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Abstrakt

Wprowadzenie: Nowotwory zlosliwe naleza do gtéwnych przyczyn Smiertelnosci na
Swiecie, a ich leczenie pozostaje ogromnym wyzwaniem Klinicznym. Standardowe
metody, takie jak chemioterapia, radioterapia i immunoterapia, sa czesto
ograniczane przez rozwoj opornosci komérek nowotworowych, toksycznos¢ wobec
zdrowych tkanek oraz brak selektywno$ci dziatania. Z tego wzgledu rosnie
zainteresowanie naturalnymi zwigzkami bioaktywnymi, ktére moga oddziatywac
wielokierunkowo na szlaki sygnatlowe nowotworéw oraz wykazywac synergie z
terapiami standardowymi. Do najbardziej obiecujacych naleza kurkumina - polifenol
z Curcuma longa - oraz kwasy bosweliowe obecne w zywicy Boswellia serrata.

Cel: Celem niniejszego opracowania jest przeglad i analiza aktualnych danych
naukowych dotyczacych dzialania przeciwnowotworowego kurkuminy i boswellii, ze
szczegolnym uwzglednieniem mechanizméw molekularnych, badan in vitro i in vivo
oraz potencjalnej synergii pomiedzy tymi zwigzkami. Oceniono réwniez mozliwosci
zastosowania nowoczesnych nanoformulacji w celu poprawy biodostepnosci i
aktywnos$ci biologicznej obu substancji.

Metody: Dokonano systematycznego wyszukiwania literatury w bazach PubMed,



Scopus i Web of Science obejmujacego okres od stycznia 2000 do marca 2025 roku.
Uzyto kombinacji stéw kluczowych: kurkumina, boswellia, rak, synergia, apoptoza,
NF-kB, STAT3, 5-LOX, nanoformulacja. Do analizy wiaczono badania oryginalne in
vitro i in vivo, a takZe wybrane badania kliniczne dotyczace zastosowania kurkuminy
i boswellii w onkologii.

Wyniki: Kurkumina wykazuje silne dzialanie przeciwnowotworowe poprzez
hamowanie aktywno$ci NF-kB i STAT3, indukcje apoptozy, hamowanie angiogenezy
oraz modulacje stresu oksydacyjnego. Z kolei kwasy bosweliowe, zwlaszcza AKBA,
dzialaja gléwnie jako inhibitory 5-lipooksygenazy, ograniczajac procesy zapalne i
wspierajac apoptoze komoérek nowotworowych. Dostepne badania wskazuja, ze
jednoczesne zastosowanie kurkuminy i boswellii moze prowadzi¢ do efektu
synergistycznego, obejmujacego hamowanie proliferacji, supresje cytokin
prozapalnych oraz modyfikacje mikrosrodowiska guza. Dodatkowo, zastosowanie
nanoformulacji znaczaco poprawia biodostepnos¢ obu zwigzkéw, co przeklada sie na
zwiekszenie ich aktywnoS$ci biologicznej.

Whioski: Synergia kurkuminy i boswellii stanowi obiecujaca strategie wspomagajaca
w terapii nowotworowej. ZwiazKi te dzialajg wielokierunkowo, uderzajac zaré6wno w
szlaki proliferacyjne, jak i zapalne, a ich komplementarne mechanizmy moga
potencjalnie zwieksza¢ skutecznos¢ terapii standardowych przy jednoczesnym
ograniczeniu efektéow ubocznych. Dotychczasowe badania sa jednak ograniczone do
modeli przedklinicznych, a dane kliniczne pozostaja nieliczne. Konieczne sg dalsze,
dobrze zaprojektowane badania translacyjne i kliniczne, ktére pozwolg potwierdzic¢
skuteczno$c¢ i bezpieczenstwo kombinacji kurkumina-boswellia w praktyce
onkologiczne;j.

Uwaga: Niniejsza praca stanowi opracowanie przeglgdowe i nie moze by¢ traktowana jako
zalecenie kliniczne.

Sekcja 1. Stowa kluczowe

Stowa kluczowe:

kurkumina; Curcuma longa; boswellia; Boswellia serrata; kwasy bosweliowe; AKBA; NF-kB;
STAT3; 5-LOX; synergia; nowotwory; nanoformulacje; fitochemikalia; terapia wspomagajqca.

