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Wyłączenie 
odpowiedzialności

Informacje zawarte w tej książce mają na celu pomóc Czytel-
nikowi w podejmowaniu świadomych decyzji dotyczących 
diety i zdrowia, nie stanowią jednak żadnej formy zamienni-
ka leczenia zaleconego przez lekarza.
O ile nie zostało to wyraźnie wskazane, poglądy zawarte  
w tej książce stanowią własne opinie autora oparte na wiary-
godnych badaniach i doniesieniach naukowych.
Jeśli Czytelnik podejrzewa, że cierpi na schorzenie medycz-
ne, zachęcamy by poszukał kompetentnej pomocy medycz-
nej. Należy także pamiętać, że potrzeby żywieniowe każdego 
człowieka są indywidualne i różnią się w zależności od wie-
ku, płci, stanu zdrowia i sposobu odżywiania. Ponieważ nie 
można wykluczyć indywidualnych zagrożeń, autor, wydaw-
ca i badacze nie są odpowiedzialni za jakiekolwiek ewen-
tualne skutki uboczne lub konsekwencje wynikające z nie-
właściwego zastosowania lub nadużywania jakichkolwiek 
sugestii, zaleceń, preparatów lub procedur przedstawionych 
w tej książce.

3



4

Książka ta jest dedykowana wszystkim wspaniałym, 
zaangażowanym naukowcom, którzy spędzili wie-
le godzin pracy badając cechy i funkcje GSH oraz 
metody, w jaki sposób właściwości tej niezwykłej 
substancji - ochronne, sprzyjające gojeniu i zapo-
biegające starzeniu, mogą być w najlepszy sposób 
wykorzystane dla dobra ludzkości.
Niezliczone rzesze ludzi będą mogły skorzystać  
z efektów suplementacji tego cudownego peptydu. 
Niniejszym składam podziękowania tym niezna-
nym bohaterom.
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PRZEDMOWA

Glutation (GSH): 
Ulubieniec badaczy

Glutation zredukowany? (GSH) przez długi czas nie był 
przedmiotem należytej uwagi pomimo faktu, że jest naj-
ważniejszym przeciwutleniaczem, jaki znajduje się w ko-
mórkach ludzkiego ciała.

Już nigdy więcej! Przeprowadzone w ostatnim czasie 
komputerowe wyszukiwanie słowa „glutation” w nale-
żącym do Narodowego Instytutu Zdrowia rządu Stanów 
Zjednoczonych serwisie PubMed przyniosło wynik po-
nad 80 tysięcy odniesień do badań klinicznych, w których 
zajmowano się tą substancją. W dzisiejszych czasach na-
wet konserwatywne instytucje ochrony zdrowia zaczyna-
ją dostrzegać bliski związek pomiędzy zdrowiem i długo-
wiecznością, a poziomem GSH. Dowodem na to jest fakt, 
że stężenie GSH we krwi jest rutynowo oznaczane w celu 
określenia stanu zdrowia chorych na HIV/AIDS, ponieważ 
wraz ze spadkiem poziomu GSH następuje pogorszenie 
stanu zdrowia i skrócenie długości życia pacjenta.

Prowadzone obecnie z entuzjazmem badania nad tą 
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silną substancją objęły swym zasięgiem wiele dziedzin, 
włączając w to korzystny wpływ na zapobieganie i leczenie 
takich schorzeń jak:

• AIDS
• choroba Alzheimera
• choroby nowotworowe
• choroba Crohna
• chroniczne zmęczenie
• zapalenie skóry
• cukrzyca
• zespół Downa
• choroby serca
• jaskra
• wypadanie włosów
• utrata słuchu
• pląsawica Huntingtona
• zapalenie wątroby
• wysoki poziom cholesterolu
• nieswoiste zapalenia jelit
• niewydolność nerek
• choroby płuc (zapalenie oskrzeli, rozedma, przewlekła 

obturacyjna choroba płuc i astma)
• zwyrodnienie plamki żółtej
• niepłodność męska
• stwardnienie rozsiane
• zapalenie trzustki
• choroba Parkinsona
• choroby prostaty (w tym rak prostaty i obturacyjna 

choroba gruczołu krokowego)
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• łuszczyca
• schizofrenia
• udary
• i wiele innych

Nawet w czasie pisania tego opracowania zainteresowa-
nie środowiska medycznego związane z GSH stale wzrasta, 
gdyż badania dowodzą, że jest on ochronnym przeciwutle-
niaczem, substancją odtruwającą, zwiększa odporność oraz 
wykazuje właściwości lecznicze w całym organizmie.

