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EL GLUTATION Y EL CANCER

Las publicaciones acerca del cancer presentan un aumento en el numero de los
articulos en que se enfatiza la importancia de los dafos por los radicales libres al
ADN, con las consecuentes mutaciones y proliferaciones neoplasicas. Un
mecanismo de la proteccion anticancerigena del glutation incluye su funcion
antioxidante directa, y la de mantener el reciclamiento de otros antioxidantes. El
GSH actua como neutralizador ante la presencia de los peroxidos. También
reacciona con algunos metabolitos daninos como el epdxido que es cancerigeno.

Ayuda a prevenir muchos de los factores que desencadenan el cancer, a eliminar
sustancias cancerigenas, mutagénica y a ralentizar el crecimiento de los tumores.

El glutation influye en los mecanismos de la sintesis del ADN en las células sanas.
Ayuda a retardar el dano oxidativo al ADN y a reparar las lesiones ocasionadas al
codigo genético. Se ha demostrado que la disminucion del glutation intracelular
en el higado y en el tejido mamario promueve la unién de algunos carcinégenos
al ADN, y tiene la capacidad de unirse con mutagenos celulares.

El GSH minimiza los efectos secundarios de la quimioterapia y de la radioterapia
en el manejo del cancer y protege de la gran cantidad de radicales libres que se
generan por estas medidas de tratamiento. Ayuda al organismo a resistir la
cirugia oncoldégica y a tener una buena evolucidn posoperatoria. Respalda
también al organismo para tener mayor proteccidn contra las infecciones
posquirurgicas o nosocomiales. Inhibe las cifras y la sintesis del glutation en las
células tumorales y acelera la apoptosis de las células neoplasicas. El GSH mejora
y acelera la resolucion de las heridas complicadas por necrosis y pérdida de tejido
debida a danos secundarios de la radioterapia, asi como las infecciones
desarrolladas en éstas.

El glutation mejora la accion de los medicamentos antineoplasicos en muchos
casos de resistencia de las células malignas ante varios farmacos usados en
oncologia. Se ha postulado que el GSH de las células neoplasicas disminuye
cuando hay aumento del glutation extratumoral y disminuye la resistencia a la



quimioterapia especialmente por su accidén en la desintoxicacion general del
cuerpo mejorando el efecto terapéutico de los farmacos antineoplasicos. El
agotamiento del glutation en las células del carcinoma de la vejiga puede inhibir
la reparacion del ADN.

El GSH modula directamente la proliferacion de las células T. También promueve
la actividad antineoplasica de las células fagociticas y de los linfocitos en especial
de las células Killer y de los linfocitos T8, favoreciendo la accion del sistema
inmune para eliminar a las células neoplasicas.

Se ha propuesto que el aumento del glutation tiene un papel util de proteccion en
el intestino, higado, pulmones, rinones, corazén, y el musculo después de la
exposicion a la radiacion o la quimioterapia sin incrementar el crecimiento
tumoral.

En resumen, el glutation es un compuesto que respalda a los pacientes con
cancer al actuar en diferentes mecanismos de reforzamiento y actividad del
sistema inmune, al neutralizar a los radicales libres producidos por la actividad
tumoral o por los tratamientos de quimioterapia, de radioterapia, de oncocirugia
o paliativos.

El GSH tiene una accidn muy especial en el control de las prostaglandinasy de los
leucotrienos y modula los estados inflamatorios. Mejora la condicion del vigor
corporal y animico del paciente y le ayuda a tener una mejor calidad de vida.
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