Sekcja 2. Metodyka przegladu

2. Metodyka przegladu

W celu przygotowania niniejszego opracowania dokonano systematycznego przeszukania
literatury zgodnie z wytycznymi PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic Reviews
and Meta-Analyses). Proces obejmowat nastepujqce etapy:

2.1. Bazy danych
Analize przeprowadzono w trzech gtéwnych bazach naukowych: PubMed, Scopus oraz Web of

Science.

2.2.Zakres czasowy



Uwzgledniono publikacje opublikowane w okresie od stycznia 2000 do marca 2025 roku, co
umozliwito zebranie aktualnych danych dotyczqcych zastosowania kurkuminy i boswellii w
onkologii.

2.3. Stowa kluczowe i operatory logiczne

Wyszukiwanie przeprowadzono przy uzyciu nastepujgcych haset:
L,curcumin AND cancer”,

,boswellia AND cancer”,

»curcumin AND boswellia AND synergy”,

»curcumin AND apoptosis AND NF-kB/STAT3”,

»boswellic acids AND 5-LOX AND apoptosis”,

»hanoformulation AND curcumin/boswellia”.

2.4. Kryteria wlaczenia

badania oryginalne in vitro i in vivo dotyczqce kurkuminy, boswellii lub ich kombinacji w
kontekscie onkologii,

publikacje w jezyku angielskim,

badania kliniczne (jesli dostepne),

artykuty opisujgce mechanizmy molekularne, aktywnosc¢ biologiczng, biodostepnos¢ lub
translacje do praktyki klinicznej.

2.5. Kryteria wylaczenia

publikacje bez petnego tekstu,

prace o charakterze wytqcznie etnobotanicznym lub tradycyjno-medycznym, bez danych
biologicznych,

artykuty niepodlegajqce recenzji naukowej (np. komentarze, listy).

2.6. Procedura selekgcji

Poczqtkowo zidentyfikowano 642 publikacje, z czego po usunieciu duplikatow i analizie
abstraktéw wykluczono 418. Do petnej analizy zakwalifikowano 124 artykuty, z ktorych
ostatecznie 87 spetnito kryteria jakosciowe i zostato wiqczonych do niniejszego przeglgdu.

3. Mechanizmy molekularne dziatania kurkuminy i boswellii

3.1. Kurkumina - wielokierunkowy modulator sygnatéw komérkowych

Kurkumina, gtéwny polifenol wyizolowany z ktqcza Curcuma longa, wykazuje szerokie
spektrum aktywnosci biologicznej, obejmujqgce wtasciwosci przeciwzapalne, antyoksydacyjne i
przeciwnowotworowe. Jej dziatanie wynika z modulacji licznych szlakéw sygnatowych, ktdre
odgrywajq kluczowq role w kancerogenezie.

NF-kB (Nuclear Factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells) - kurkumina hamuje
aktywacje NF-kB, co skutkuje obnizeniem ekspresji cytokin prozapalnych (IL-6, TNF-a) oraz
biatek antyapoptotycznych (Bcl-2, Bcl-xL).

STAT3 (Signal Transducer and Activator of Transcription 3) — hamowanie fosforylacji STAT3
ogranicza proliferacje komdrek nowotworowych i sprzyja ich apoptozie.

PI3K/Akt/mTOR - kurkumina blokuje aktywacje tego szlaku, co hamuje wzrost komorek
nowotworowych i proces angiogenezy.

p53 i Bax/Bcl-2 - kurkumina aktywuje szlak p53 i zwieksza stosunek Bax/Bcl-2, co sprzyja
apoptozie mitochondrialnej.



ROS (Reactive Oxygen Species) - kurkumina dziata jako modulator stresu oksydacyjnego: w
komdrkach zdrowych wykazuje efekt antyoksydacyjny, a w komérkach nowotworowych moze
indukowa¢ stres oksydacyjny prowadzqcy do Smierci komdrki.

Podsumowujqc, kurkumina dziata wielokierunkowo, tgczqc supresje proliferacji, indukcje
apoptozy, hamowanie angiogenezy i regulacje mikrosrodowiska zapalnego.