Rośnie także zainteresowanie GSH jako substancją wy-
kazującą zdolność do utrzymania dobrego stanu zdrowia 
i odwracania oznak starzenia się. Główną przyczyną po-
gorszenia stanu zdrowia i przedwczesnego starzenia się 
jest nadmierny stres oksydacyjny. Jest to stan nieustannego 
ataku na elementy budulcowe organizmu, jakiego dokonu-
ją kradnące elektrony prooksydanty. Czterema głównymi 
przyczynami stresu oksydacyjnego są:

1) produkty uboczne powstające w czasie pra-
widłowego wytwarzania energii przez orga-
nizm 

2) wzrastające narażenie na toksyny znajdują-
ce się w żywności, powietrzu i wodzie

3) inwazja bakterii chorobotwórczych, wiru-
sów, grzybów, pasożytów i innych drobno-
ustrojów

4) stres emocjonalny i psychiczny związany  
z życiem w XXI wieku

Mimo, że organizm potrafi wytwarzać GSH, to jednak 
w obliczu nieustannego stresu oksydacyjnego nie jest  

GSH: ULUBIENIEC BADACZY
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w stanie utrzymywać jego stężenia na poziomie zapew-
niającym dobry stan zdrowia. Osoby świadome tego fak-
tu starają się zwiększać swój poziom naturalnego GSH.

Za wyjątkiem iniekcji dożylnych i doustnej liposo-
malnej postaci GSH, które dostarczają nienaruszony 
glutation bezpośrednio do krwi, jedynym wiarygodnym 
sposobem na zwiększenie jego stężenia jest suplementa-
cja elementów budulcowych dla glutationu. Wynika to  
z faktu, że soki żołądkowe rozkładają/trawią GSH do po-
staci aminokwasów składowych zanim przedostanie się 
on do krwiobiegu. Z tego powodu, koszt podniesienia 
poziomu GSH jest stosunkowo wysoki. Jednakże, pomi-
mo tych ograniczeń i przeszkód, zainteresowanie lekarzy 
i pacjentów zwiększaniem poziomu GSH stale się rośnie.

Nawet pomimo wysokich kosztów istnieje duże zapo-
trzebowanie na suplementację GSH. W rzeczywistości 
część najbardziej entuzjastycznych opinii na temat GSH 
pochodzi ze środowiska medycznego.

To rosnące i żarliwe uznanie ze strony społeczności 
medycznej i ogólnej populacji wyraźnie wskazuje, że 
wielkie uznanie dla GSH jest nie tylko wyrazem świado-
mego, bardzo dbającego o zdrowie społeczeństwa, szu-
kającego kolejnego „panaceum”. Tak naprawdę to szybko 
rosnąca mnogość dowodów naukowych więcej niż tylko 
uzasadnia to ogromne zainteresowanie.

Pomimo, że ilość i jakość odniesień naukowych przy-
taczanych w tej książce powinna zadowolić najbardziej 
wymagających badaczy medycznych, intencją autora jest 
zaprezentowanie chociaż niewielkiej próbki dostępnych 
dowodów i przedstawienie ich w taki sposób, aby Czy-
telnik mógł zrozumieć najważniejsze przesłanie, że przy 
prawidłowym poziomie GSH istnieje szansa na długie, 



13
zdrowe życie.

Wreszcie, bez jakiegokolwiek umniejszania wartości 
GSH, Czytelnik powinien mieć świadomość, że żadna 
informacja zawarta w tej książce nie powinna być inter-
pretowana jako jakiekolwiek odstępstwo od wiary autora  
w ogromną wartość dużych dawek dobowych kwasu 
askorbinowego (witaminy C).

Na poziomie wewnątrzkomórkowym (w komórce), 
GSH nie ma sobie równych w walce z chorobami, neu-
tralizowaniem toksyn, pobudzaniem układu immuno-
logicznego i działaniem zapobiegającym starzeniu się. 
Witamina C wykonuje te same funkcje w przestrzeni 
pozakomórkowej (na zewnątrz komórki). Biologicznie 
istnieje silne współdziałanie pomiędzy witaminą C i glu-
tationem, gdyż wzajemnie się wzmacniają i uzupełniają. 
Ściśle rzecz biorąc, jedną z najważniejszych funkcji wita-
miny C jest wspieranie utrzymania prawidłowego stęże-
nia GSH w komórce.

