxa. W ocenie istotności statystycznej
różnic między średnimi przyjęto stopień istotności
p < 0,05. W obliczeniach różnice uważano za sta−
tystycznie istotne, gdy wartość p < 0,05.

Badania były prowadzone za zgodą Komisji
Bioetycznej przy AM w Warszawie (decyzja
KB/164/2001 z dnia 09.10.2001 r.) i za zgodą pa−
cjentów.

Wyniki i omówienie

Aktywności MnSOD i CuZnSOD w guzach
pierwotnych żołądka, wątroby, jelita grubego oraz
w guzach przerzutowych z raka jelita grubego do
wątroby przedstawiono na rycinach 1–5. 

Uzyskane wyniki badań wskazują na zmiany
aktywności MnSOD i CuZnSOD u chorych na no−
wotwory przewodu pokarmowego. 

Wykazano ponad 7−krotny wzrost aktywności
MnSOD w raku pierwotnym żołądka w porówna−
niu do zdrowej tkanki, podczas gdy aktywność
CuZnSOD była prawie 2−krotnie niższa w raku niż
w zdrowej tkance (ryc. 1). Mimo znacznego wzro−
stu aktywności MnSOD w guzie raka żołądka
w stosunku do zdrowej tkanki, nie stwierdzono
statystycznie istotnych różnic (p < 0,05), co może
wynikać z małej liczby zbadanych w pracy przy−

padków. Ponieważ rozkład aktywności MnSOD
był z przewagą wyższych wartości w guzie żołąd−
ka (w 6 przypadkach) niż w zdrowej tkance,
zwiększenie liczebności chorych w badaniach,
mogłoby dać wyniki statystycznie istotne.

Obniżona aktywność CuZnSOD świadczy
o wyczerpywaniu się mechanizmów antyoksyda−
cyjnych w cytozolu zmienionych nowotworowo
komórek żołądka, podwyższona aktywność MnSOD
natomiast wskazuje na wysoki poziom stresu
oksydacyjnego w mitochondriach. Różnice w ak−
tywności obu izoenzymów w komórkach guza ra−
ka żołądka świadczą o ich wspólnym działaniu
w unieczynnianiu anionorodnika ponadtlenkowe−
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Ryc. 1. Aktywność CuZnSOD i MnSOD w guzie pier−
wotnym żołądka

Fig. 1. Activity of CuZnSOD and MnSOD in stomach
primary cancer
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Fig. 2. Activity of CuZnSOD and MnSOD in liver cir−
rhosis and in hepatocellular carcinoma



go. W warunkach silnego stresu mała aktywność
CuZnSOD w komórkach raka żołądka prowadzi
do nagromadzania się dużych ilości anionorodnika
ponadtlenkowego w cytozolu [8]. Wykazany
w badaniach znaczący wzrost aktywności MnSOD
wskazuje na jej wspomagające działanie w unie−
czynnianiu tego rodnika przy małej aktywności
CuZnSOD.

O pogorszeniu sprawności bariery antyoksyda−
cyjnej organizmu u chorych na raka żołądka świad−
czy również obniżenie aktywności CuZnSOD w su−

rowicy krwi pobieranej przed i po operacji w porów−
naniu z surowicą krwi zdrowych dawców (ryc. 5).
Stwierdzono, że różnica ta była statystycznie istotna.

Zmiany w aktywności obu izoenzymów SOD
i ich kompensacyjne działanie zaobserwowano
również w pierwotnym raku wątroby i marskiej
wątrobie. 

Aktywność CuZnSOD była niższa zarówno
w guzie raka wątroby, jak i marskiej wątrobie
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Fig 3. Activity of CuZnSOD and MnSOD in primary
coloretal cancer and in liver colorectal cancer metastases
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Fig. 5. Activity of CuZnSOD in serum of patients with digestive tract tumours 



w stosunku do jej aktywności w wątrobie zdrowej.
Najniższą aktywność CuZnSOD wykazano w gu−
zie pierwotnym wątroby. Zaobserwowane różnice
były statystycznie istotne w stosunku do zdrowej
wątroby. 

Przeciwstawne wyniki uzyskano dla MnSOD.
Aktywność MnSOD była istotnie wyższa w wątro−
bie marskiej i guzie pierwotnym wątroby niż
w tkance zdrowej (ryc. 2). 