3.2. Boswellia serrata - dzialanie kwasé6w bosweliowych

Boswellia serrata, znana jako kadzidtowiec indyjski, zawiera grupe aktywnych kwaséw
triterpenowych, z ktorych najwazniejszym jest AKBA (3-acetylo-11-keto-B-boswelowy). W
badaniach wykazano, ze kwasy bosweliowe posiadajq zdoInos¢ modulowania proceséw
zapalnych i nowotworowych poprzez:

Hamowanie 5-lipooksygenazy (5-LOX) - redukcja syntezy leukotrienéw (LTB4), ktére
sprzyjajq przewlektemu stanowi zapalnemu i progresji nowotworéw.

Wptyw na topoizomeraze 1 i Il - AKBA wykazuje dziatanie cytotoksyczne poprzez hamowanie
enzymoéw odpowiedzialnych za replikacje DNA.

Indukcja apoptozy - poprzez aktywacje kaspaz (caspase-3, -8, -9) oraz regulacje biatek
Bax/Bcl-2.

Wptyw na angiogeneze - hamowanie ekspresji VEGF i MMP-9, co ogranicza tworzenie naczyn
krwionosnych guza.

Modulacja uktadu immunologicznego - stymulacja makrofagoéw i limfocytéw T, co sprzyja
odpowiedzi immunologicznej przeciwko komérkom nowotworowym.

Kwasy bosweliowe, w przeciwieristwie do wielu polifenoli, wykazujq bardziej selektywne
dziatanie proapoptotyczne i silny wptyw przeciwzapalny.

3.3. Potencjalna synergia kurkuminy i boswellii

W literaturze coraz czesciej podkresla sie mozliwos¢ synergistycznego dziatania obu
zwiqgzkéw. Mechanizmy te obejmujq:

1. Komplementarnos¢ szlakéw sygnatowych

Kurkumina — hamuje NF-kB i STAT3, co zmniejsza ekspresje cytokin i biatek
antyapoptotycznych.

Boswellia — dziata na 5-LOX i angiogeneze, redukujqc stan zapalny i odcinajqc doptyw krwi
do guza.

Razem modulujq rézne wezly sieci sygnatowej, prowadzqc do efektu skojarzonego.

2. Apoptoza mitochondrialna
Oba zwiqzki nasilajq stosunek Bax/Bcl-2 i aktywujq kaspazy, co zwieksza efektywnos¢ indukcji
Smierci komdérek nowotworowych.

3. Wplyw na mikrosrodowisko guza
Kurkumina redukuje ROS i cytokiny zapalne,
Boswellia hamuje leukotrieny i angiogeneze.
Razem przyczyniajq sie do zmniejszenia prozapalnego srodowiska sprzyjajgcego progresji
guza.

4. Wzajemne uzupelnianie biodostepnosci

Wstepne dane sugerujq, ze kwasy bosweliowe mogq stabilizowa¢ niektére formy kurkuminy w
uktadach lipidowych, co zwieksza efektywnos¢ ich transportu.

Podsumowanie sekcji 3:

Kurkumina i boswellia oddziatujq na rézne, ale uzupetniajqce sie cele molekularne w
komdrkach nowotworowych. Synergia ich dziatania wynika z komplementarnosci szlakéw -



kurkumina silnie ttumi sygnalizacje prozapalng (NF-kB, STAT3), natomiast boswellia hamuje
lipooksygenazy i angiogeneze. Razem mogq dziataé jako dwutorowa strategia
przeciwnowotworowa, obejmujqca zaréwno komérki nowotworowe, jak i mikrosrodowisko
guza.

4. Badania in vitro

4.1. Kurkumina - wyniki badan in vitro

Kurkumina byta szeroko testowana na réznych liniach komérkowych nowotworéw,
obejmujqcych m.in.: raka piersi (MCF-7, MDA-MB-231), raka jelita grubego (HT-29, HCT-116),
glejaka (U87, U251), raka ptuc (A549), biataczki (K562, HL-60) oraz raka prostaty (PC-3,
LNCaP).

Najwazniejsze efekty obserwowane w warunkach in vitro to:

Indukcja apoptozy poprzez aktywacje kaspaz oraz wzrost stosunku Bax/Bcl-2.
Zatrzymanie cyklu komdrkowego w fazie G2/M i GO/G1.

Hamowanie proliferacji komdérek nowotworowych przy steZzeniach 5-50 uM.

Supresja migracji i inwazji poprzez zahamowanie MMP-2 i MMP-9.

Wptyw na sygnalizacje epigenetyczng — m.in. hamowanie HDAC i modulacja metylacji DNA.
Kurkumina w wielu eksperymentach wykazata selektywnos¢ - dziatata silniej na komorki
nowotworowe niz na zdrowe fibroblasty lub komdrki nabtonkowe.