Przedstawione zostaną niektóre szczegóły tej ważnej 
interakcji, jaka zachodzi pomiędzy wspomnianymi dwo-
ma najbardziej potężnymi spośród znanych człowieko-
wi substancjami wspierającymi zdrowie. Chociaż każda  
z osobna, zarówno GSH jak i witamina C, świadczą 
ogromne korzyści, to współdziałając mogą je jeszcze bar-
dziej wzmagać.

Już samo rozważanie synergicznych korzyści zdrowot-
nych wynikających z odpowiedniej suplementacji GSH  
i witaminy C dosłownie pobudza wyobraźnię. Co praw-
da kolejne rozdziały celowo nie zostały napisane w kry-
minalnym stylu lecz są konsekwentną analizą naukową, 
to fakty same w sobie są doprawdy sensacyjne! Stwier-
dzenie, że skuteczna suplementacja GSH podtrzymuje 

GSH: ULUBIENIEC BADACZY
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ludzkość zdumiewa. Proszę zatem dokładnie czytać i być 
przygotowanym na zaskakujące informacje na temat tej 
niesamowitej substancji.

Thomas E. Levy
lekarz, prawnik
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Rozdział 1

Glutation (GSH) 
a przepływ elektronów 

GSH a zdrowie komórek. GSH jest tak ważny dla 
zdrowia każdej komórki organizmu, że komórka umie-
ra, jeżeli stężenie GSH w jej wnętrzu zbytnio się obniży. 
W rzeczywistości, aby komórka umarła, niezbędne jest 
zwykle gwałtowne obniżenie się wewnątrzkomórkowego 
stężenia GSH. Beaver 1995, Ghibelli 1998, Hammond 2004, Franco 2006 
To właśnie na poziomie komórkowym toczy się większość 
zwycięskich lub przegranych pojedynków przeciwko toksy-
nom, patogenom, wolnym rodnikom i starzeniu się.

Zdrowe, nieobciążone komórki są zdolne do wytwarza-
nia wystarczającej ilości GSH dla zapewnienia wielu funk-
cji ochronnych (patrz tabela 1.1) i metabolicznych (patrz 
tabela 1.2). Nawet bez dodatkowych toksycznych obciążeń 
typowych dla życia w XXI wieku, konieczna jest bardzo 
wysoka produkcja GSH - zwłaszcza w komórkach układu 
odpornościowego, takich jak komórki tuczne i białe krwin-
ki - jak również w tkankach narządów, zwłaszcza w mózgu, 
sercu, płucach, wątrobie i oczach.

15
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Także w czasie prawidłowego wytwarzania energii  
w komórce powstaje szereg produktów ubocznych, w tym 
prooksydantów, które muszą zostać zneutralizowane i usu-
nięte z ich wnętrza. Zapas komórkowego GSH może zostać 
szybko wyczerpany po wystąpieniu dodatkowych czynni-
ków takich, jak stres emocjonalny lub fizyczny, promienio-
wanie, infekcje, niezdrowa dieta, obecność toksyn, metali 
ciężkich czy inwazji patogenów.

Tak długo, jak długo zachowana jest wystarczająca ilość 
GSH, chroni on skutecznie komórkowy DNA, błony ko-
mórkowe, jądro komórkowe i inne organelle, neutralizując 
ten nieustanny stres oksydacyjny. Kiedy jednak zapas GSH 
zostanie wyczerpany, w każdej chwili może nastąpić uszko-
dzenie komórek.