Obniżanie aktywności CuZnSOD w marskiej
wątrobie i w guzie raka wątroby świadczy o wy−
czerpywaniu się enzymatycznych mechanizmów
antyoksydacyjnych w miarę powstawania patolo−
gicznych zmian w zdrowej wątrobie (marskość,
rak) [9]. Wiele badań klinicznych wskazuje, że
marskość wątroby bardzo często poprzedza roz−
wój pierwotnego raka wątroby [19]. Tłumaczy to
zaobserwowane zmiany aktywności SOD w mar−
skiej wątrobie. Mała aktywność CuZnSOD w mar−
skiej wątrobie poważnie osłabia obronę komórki
przed stresem oksydacyjnym spowodowanym
przez nasilający się proces zapalny. Wolne rodniki
tlenowe uwalniane w „wybuchu tlenowym” ini−
cjują kaskadę zmian metabolicznych, prowadzą−
cych do licznych uszkodzeń struktur komórko−
wych [1]. Podwyższona aktywność MnSOD
w wątrobie marskiej może być spowodowana
działaniem mediatorów procesów zapalnych (cy−
tokin). Wyższa natomiast aktywność MnSOD
w raku wątroby niż w zdrowej tkance wskazuje
z jednej strony na nasilenie stresu oksydacyjnego
na poziomie mitochondriów, z drugiej – na zwięk−
szoną proliferację komórek [10, 20]. Oba izoenzy−
my MnSOD i CuZnSOD wykazują kompensacyj−
ne działanie w „wymiataniu” anionorodnika po−
nadtlenkowego. 

Aktywność CuZnSOD w surowicy krwi cho−
rych operowanych z powodu raka pierwotnego
wątroby pobranej przed i po operacji była niższa
w porównaniu z kontrolą. Stwierdzono, że różnica
ta była statystycznie istotna. Nieznacznie wyższa
aktywność CuZnSOD zaobserwowana w surowi−
cy krwi po operacji, w porównaniu z surowicą
przed zabiegiem, może świadczyć o naruszeniu in−
tegralności komórek wątroby. Skutkiem tego, jest
prawdopodobnie wyciek enzymów z komórek do
krwiobiegu, stąd wzrost aktywności CuZnSOD
w surowicy po operacji (ryc. 5). Różnica ta nie by−
ła statystycznie istotna. 

Aktywność obu izoenzymów SOD w raku
pierwotnym jelita grubego oraz guzach przerzuto−
wych z raka jelita grubego do wątroby była wyż−
sza w porównaniu ze zdrową tkanką. Wykazano,
że aktywność MnSOD w guzie raka jelita grubego
była 3−krotnie wyższa niż w zdrowej tkance. Naj−
wyższą aktywność zaobserwowano w przerzutach
z pierwotnego raka jelita do wątroby, która była

ponad 10−krotnie wyższa niż w kontroli – zdro−
wym jelicie (ryc. 3). Zaobserwowane różnice były
statystycznie istotne. Stwierdzono również statys−
tycznie istotne różnice między aktywnością 
CuZnSOD oraz MnSOD w raku jelita grubego
i guzach przerzutowych. 

U chorych na raka pierwotnego jelita grubego
aktywność CuZnSOD w surowicy krwi pobranej
zarówno przed operacją, jak i po operacji była
podobna. Natomiast u chorych, u których wystąpi−
ły przerzuty z raka jelita grubego do wątroby ak−
tywność CuZnSOD była nieznacznie wyższa
przed operacją niż po operacji. Nie była to jednak
różnica statystycznie istotna. Może to wskazywać,
że w przypadku przerzutów cały organizm jest na−
rażony na silny stres oksydacyjny, który prowadzi
do obniżenia sprawności enzymatycznych mecha−
nizmów antyoksydacyjnych organizmu (ryc. 5).
Aktywność CuZnSOD w surowicy krwi pobiera−
nej od chorych na raka pierwotnego jelita grubego
i z guzami przerzutowymi przed i po operacji była
dużo niższa niż w surowicy kontrolnej. Różnice te
były statystycznie istotne. 

Zaburzenia równowagi oksydant/antoksydant
prowadzą do powstawania dużych ilości reaktyw−
nych form tlenu i ich pochodnych w komórkach
[1, 2]. Podwyższona aktywność CuZnSOD w ko−
mórkach błony śluzowej jelita grubego wskazuje
na większą potrzebę ochrony przed toksycznym
działaniem WRT. Podwyższona aktywność MnSOD
w raku jelita grubego zapewnia również ochronę
jego komórek przed cytotoksycznym działaniem
czynnika martwicy nowotworów (TNF−α) [13].

Powstający w wyniku działania SOD H2O2

może indukować przyspieszone podziały komórek
[7, 20, 21]. Umożliwia to zarówno w raku jelita
grubego, jak i w guzie przerzutowym z raka jelita
grubego do wątroby zwiększoną proliferację i na−
mnażanie złośliwych klonów komórek nowotwo−
rowych. Podwyższona aktywność CuZnSOD
w komórkach nowotworowych tworzących prze−
rzuty zapewnia ochronę przed eliminacją z krwio−
biegu, gdzie mogą być niszczone w wyniku dzia−
łania wyspecjalizowanych komórek układu odpor−
nościowego organizmu [14]. Stopniowy wzrost
aktywności MnSOD, w miarę złośliwienia ko−
mórek nowotworowych guza (powstawanie prze−
rzutów), świadczy o wspomaganiu funkcji 
CuZnSOD w ich ochronie.