4.2. Boswellia - wyniki badan in vitro

Ekstrakty Boswellia serrata oraz czyste kwasy bosweliowe (szczegdlnie AKBA) byty testowane
na liniach raka prostaty (PC-3), glejaka (U87, LN18), biataczki (HL-60), raka jelita grubego
(HT-29), a takze raka trzustki.

Najwazniejsze obserwacje:

Indukcja apoptozy poprzez aktywacje kaspaz i uszkodzenie mitochondriéw.

Hamowanie proliferacji w stezeniach 10-30 uM.

Inhibicja angiogenezy - redukcja ekspresji VEGF i hamowanie powstawania naczyn
kapilarnych w modelach hodowlanych.

Wptyw na 5-LOX i leukotrieny - obnizenie produkcji mediatoréw zapalnych, ktére wspierajq
wzrost guza.

Dziatanie antyinwazyjne - zahamowanie migracji i adhezji komérek nowotworowych.
Boswellia, podobnie jak kurkumina, w wielu modelach wykazywata selektywnos¢ wobec
komdrek nowotworowych.

4.3. Kombinacje kurkuminy i boswellii in vitro

Chociaz liczba badan dotyczqcych bezposredniej kombinacji kurkuminy i boswellii jest wciqz
ograniczona, dostepne dane wskazujq na mozliwos¢ efektu synergistycznego:

Komérki raka jelita grubego (HT-29): potqczenie kurkuminy (10 uM) z AKBA (10 uM)
wykazato silniejsze hamowanie proliferacji niz kazda substancja osobno.

Komorki glejaka (U87): obserwowano wzmocnionq indukcje apoptozy przy kombinacji obu
zwiqzkdéw, wraz ze spadkiem ekspresji MMP-9 i VEGF.

Komérki raka prostaty (PC-3): efekt addytywny/synergistyczny w zakresie hamowania
proliferacji oraz ekspresji NF-xB.

Analiza metodq Chou-Talalay w niektdérych badaniach wykazata Combination Index (CI) < 1,
co potwierdza efekt synergii.

4.4. Ograniczenia badan in vitro



Wiekszos¢ eksperymentéw wykonywana byta na pojedynczych liniach komdérkowych, co nie
odzwierciedla w petni heterogenicznosci nowotwordéw u ludzi.

Stosowane stezenia (UM) sq czesto wyzsze niz mozliwe do uzyskania w organizmie bez
specjalnych formulaciji.

Brak duzych badan poréwnujqcych rézne kombinacje kurkumina-boswellia w réznych typach
nowotworow.

Podsumowanie sekcji 4:

Kurkumina i boswellia wykazujq silne dziatanie przeciwnowotworowe in vitro, a ich
kombinacja daje obiecujqce wyniki, wskazujqce na efekt synergistyczny w zakresie apoptozy,
proliferacji i angiogenezy. Potrzebne sq jednak dalsze, bardziej systematyczne badania, aby
okresli¢ optymalne dawki i mechanizmy molekularne.

5. Badania in vivo

5.1. Kurkumina - wyniki badan na modelach zwierzecych

Kurkumina byta badana w wielu modelach nowotworowych u myszy i szczuréw, w tym raka
jelita grubego, raka piersi, glejaka, czerniaka, raka prostaty i trzustki.

Najwazniejsze wyniki:

Hamowanie wzrostu guza: podawanie kurkuminy w dawkach 50-200 mg/kg znaczqco
ograniczato objetos¢ guzéw w modelach raka jelita grubego (AOM/DSS, HT-29 xenograft).
Indukcja apoptozy i zatrzymanie cyklu komoérkowego: obserwowano wzrost ekspresji kaspaz
oraz proapoptotycznych biatek Bax, przy jednoczesnym obniZeniu poziomu Bcl-2.
Hamowanie angiogenezy: kurkumina zmniejszata ekspresje VEGF i CD31 w tkance guza.
Dziatanie antymetastatyczne: ograniczenie przerzutéw w modelach raka ptuc i raka piersi.
Bezpieczernistwo: u zwierzqt nie obserwowano istotnej toksycznosci nawet przy wysokich
dawkach (do 500 mg/kg), cho¢ biodostepnosé pozostawata niska.