Tabela 1.2
Rola GSH w metabolizmie komórek

Lomaestro i Malone 1995
1. Ułatwienie syntezy i naprawy DNA
2. Ułatwienie syntezy białek i prostaglandyn
3. Ułatwienie transportu aminokwasów przez 

błony komórkowe
4. Aktywacja enzymów (w tym reduktazy glu-

tationowej, peroksydazy glutationowej i S-
-transferazy glutationowej)Czeczot 2006

Tabela 1.1
Rola GSH w ochronie komórek

Lomaestro i Malone 1995
1. Neutralizacja i redukcja rozmaitych toksyn 

i karcynogenów
2. Ochrona przed wewnątrzkomórkowym 

uszkodzeniem oksydacyjnym
3. Wzmocnienie i wsparcie układu odporno-

ściowego
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Cudowna cząsteczka GSH
Wyjątkowe cechy molekularne GSH stanowią o jego 

szerokim wachlarzu możliwości. Oprócz roli dawcy elek-
tronów (funkcja przeciwutleniacza) GSH łączy się również  
z dużą liczbą innych związków w celu wytworzenia komplek-
sów (koniugatów) o bardzo szczególnych właściwościach. Ta 
zdolność koniugacji pozwala na działanie GSH jako:

• silny przeciwutleniacz
• silny odtruwacz jako główny uczestnik w proce-

sie neutralizacji i/lub wydzielania wielu toksyn
• „super odżywka” dla układu immunologiczne-

go, w tym limfocytów B, T, komórek tucznych, 
makrofagów i fagocytów

• wewnątrzkomórkowe źródło organicznej siarki
• kofaktor dla działania różnych kluczowych  

enzymów
• uczestnik utrzymywania integralności kluczo-

wych dla białek wiązań dwusiarczkowych
• transporter aminokwasów przez błony komór-

kowe
• synteza i naprawa DNA
• synteza białek
• wymiennik elektronów w wielu reakcjach  

redoks

Przepływ elektronów: Klucz do nieustającej obrony 
wewnątrzkomórkowej. O niezwykłej sile GSH w dużej 
części decyduje jego zdolność do wspomagania prawidło-
wego przepływu i dostarczania elektronów wewnątrz każ-
dej komórki w organizmie.

GSH: A PRZEPŁYW ELEKTRONÓW
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Ponieważ nikt nigdy nie widział elektronów na oczy, dla 
większości ludzi istnieją one tylko teoretycznie. Z powodu 
tej niewidzialności tak trudno jest zaakceptować je jako 
byty realne, które leczą choroby skuteczniej niż antybiotyki 
lub leki na receptę. A jednak taka jest prawda.

Mimo, że nie jest możliwe aby choremu dziecku zaapli-
kować łyżeczkę elektronów, to jednak można podać leki  
i/lub składniki odżywcze, które są niezwykle bogatym ich 
źródłem. Gdy wystarczająca ich ilość zostaje dostarczo-
na do organizmu, następuje tam zjawisko występowania 
wspaniałych efektów klinicznych w porównaniu z tradycyj-
nymi terapiami medycznymi. Zostało to już udowodnione 
jako skuteczne działanie w odniesieniu do wielu stanów 
chorobowych.

Każdy atom we wszechświecie okrążany jest przez jeden 
lub więcej elektronów – naładowanych elektrycznie czą-
stek elementarnych, które orbitują wokół jądra atomowe-

Rysunek 1.1: 
GSH doładowuje przeciwutleniacze poprzez stały prze-
pływ elektronów pomagając w ten sposób w utrzymaniu 

antyoksydacyjnego systemu komórek 
GSH dostarcza strumień elektronów celem przywrócenia 

utlenionych elementów do stanu zapewniającego ochronę 
antyoksydacyjną, aby mogły się wzajemnie naładowywać.
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go, jak planety wokół Słońca. Każdy proces, bez wyjątku, 
który pobiera lub produkuje energię jest uzależniony od 
jakiegoś rodzaju ruchu lub przepływu elektronów. Każdy 
znany człowiekowi proces elektryczny, magnetyczny lub 
chemiczny, niezależnie od tego, czy w jego przebiegu nastę-
puje oddawanie, pobieranie czy współdzielenie elektronów, 
wymaga ich ruchu.

Całkiem po prostu – bez przepływu elektronów orga-
nizm umiera. Tak naprawdę, stan zdrowia wszystkich ży-
jących organizmów jest uzależniony od przepływu elek-
tronów. Elektrony pobudzają komórki w taki sam sposób,  
w jaki benzyna napędza samochód.

Cokolwiek spowoduje zahamowanie przepływu elektro-
nów w organizmie lub ich utratę przez komórki i tkanki, 
doprowadzi do pogorszenia stanu zdrowia. Czynniki po-
prawiające przepływ elektronów lub zwiększające ich do-
starczanie poprawiają zdrowie. Oto prosty, lecz odpowied-
ni, przykład obrazujący dynamikę życia i zdrowia.

