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STRES A CHOROBY NOWOTWOROWE

Migdzynarodowy Instytut Biologii Molekularnej i Komorkowej w Warszawie

W ostatnim wieku wzrosta znaczaco czgsto§¢ zachorowania na nowotwory. Jest
to wynik miedzy innymi starzenia si¢ spoleczenstwa. Czestos¢ zapadania na no-
wotwory rosnie z wiekiem. Czy jest to jedyny czynnik wplywajacy na wzrost
zachorowalnos$ci? Badania wskazujg, ze prawie kazdy z nas po przekroczeniu
50. roku zycia posiada mikroguzy nowotworowe, tak zwane nowotwory in situ
tarczycy, ktoére nie musza doprowadzi¢ do powstania prawdziwych nowotwo-
réow. Bardzo czesto wystepuja takze u kobiet powyzej 40. roku zycia nowotwory
in situ piersi, a u m¢zczyzn prostaty. To, Czy nowotwor in Situ rozwinie sie
W naszym organizmie w prawdziwy nowotwor i spowoduje powstawanie prze-
rzutéw, zalezy od mikrootoczenia tych komoérek nowotworowych. W zdrowym
organizmie takie komorki nowotworowe sg rozpoznawane i niszczone przez
makrofagi czy komoérki NK. Wydzielane sa takze nasze endogenne czynniki
(takie jak inhibitory angiogenezy czy inhibitory metaloproteinaz MMP), ktore
hamujg rozwdj i przerzutowanie nowotwordéw. Czynniki zewngtrzne, takie jak
stres, moga jednak wptywa¢ na mikrootoczenie nowotworoéw in situ. Na pozio-
mie organizmu stres powoduje wydzielanie hormonow stresowych aktywuja-
cych kore nadnerczy zapoczatkowujacych reakcje alarmows. Na poziomie ko-
morkowym stres powoduje wzmozong syntez¢ biatek szoku termicznego, kto-
rych zadaniem jest niwelowanie zgubnych efektow stresu, indukcje termotole-
rancji, chronienie biatek, dysocjacj¢ agregatow bialkowych, zwijanie si¢ innych
biatek do aktywnej konformacji. Biatka szoku termicznego mogg nawet pomoc
zwina¢ si¢ biatkom, ktére maja zmieniony jeden aminokwas. Moéwimy wtedy,
ze biatka szoku termicznego moga ,.buforowac” mutacje punktowe typu zmiany
sensu. Gdy jednak organizmy nasze poddane sg traumatycznemu stresowi, zwiek-
szone stezenie hormonéw stresowych powoduje zmiang mikrootoczenia nowo-
tworow in situ: zmniejsza si¢ nasza odpowiedz immunologiczna, w tym aktyw-
no$¢ komoérek NK, zwigksza si¢ ruchliwo$¢ komoérek nowotworowych, akty-
wowane sg metaloproteinazy MMP, wzrasta angiogeneza oraz maleje aktyw-
no$¢ supresorow nowotworow, w tym biatka p53. W przypadku niewielkiego
stresu p53 indukuje zahamowanie cyklu komérkowego i naprawe DNA, w przy-
padku wigkszego stresu p5S3 odpowiedzialne jest za apoptoze komorki. Do swo-
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jej aktywnosci antynowotworowej pS3 wymaga udziatu bialek szoku termiczne-
go. W warunkach stresu traumatycznego biatka szoku termicznego nie oddziatu-
ja z p53, w ten sposdb hamujac jego aktywnosé. Ponadto w tych warunkach,
biatka szoku termicznego nie zwijaja innych biatek do swojej aktywnej konfor-
macji, powodujac dalsze uposledzenie wielu reakcji w komorce, oraz nie bufo-
ruja mutacji punktowych nagromadzonych w czasie zycia danej komorki.

Reasumujac, maly poziom stresu, wywotany na przyktad uprawianiem sportu
czy sauna, indukuje syntezg bialek szoku termicznego, co wptywa pozytywnie
na nasz organizm, w tym na uktad immunologiczny oraz na systemy wewnatrz-
komérkowe hamujgce powstawanie nowotworow. Stres traumatyczny (np. stres
pooperacyjny) lub dlugotrwaty (np. spowodowany depresja) zmienia mikrooto-
czenie nowotwordw in situ, powodujac rozwdj nowotworu i powstawanie prze-
rzutow.