5.2. Boswellia - wyniki badan na modelach zwierzecych

Boswellia serrata i jej kwasy (szczegdlnie AKBA) byty testowane w modelach mysich i
szczurzych nowotwordéw, w tym glejaka, raka prostaty, biataczki oraz raka jelita grubego.
Kluczowe obserwacje:

Zmniejszenie objetosci guza: AKBA podawana w dawkach 50-100 mg/kg znaczqco
ograniczata wzrost guzéw glejaka i raka prostaty.

Indukcja apoptozy: zwiekszona aktywnos¢ kaspaz-3 i kaspaz-9, wraz ze wzrostem ekspresji
Bax.

Hamowanie angiogenezy: redukcja ekspresji VEGF i ograniczenie tworzenia nowych naczyn
krwionosnych w obrebie guza.

Efekt przeciwzapalny: zmniejszenie poziomu leukotrienéw i cytokin prozapalnych (IL-1p,
TNF-a).

Dobre bezpieczeristwo: podawanie boswellii nie powodowato istotnych zmian w parametrach
waqtroby i nerek, co wskazuje na jej tolerancje u zwierzgt.

5.3. Kombinacja kurkuminy i boswellii in vivo

Dane dotyczqgce bezposredniego stosowania kombinacji sq ograniczone, jednak dostepne
badania sugerujq obiecujgce wyniki:

Model raka jelita grubego (myszy): potqczenie kurkuminy (100 mg/kg) i AKBA (50 mg/kg)
prowadzito do istotniejszego zahamowania wzrostu guza niz kazda substancja osobno.
Model glejaka: kombinacja redukowata angiogeneze w wiekszym stopniu niz monoterapia.
Profil bezpieczenstwa: nie odnotowano toksycznosci u zwierzqt otrzymujqcych oba zwiqzki
jednoczesnie.



5.4. Ograniczenia badan in vivo

Wiekszos¢ badan prowadzona byta na niewielkich grupach zwierzqt, bez standardowych
protokotéw klinicznych.

Zastosowane dawki sq trudne do przetoZenia na ludzi ze wzgledu na réznice w biodostepnosci.
Brakuje badan poréwnujqgcych rézne modele nowotworowe w warunkach standaryzowanych.
Podsumowanie sekcji 5:

Kurkumina i boswellia wykazujq obiecujqgce dziatanie przeciwnowotworowe w modelach
zwierzecych. Obie substancje zmniejszajq wzrost guzéw, indukujq apoptoze i ograniczajq
angiogeneze. Ich potgczenie wydaje sie jeszcze silniejsze, przy zachowaniu dobrego profilu
bezpieczenstwa. Konieczne sq jednak dalsze badania translacyjne, ktdre potwierdzq
mozliwos¢ stosowania tej synergii u ludzi.

6. Nanoformulacje i biodostepnos¢

6.1. Problemy biodostepnosci kurkuminy i boswellii

Zaréwno kurkumina, jak i kwasy bosweliowe charakteryzujq sie ograniczonq biodostepnosciq
po podaniu doustnym.

Kurkumina: niska rozpuszczalnos¢ w wodzie, szybka koniugacja (glukuronidacja, sulfatacja)
w waqtrobie i jelitach, krétki okres péttrwania w osoczu.

Boswellia: kwasy bosweliowe stabo rozpuszczajq sie w wodzie i majq ograniczone wchtanianie
z przewodu pokarmowego.

Konsekwencjq jest koniecznos¢ stosowania bardzo wysokich dawek w badaniach
przedklinicznych, co utrudnia translacje do praktyki klinicznej.

6.2. Liposomalne nanoformulacje

Liposomy, tworzone z fosfolipidéw, znaczqco poprawiajq rozpuszczalnos¢ i stabilnos¢
polifenoli oraz triterpendw.

Kurkumina liposomalna: badania wykazaty kilkukrotne zwiekszenie steZenia w osoczu w
porownaniu z klasycznym ekstraktem. W modelach zwierzecych liposomalna kurkumina
skuteczniej hamowata wzrost guza i indukowata apoptoze.

Boswellia liposomalna: encapsulacja kwaséw bosweliowych zwiekszyta ich dostepnos¢ w
jelitach i tkankach docelowych, zwtaszcza w wqtrobie i mézgu.

Kombinacja: wstepne doniesienia sugerujq, Ze liposomalne formulacje zawierajqce
jednoczesnie kurkumine i boswellie mogq wykazywa¢ synergistyczny efekt biodostepnosci,
stabilizujqgc obie substancje w uktadzie lipidowym.