Dobry przepływ elektronów  = zdrowe, aktywne, 
        długie życie
Słaby przepływ elektronów  = niedobór energii, 
        choroba 
Brak przepływu elektronów  = śmierć

Pośród wielu swoich funkcji, GSH dostarcza elektrony 
do całej puli przeciwutleniaczy organizmu, wśród nich do 
czterech kluczowych – witaminy C, witaminy E, dysmutazy 
ponadtlenkowej (SOD) i kwasu alfa-liponowego – dzięki 
czemu mogą one stale przyczyniać się do utrzymania wła-

GSH: A PRZEPŁYW ELEKTRONÓW
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Objaśnienie pojęć 
„utleniony“ i „zredukowany“ 

Każdy, kto widział rdzewienie żelaza czy stali, wi-
dział tym samym rezultat utleniania. Ponieważ jest to 
najbardziej znany przykład utleniania, w którym tlen 
jest sprawcą powstawania rdzy, naukowcy nadal uży-
wają terminu „utlenianie“ do opisania procesu czą-
steczkowego, w którym tlen nie zawsze bierze udział.

Elektrony to małe, naładowane ujemnie cząstki, 
które krążą po orbitach wokół jądra atomu. Jądro każ-
dego atomu jest zbudowane z dodatnio naładowanych 
protonów i, zwykle nie posiadających żadnego ładun-
ku, neutronów.

Jeśli liczba protonów i elektronów w cząsteczce 
jest taka sama, ładunek elektryczny netto wynosi zero  
i cząsteczka jest stabilna. Jeśli cząsteczka posiada mniej 
elektronów niż protonów ładunek netto jest dodatni. 
Taką cząsteczkę nazywamy utlenioną. Utlenione czą-
steczki są w różnych stopniu niestabilne i poszukują 
odpowiedniej ilości elektronów, aby uzyskać neutral-
ność elektryczną. Utlenionym cząsteczkom, które tak 
agresywnie poszukują elektronów, nadawane są różne 
nazwy, takie jak: prooksydanty, wolne rodniki i rodniki 
tlenowe.

Z chwilą, kiedy utleniona cząsteczka znajdzie po-
szukiwane elektrony, dzięki którym zyskuje ładunek 
neutralny, przechodzi ze stanu naładowanego dodatnio 
do neutralnego i to zjawisko nazywa się „redukcją”
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ściwego przepływu elektronów przez organizm (Rysunek 
1.1).

GSH dzięki łatwości z jaką oddaje elektrony :
- neutralizuje i usuwa toksyny powodujące choroby
- neutralizuje i usuwa niebezpieczne metale ciężkie 

(takie jak np. rtęć)
- chroni przed promieniowaniem jonizującym
- chroni struktury komórkowe przed wolnymi rod-

nikami i atakiem patogenów.
Kiedy jakikolwiek przeciwutleniacz, w tym również 

GSH, zachowuje wszystkie swoje elektrony, znajduje się  
w stanie zredukowanym. Jeżeli wyczerpie dostępne elektro-
ny, znajdzie się w stanie utlenionym.

Jeżeli większość GSH w komórce jest utleniona, docho-
dzi do poważnego narażenia na szwank całego systemu 
zapobiegającego utlenianiu w komórce i utraty możliwo-
ści samoobrony. Wówczas pozostałe sprzyjające utlenianiu 
wolne rodniki i toksyny kradną elektrony organellom i bło-
nom komórkowym oraz DNA, powodując istotne uszko-
dzenia i pojawianie się jeszcze większej ilości wolnych 
rodników. Gdy ta niekontrolowana kradzież elektronów 
jest wystarczająco zaawansowana, może doprowadzić do 
wystąpienia reakcji łańcuchowej, która ostatecznie zniszczy 
komórkę.

GSH: Główny przeciwutleniacz
Czym jest utleniacz? Utleniacz lub prooksydant 

to każda substancja, która poszukuje możliwości odebra-
nia elektronów innej substancji. Jeżeli dochodzi do szybkiej 
utraty odpowiedniej ilości elektronów, bez odpowiedniej 
wymiany, wówczas proces utleniania prowadzi w ostatecz-
ności do uszkodzenia komórek, a nawet całych tkanek. Co 

GSH: A PRZEPŁYW ELEKTRONÓW
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prawda utlenianie, w bardzo ograniczonym zakresie, jest ko-
nieczną i normalną częścią metabolizmu komórkowego, to 
jednak jego nasilenie zawsze jest szkodliwe, predysponuje do 
powstawania chorób i przyspieszenia procesu starzenia się.

