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Czynnik transkrypcyjny NF-κB jako terapeutyczny punkt 
uchwytu 
The NF-κB transcription factor as a therapeutic target
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Streszczenie 
Jądrowy czynnik transkrypcyjny kappaB (NF-κB), odgrywa kluczową rolę w transkrypcji genów kodujących 

białka związanych ze stanem zapalnym, proliferacją komórkową i apoptozą. Zwiększona ekspresja i aktywacja 
NF-κB jest spowodowana postępującym stanem zapalnym związanym z przebiegiem wielu chorób nowotworo-
wych, w tym raka gruczołu sutkowego, okrężnicy, prostaty i skóry. Może wiązać się również z patogenezą chorób 
autoimmunologicznych, cukrzycą i chorobami naczyniowymi, w których stwierdzono konstytutywną aktywację 
NF-κB. Blokowanie sygnalizacji NF-κB stanowi więc atrakcyjną strategię rozwoju między innymi dla leków prze-
ciwnowotworowych.  W artykule przedstawiano charakterystykę i mechanizmy aktywacji NF-κB oraz przegląd 
aktualnie stosowanych leków, których działanie wiąże się z ingerencją w ten szlak sygnalizacyjny, a także nowe 
możliwości inhibicji jego kluczowych elementów. (Farm Współ 2019; 12: 92-101) 
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Summary
Nuclear-kappa B factor (NF-κB) is a transcription factor that plays a key role in expression of genes encoding 

proteins produced in response to pro-inflammatory stimuli and involved in  cell proliferation and apoptosis. The 
increased NF-κB expression and activity is associated with the progressive inflammation characteristic for many 
cancers, including mammary gland cancer, colon, prostate and skin cancer. It is also involved in the pathogenesis 
of autoimmune diseases, diabetes and vascular diseases in which constitutive activation of NF-κB has been con-
firmed. Therefore, blocking of NF-κB signaling pathway is considered an attractive cancer therapeutic strategy of 
many diseases. This paper summarizes proven mechanisms of known drugs acting on NF-κB signaling pathway 
and presents new drugs designed to inhibit this pathway. (Farm Współ 2019; 12: 92-101)
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NF-κB jest jądrowym czynnikiem transkrypcyj-
nym regulującym ekspresję genów kodujących białka 
związane z odpowiedzią na stres oksydacyjny, adhezję 
komórek, proliferację, apoptozę, bodźce wirusowe, 
bakteryjne, antygeny, promieniowanie UV oraz cyto-
kiny, takie jak IL-2 (interleukina-2) i TNF-α (czynnik 
martwiczy guza-α) [1]. Niekontrolowana aktywacja 
szlaku sygnalizacyjnego NF-κB jest związana z pato-
genezą chorób, takich jak: miażdżyca, astma, AIDS, 
cukrzyca, zapalna choroba jelit, udar, zanik mięśni 
[2], wstrząs septyczny, reumatoidalne zapalenie sta-
wów [3] oraz wiele chorób autoimmunologicznych [4]. 
Nieprawidłowa transkrypcja NF-κB została również 
oznaczona w  próbkach biopsji błony śluzowej jelita 

pacjentów z aktywną choroba Leśniowskiego-Crohna 
i wrzodziejącym zapaleniem jelita grubego (IBD) [5]. 
Zaburzona ekspresja podjednostek NF-κB została 
opisana w  limfocytach T pacjentów z  układowym 
toczniem rumieniowatym (SLE) [6]. Istniejące dowody 
wskazują na połączenie pomiędzy stanem zapalnym, 
a progresją nowotworową, co sprawia, że NF-κB jest 
celem terapeutycznym w  opracowywaniu nowych 
leków chemoprewencyjnych i/lub chemioterapeutycz-
nych [7]. W  komórkach nowotworowych gruczołu 
sutkowego, okrężnicy, trzustki, wątroby, jajnika, chło-
niaka oraz czerniaka zaobserwowano konstytutywną 
ekspresję i aktywację NF-κB. Udowodniono, iż bierze 
on udział w  zwiększaniu proliferacji komórkowej, 