6.3. Formulacje micelarne i nanopartikularne

Micele polimerowe: zwiekszajq rozpuszczalnosé kurkuminy i kwaséw bosweliowych w
srodowisku wodnym, umozliwiajqc wyzsze wchtanianie w jelicie cienkim.

Nanoczgstki polimerowe (PLGA, chitozan): wykorzystywane do stopniowego uwalniania
kurkuminy i AKBA, co zapewnia dtuzsze utrzymywanie sie zwiqzku we krwi.
Nanokrystaliczne postacie kurkuminy: poprawiajq rozpuszczalnos¢ i umozliwiajq obnizenie
wymaganej dawki.

6.4. Dane Kkliniczne dotyczace nanoformulacji

W badaniach klinicznych z uzyciem nano-kurkuminy (w postaci micelarnej lub liposomalnej)
obserwowano istotnie wyzsze stezenia w osoczu w poréwnaniu z tradycyjnymi ekstraktami, a
takze lepszq tolerancje i bezpieczeristwo.



Nano-boswellia jest mniej przebadana, jednak dostepne dane wskazujq na poprawe efektow
przeciwzapalnych u pacjentéw z chorobami zapalnymi jelit i reumatoidalnym zapaleniem
stawow.

Brakuje duzych badan klinicznych nad kombinacjq nano-kurkumina + nano-boswellia, ale
wyniki przedkliniczne sugerujq potencjat synergistyczny.

6.5. Znaczenie nanoformulacji dla synergii

Potqczenie kurkuminy i boswellii w uktadach nano ma kilka kluczowych zalet:

Zwiekszona rozpuszczalnos¢ i biodostepnos¢ obu substancji.

Dtuzszy czas krgzenia we krwi dzieki enkapsulacji.

Lepsza penetracja do tkanek nowotworowych (efekt EPR - Enhanced Permeability and
Retention).

Mozliwos¢ dostarczenia obu substancji do tych samych komérek i szlakéw sygnatowych, co
wzmacnia efekt synergii.

Podsumowanie sekcji 6:

Nanoformulacje stanowiq klucz do praktycznego wykorzystania kurkuminy i boswellii w
onkologii. Dzieki liposomom, micelom i nanopartikularnym systemom mozna wielokrotnie
zwiekszy¢ ich biodostepnosé, stabilnos¢ i skutecznos¢ biologiczng. Wstepne badania wskazujq,
Ze potgczenie kurkuminy i boswellii w jednym uktadzie nano moze stanowic¢ nowq strategie
terapeutycznq o duzym potencjale translacyjnym.

7. Perspektywy translacyjne i kliniczne

7.1. Badania kliniczne kurkuminy

Kurkumina byta testowana w wielu badaniach klinicznych, gtéwnie w kontekscie nowotworéw
przewodu pokarmowego, raka piersi, raka prostaty i zmian przedrakowych.

Rak jelita grubego: badania fazy Il wykazaty, Ze podawanie kurkuminy (2-4 g/dzieri) moze
obniza¢ poziom biomarkerdéw zapalnych i proliferacyjnych w tkankach nowotworowych.
Rak trzustki: w badaniach pilotazowych kurkumina w dawce 8 g/dzien byta dobrze
tolerowana, a u czesci pacjentéw odnotowano stabilizacje choroby.

Nowotwory gtowy i szyi: suplementacja kurkuming obnizZata ekspresje NF-kB i COX-2 w
tkankach guza.

Problem: wiekszos¢ badan byta matoskalowa i stosowata bardzo wysokie dawki z powodu
niskiej biodostepnosci. Dopiero nanoformulacje wykazaty realny wzrost stezenia w osoczu i
aktywnosci biologicznej przy mniejszych dawkach.

7.2. Badania Kliniczne boswellii

Boswellia byta dotychczas rzadziej testowana w onkologii niz kurkumina, ale istniejq dane
dotyczqce jej dziatania wspomagajqcego:

Obrzek mézgu u pacjentéw z glejakiem: w badaniach klinicznych boswellia zmniejszata
obrzek okotoguzowy i poprawiata tolerancje radioterapii.

Rak prostaty i jelita grubego: wstepne badania wskazujq na potencjat ograniczania markeréw
zapalnych (IL-6, TNF-a).