Praktycznie każda substancja, która dostaje się do or-
ganizmu poprzez oddychanie, wchłanianie lub wraz z po-
karmem, zostaje ostatecznie podzielona lub strawiona na 
elementy składowe, które są przeciwutleniaczem bądź pro-
oksydantem. Innymi słowy, za wyjątkiem bardzo rzadkich 
substancji całkowicie obojętnych chemicznie, wszystko co 
przedostanie się do organizmu ostatecznie daje lub zabiera 
elektrony na poziomie komórkowym i subkomórkowym.

Jak działa przeciwutlenacz. Przeciwutleniaczem 
jest każda substancja, która hamuje lub zapobiega uszkodze-
niu oksydacyjnemu poprzez dostarczenie elektronów z po-
wrotem do substancji, która została utleniona (naprawa) lub 
przez dostarczanie elektronów bezpośrednio do substancji 
utleniającej, zanim ta będzie miała możliwość zabrania lub 
uszczuplenia liczby elektronów z substancji docelowej (za-
pobieganie). Przeciwutleniacz „leczy” utlenianie i jego wol-
ne rodniki przez zobojętnienie ich podażą elektronów.

Gdy przeciwutleniacz nie może być dostarczony od-
powiednio szybko lub w odpowiedniej ilości, uszkodzenie 
oksydacyjne będzie zawsze zachodzić w komórkach i tkan-
kach pozbawionych elektronów, co ostatecznie prowadzi do 
wystąpienia klinicznie rozpoznawalnych chorób lub stanu 
zatrucia. Odwrotnie, gdy zapewniona jest odpowiednia po-
daż przeciwutleniaczy podczas utleniania, elektrony mogą 
być dostarczane z powrotem wystarczająco szybko i w od-
powiedniej ilości tak, że nie dochodzi do poważnego uszko-
dzenia.

Komórki organizmu całkiem dosłownie wykorzystują 
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elektrony jako swoje paliwo. Przeciwutleniacze, wespół z ich 
utlenionymi odpowiednikami mogą być wprost określane 
jako mechanizm transportowy, zapewniający odpowiedni 
dostęp i dostawę tego stałego „paliwa” elektronowego do 
wszystkich różnorodnych miejsc komórkowych i subko-
mórkowych w organizmie.

Wyznacznikiem tego, jak coś jest „pożywne” jest łatwość, 
z jaką zostaje strawione i „pozbawione” elektronów.

Odwrotnie, im łatwiej coś po spożyciu pozbawia komórki 
lub tkanki elektronów, tym bardziej jest trujące lub toksyczne. 

Elektrony a stan zdrowia. Model „paliwa” elektro-
nowego może zostać zastosowany do leczenia objawów cho-
rób przewlekłych i stanów zatrucia. Praktycznie wszystkie 
choroby i toksyny/trucizny prowadzą do wystąpienia cho-
rób i śmierci poprzez ich działanie polegające na kradzieży 
elektronów. Ogromna różnorodność objawów chorobowych 
zależy przede wszystkim od predyspozycji genetycznej pa-
cjenta i/lub chemicznych właściwości toksycznych substan-
cji utleniających.

Praktyczne wykorzystanie tego ważnego faktu oznacza 
konieczność energicznego dostarczania elektronów poprzez 
zastosowanie terapii antyoksydacyjnej lub ograniczenie 
trwającego procesu utleniania, co przynajmniej spowoduje 
pewną poprawę w zakresie objawów chorobowych. Dzieje 
się tak nawet wtedy, gdy proces chorobowy jest zbyt zaawan-
sowany, aby osiągnąć jego znaczące odwrócenie.

Jeśli takie rozwiązanie wydaje się zbyt proste, aby mogło 
być prawdziwe, należy pamiętać, że większość ważnych praw 
natury jest w istocie bardzo prosta. Istnieją dowody popiera-
jące kolejne takie prawo natury:

Elektrony są dosłownie paliwem całego życia.