Niestety, duża aktywność MnSOD w guzach
przerzutowych z raka jelita grubego do wątroby,
poza funkcja ochronną przed WRT i ich pochod−
nymi, zapewnia odpowiednio duże stężenie
H2O2, które stymuluje dalszy wzrost i podziały
komórek nowotworowych oraz powstawanie
bardziej heterogennych i złośliwych klonów [7,
13, 14, 22].
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Analiza rozkładu aktywności CuZnSOD 
i MnSOD w guzach pierwotnych jelita grubego,
pochodzących z różnych jego odcinków: okrężni−
cy, kątnicy, esicy oraz odbytnicy w porównaniu
ze zdrową tkanką wykazała, że aktywność 
CuZnSOD w guzie okrężnicy jest zdecydowanie
mniejsza niż w tkance kontrolnej. Jej aktywność
w guzie kątnicy pozostawała bez zmian, a w guzie
esicy i odbytnicy była większa niż w zdrowym je−
licie. Najwyższą aktywność CuZnSOD wykazano
w guzie odbytnicy.

Przeciwstawne wyniki uzyskano dla MnSOD.
W guzie okrężnicy, kątnicy oraz esicy aktywność
MnSOD była wyższa niż w tkance zdrowej. Tylko
w guzie odbytnicy zaobserwowano mniejszą ak−
tywność MnSOD w porównaniu ze zdrowym jeli−
tem (ryc. 4). 

Uzyskane wyniki wskazują, że aktywność 
CuZnSOD w guzach jelita grubego, występują−
cych w początkowym jego odcinku jest obniżona,
podczas gdy aktywność MnSOD podwyższona.
W guzach występujących w środkowym odcinku
jelita aktywność CuZnSOD pozostaje bez zmian,
aktywność natomiast MnSOD jest większa.
W końcowym odcinku jelita grubego zaobserwo−
wano wzrost aktywności CuZnSOD i obniżenie
aktywności MnSOD w guzach pierwotnych. Może
to świadczyć o większym narażeniu komórek jeli−
ta na stres oksydacyjny w dolnych odcinkach jeli−
ta grubego, a także o wzajemnym kompensacyj−
nym działaniu CuZnSOD i MnSOD. 

Aktywność CuZnSOD w surowicy krwi cho−
rych z guzami pierwotnymi żołądka, wątroby, jeli−
ta grubego oraz przerzutami z guza jelita grubego
do wątroby, pobranej przed i po operacji była ob−
niżona w stosunku do aktywności w surowicy

kontrolnej (ryc. 5). Stwierdzono, że różnice te by−
ły statystycznie istotne.

Świadczy to o ogólnoustrojowym zaburzeniu
funkcjonowania enzymatycznej bariery antyoksy−
dacyjnej organizmu w chorobie nowotworowej.
Niewykluczone, że obniżona aktywność CuZnSOD
w surowicy krwi chorych na raka żołądka, wątro−
by i jelita grubego wynika ze stosowania w ich le−
czeniu chemio− i radioterapii, które również mogą
powodować obniżenie sprawności mechanizmów
obronnych organizmu [6]. 

Nie stwierdzono aktywności MnSOD w suro−
wicy krwi zarówno u chorych z guzami pierwot−
nymi żołądka, wątroby, jelita grubego oraz prze−
rzutami z guza jelita grubego do wątroby, jak
i u zdrowych dawców. 

Na podstawie uzyskanych wyników można
stwierdzić, że nowotworom przewodu pokarmo−
wego towarzyszą zmiany aktywności CuZnSOD
i MnSOD. W guzach pierwotnych żołądka, wątro−
by i jelita grubego oraz w przerzutach z guza jeli−
ta grubego do wątroby izoenzymy te pełnią kom−
pensacyjną rolę w unieczynnianiu anionorodnika
ponadtlenkowego w komórce, MnSOD w mito−
chondrium a CuZnSOD w cytozolu. 

Wraz z postępem choroby nowotworowej jeli−
ta grubego (guz – przerzut) zwiększa się aktyw−
ność CuZnSOD oraz MnSOD. We krwi obwodo−
wej chorych na nowotwory przewodu pokarmo−
wego dochodzi do zdecydowanego obniżenia ak−
tywności CuZnSOD.

Przedstawione wyniki potwierdzają udział za−
równo CuZnSOD, jak i MnSOD w chorobie no−
wotworowej przewodu pokarmowego, ale pro−
blem ten wymaga dalszych badań, szczególnie na
poziomie molekularnym.
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