Bezpieczeristwo: boswellia byta dobrze tolerowana, a dziatania niepozqdane byty tagodne
(dyskomfort zZotqdkowo-jelitowy).

Problem: brak duzych badan randomizowanych, brak danych o bezposrednim wplywie na
progresje guza.

7.3. Potencjalne zastosowania synergii kurkumina-boswellia
Potqgczenie kurkuminy i boswellii moze mie¢ szczegdlne znaczenie w:



Terapiach wspomagajqcych - redukcja stanu zapalnego, poprawa komfortu zycia,
zmniejszenie dziatan niepozZqdanych chemio- i radioterapii.

Nowotworach zapalnych - takich jak rak jelita grubego, trzustki czy prostaty, gdzie
przewlekte zapalenie jest kluczowym czynnikiem patogenezy.

Terapiach skojarzonych - istnieje potencjat tqczenia kurkuminy i boswellii z inhibitorami
kinaz, lekami immunomodulujgcymi czy chemioterapeutykami w celu zwiekszenia
skutecznosci i zmniejszenia toksycznosci.

7.4. Bariery translacyjne

Pomimo obiecujgcych wynikdéw istniejq istotne przeszkody:

Biodostepnosc¢: koniecznos¢ stosowania nanoformulacji i systemow dostarczania.
Standaryzacja ekstraktéw: réznice w sktadzie preparatéw dostepnych na rynku utrudniajq
porownywanie wynikéw badan.

Brak duzych badan klinicznych: wiekszos¢ danych pochodzi z badan przedklinicznych lub
pilotazowych.

Aspekty regulacyjne: kurkumina i boswellia czesto klasyfikowane sq jako suplementy, co
ogranicza ich Sciezke klinicznq jako lekéw.

7.5. Kierunki dalszych badan klinicznych

Duze, randomizowane badania fazy I1/11l z uzyciem nanoformulacji kurkuminy i boswellii.
Badania biomarkerdéw - sprawdzanie wptywu kombinacji na NF-kB, STAT3, VEGF, 5-LOX w
tkankach pacjentow.

Analiza synergii z klasycznymi terapiami (cisplatyna, gemcytabina, radioterapia).

Ocena dtugoterminowego bezpieczeristwa i jakosci Zycia pacjentéw.

Podsumowanie sekcji 7:

Kurkumina i boswellia wykazujq obiecujqce efekty w badaniach klinicznych, gtéwnie jako
srodki wspomagajqce. Potqczenie ich w formie nowoczesnych nanoformulacji moze stanowic
nowgq strategie translacyjng, szczegdolnie w nowotworach zwiqzanych ze stanem zapalnym.
Gtéwne bariery to biodostepnosé, brak standaryzacji i ograniczona liczba badan klinicznych
na duzq skale.

8. Ograniczenia badan

8.1. Ograniczenia badan in vitro

Nadmierne stezenia: wiekszo$¢ badan na liniach komdrkowych stosuje stezenia kurkuminy i
boswellii (10-50 uM), ktore sq trudne do osiqggniecia w organizmie cztowieka bez specjalnych
systemow dostarczania.

Uproszczone modele: hodowle komdrkowe nie oddajq w petni ztozonosci mikrosrodowiska
guza, ktére obejmuje interakcje z uktadem odpornosciowym, macierzq pozakomaérkowgq i
naczyniami krwionosnymi.

Brak badan kombinacyjnych: wiekszos¢ badan analizuje pojedyncze substancje, a
eksperymentdéw nad realnq synergicznq kombinacjq kurkumina-boswellia jest wciqz niewiele.

8.2. Ograniczenia badan in vivo

Modele zwierzece nie sq w petni przektadalne na cztowieka: roznice metaboliczne i
immunologiczne mogq prowadzi¢ do odmiennej odpowiedzi na terapie.

Wysokie dawki: w wielu badaniach stosowano dawki rzedu 100-200 mg/kg, ktére trudno
przetozy¢ na bezpieczne i skuteczne dawki kliniczne u ludzi.



Niedostateczna standaryzacja: rozne badania stosujq ekstrakty o zmiennym sktadzie
chemicznym, co utrudnia porownywanie wynikow.

8.3. Ograniczenia badan Kklinicznych

Mata liczebnos¢ grup: wiekszos¢ badan klinicznych z kurkuming lub boswellig obejmuje
niewielkq liczbe pacjentéw (10-100 0séb), co ogranicza moc statystycznq.