GSH: A PRZEPŁYW ELEKTRONÓW
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Bez względu na rodzaj, pokarm lub suplement diety tra-
wiony przez jakikolwiek organizm tak długo, jak tylko ma 
on pewne wartości odżywcze i nie jest trujący czy toksyczny, 
ostatecznie będzie zaopatrywał komórki w elektrony.

Faktem jest, że sowity napływ i dostawa elektronów jest 
niezbędna dla osiągnięcia i utrzymania optymalnego zdrowia 
oraz leczenia wszelkich schorzeń i zaburzeń stanu zdrowia.

W jaki sposób następuje odzyskiwanie 
przeciwutleniaczy. Najważniejsze przeciwutleniacze  
w organizmie, takie jak GSH, witamina C i witamina E, cały 
czas współpracują wzajemnie ze sobą, aby utrzymywać się  
w formie zredukowanej.

Utrzymywanie przeciwutleniacza w stanie zredukowa-
nym oznacza po prostu przywrócenie jego pełnego zasobu 
elektronów po tym, jak proces utleniania spowodował ich 
utratę.

W ten sposób substancje przeciwutleniające „doładowują 
się” wzajemnie, aby radzić sobie ze zbliżającym się stresem 
oksydacyjnym w organizmie, zarówno we wnętrzu jak i na 
zewnątrz komórek.

GSH a witamina C. Zdolność GSH do utrzymy-
wania witaminy C w stanie pozwalającym jej na oddawa-
nie elektronów jest kolejną silną, chociaż nie bezpośrednią, 
drogą dzięki której GSH jest ostatecznym dawcą elektronów  
i pogromcą szeregu toksyn.Washburn 1999

Obecność grupy sulfhydrylowej w cząsteczce GSH  
(w GSH grupa ta składa się z jednego atomu siarki i jednego ato-
mu wodoru - SH) często przyczynia się do zapewnienia nawet 
lepszej funkcji przeciwutleniającej, niż możliwej dla witamin  
C i E.Park 2007

Wiele korzystnych działań witaminy C wewnątrz ko-
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mórek może być przypisanych jej zdolności do utrzymania 
prawidłowej funkcji GSH poprzez właściwość oddawania 
elektronów. Utleniona forma GSH (GSSG) może sprawnie 
powrócić do GSH dzięki przyjęciu elektronów od witaminy 
C. Umożliwia to GSH dalsze przekazywanie i rozprowadza-
nie tych elektronów do istotnych obszarów wewnątrz komó-
rek, w tym obszarów subkomórkowych – takich jak ważne, 
generujące energię mitochondria, do których witamina C nie 
jest w stanie tak skutecznie dotrzeć.

Wewnątrz komórek, gdzie osiąga swoje najwyższe stęże-
nie, GSH odgrywa także znaczącą rolę w doładowaniu (pro-
cesie redukcji) zużytych lub utlenionych cząsteczek witaminy 
C. GSH i witamina C są dwoma najważniejszymi w organi-
zmie, rozpuszczalnymi w wodzie przeciwutleniaczami,Ban-

hegyi 1997 które utrzymują bardzo ważny synergizm - każda  
z tych substancji jest w stanie bardzo pomóc drugiej, jeśli ta 
jest wybrakowana.

Badania na zwierzętach wykazały ważną funkcję GSH po-
zwalającą na doładowanie utlenionej, pozbawionej elektro-
nów witaminy CLinster 2007 oraz na zmniejszanie tempa utraty 
witaminy C w warunkach wywołujących szkorbut.Martensson 

1993 Poza zdolnością GSH do bezpośredniego doładowania 
utlenionej witaminy C, istnieje również zależny od GSH en-
zym (reduktaza dehydroaskorbinowa), który regeneruje ak-
tywną witaminę C.Mandiratta 1998, May 2001, Sasaki 2001

Wykazano, że na zasadzie wzajemności witamina C ła-
godzi poważne, a nawet śmiertelne skutki niedoboru GSH.
Meister 1994 Badanie na myszach pokazało, że stosunkowo duże 
dawki witaminy C nie tylko zapobiegają nieuniknionym  
w innym przypadku uszkodzeniom komórek, występującym 
w związku z niedoborem GSH, ale także są w stanie istotnie 
zwiększyć stężenie GSH wewnątrz komórek.Jain 1992

GSH: A PRZEPŁYW ELEKTRONÓW
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GSH a witamina E. GSH, dzięki właściwości doła-
dowania utlenionej witaminy E, pełni także bardzo ważną 
rolę w utrzymaniu jej prawidłowego poziomu.