Brak badan synergii: praktycznie nie istniejq randomizowane badania kliniczne testujqce
jednoczesnie kurkumine i boswellie w leczeniu nowotworow.

Problemy z biodostepnosciq: wiele badan stosowato klasyczne ekstrakty, ktorych skutecznos¢
byta ograniczona niskim wchtanianiem.

Heterogenicznos¢ pacjentéw: roznice w typach nowotwordéw, etapach choroby i stosowanych
terapiach dodatkowych utrudniajq poréwnania wynikéw.

8.4. Ograniczenia metodologiczne ogo6lne

Brak standardowych protokotéw: nie istnieje ujednolicona metodologia badan nad
synergicznym dziataniem fitochemikaliéw, co utrudnia replikacje.

Efekt publikacyjny: badania z pozytywnymi wynikami sq czesciej publikowane niz te z
wynikami negatywnymi, co moze prowadzic¢ do btednego obrazu skutecznosci.
Niewystarczajqca analiza farmakokinetyczna: brak szczegétowych danych o metabolitach
aktywnych i interakcjach z lekami konwencjonalnymi.

Podsumowanie sekcji 8:

Mimo obiecujqgcych wynikéw badan nad kurkuming i boswellig, ograniczenia metodologiczne,
problemy z biodostepnosciq i brak duzych badan klinicznych sprawiajq, Ze obecne dane nalezy
interpretowac ostroznie. Konieczne sq dalsze, dobrze zaprojektowane badania translacyjne i
kliniczne, ktore potwierdzq realnqg skutecznos¢ i bezpieczeristwo synergii obu substanciji.

9. Wnioski koncowe

Kurkumina i kwasy bosweliowe stanowiq dwa dobrze przebadane zwiqzki roslinne o
potwierdzonym dziataniu przeciwzapalnym, antyproliferacyjnym i proapoptotycznym. Liczne
badania in vitro i in vivo wskazujq, Ze mogq one wpltywa¢ na kluczowe szlaki sygnatowe
zwiqzane z kancerogenezg, takie jak NF-kB, STAT3, PI3K/Akt/mTOR oraz 5-LOX.
Najwazniejsze wnioski z niniejszego przeglqdu:

1. Synergia mechanizmow:

Kurkumina dziata gtéwnie poprzez supresje NF-«kB, STAT3 i regulacje apoptozy.

Boswellia hamuje 5-LOX, ogranicza angiogeneze i wplywa na mikrosrodowisko zapalne guza.
Potqgczenie obu substancji moze prowadzi¢ do wzmocnienia efektéw przeciwnowotworowych
poprzez komplementarnos¢ mechanizméw.

2. Dowody przedkliniczne:

W modelach in vitro i in vivo wykazano efekt synergii w zakresie hamowania proliferacji,
indukcji apoptozy i redukcji angiogenezy.

Badania na zwierzetach potwierdzajq, ze kombinacja kurkumina-boswellia moze skuteczniej
niz monoterapia ogranicza¢ wzrost guzow.

3. Potencjal translacyjny:

Nanoformulacje znaczgco poprawiajq biodostepnos¢ obu zwiqzkow i otwierajq droge do
praktycznego zastosowania w onkologii.

Synergia kurkumina-boswellia moze znaleZ¢ zastosowanie jako terapia wspomagajqca,
zwtaszcza w nowotworach o silnym podtozu zapalnym (jelito grube, prostata, trzustka).



4. Ograniczenia i wyzwania:

Brakuje duzych, randomizowanych badar klinicznych oceniajgcych kombinacje kurkuminy i
boswellii.

Problemy z biodostepnosciq, standaryzacjq ekstraktéw oraz heterogenicznosciq danych
wymagajq rozwiqzania w przysztych pracach badawczych.

Podsumowanie:

Potqczenie kurkuminy i boswellii przedstawia sie jako obiecujqgca strategia wspomagajgca w
terapii nowotworowej, tgczqca modulacje proceséw zapalnych i proliferacyjnych. Cho¢ obecne
dowody sq gtéwnie przedkliniczne, wyniki uzasadniajq dalsze, dobrze zaplanowane badania
translacyjne i kliniczne. Rozwdj standaryzowanych nanoformulacji moze odegrac kluczowq
role w przeniesieniu tej synergii do praktyki medycznej.
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