Stopień wzajemnej interakcji pomiędzy najważniejszy-
mi przeciwutleniaczami potwierdza fakt, że suplementacja 
witaminy E pozwala u wybranych pacjentów na normaliza-
cję obniżonego poziomu GSH.Ahmed 2006

GSH: Główny odtruwacz
GSH posiada wiele mechanizmów pozwalających na 

skuteczne przeciwdziałanie narażeniu na toksyny. Jako po-
tężny przeciwutleniacz z gotowym zasobem elektronów, 
potrafi bezpośrednio uporać się z wieloma takimi samymi 
toksynami jak witamina C, co zostało obszernie udoku-
mentowane.Levy 2002

GSH, trucizny i zbędne odtrutki. Klinicyści, 
lecząc pacjentów narażonych na działanie różnych tok-
sycznych substancji, tradycyjnie szukają specyficznych dla 
danej trucizny odtrutek. Takie odtrutki zasadniczo działa-
ją (chociaż często bardzo nieprawidłowo) poprzez proces 
chemiczny, mechaniczny lub fizjologiczny.

Odtrutka chemiczna reaguje lub łączy się bezpośrednio 
z trucizną, tworząc nieszkodliwy związek. Działanie od-
trutki mechanicznej polega na zapobieganiu wchłaniania 
trucizny. Fizjologiczna odtrutka przeciwdziała skutkom 
działania trucizny, wytwarzając przeciwstawne efekty fizjo-
logiczne.

Tradycyjne odtrutki zwykle muszą być indywidualnie 
„dopasowane” do odpowiedniej trucizny. Specyficzne jady 
węży wymagają odpowiednich surowic. Aby usunąć z orga-
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nizmu ciężkie metale, konieczne jest zastosowanie specjal-
nych związków chelatowych. Inne trucizny wymagają indy-
widualnych odtrutek, które zwiążą się z nimi i neutralizują 
ich właściwości toksyczne.

Żadne z powyższych właściwości nie są konieczne do 
leczenia narażenia na toksyny i przedawkowania substan-
cji chemicznych/trucizn, jeżeli możliwa jest terapia dużymi 
dawkami przeciwutleniaczy.

Przeglądając wyniki działania witaminy C na zatrucie 
spowodowane działaniem ponad 100 substancji uznanych 
jako toksyczneLevy 2002 można wysunąć stwierdzenie, że 
zdecydowana podaż elektronów, poprzez agresywną tera-
pię przeciwutleniającą, jest w zasadzie jedynym właściwym 
działaniem, które należy podjąć w praktycznie wszystkich 
klinicznych przypadkach ekspozycji na toksyny/trucizny.

Inne środki wspomagające są przydatne, ale najważ-
niejszy jest szybki i pokaźny napływ elektronów, które są 
niezwykle potrzebne w każdym klinicznym przypadku za-
trucia. Z powodu nieznajomości tego faktu co roku umie-
ra zbyt duża liczba osób. Ofiary zatrucia, ukąszenia węży, 
spożycia trujących grzybów, alkoholu lub barbituranów 
i metali ciężkich, by wymienić tylko nieliczne tego typu 
substancje, po prostu nie muszą umrzeć. Często nie muszą 
nawet tak bardzo cierpieć.

GSH a pierwsza linia obrony przed toksyna-
mi. Komórki nabłonka wyścielające jelito cienkie stano-
wią pierwszą linię obrony przed przyjętymi z pokarmem 
substancjami chemicznymi i innymi toksynami.Lash 1986 
Zarówno pakiet przeciwutleniaczy jak i szlaki metaboli-
zmu leków wewnątrz tych komórek służą do zapobiegania 
wnikania toksyn do wnętrza organizmu.

GSH: A PRZEPŁYW ELEKTRONÓW
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GSH odgrywa kluczową rolę w stanowieniu tej obrony 
ponieważ procesy wspomagające utrzymanie zasobów GSH 
wewnątrz komórek jednoznacznie chronią przed następują-
cym uszkodzeniem komórek.Bellomo 1982

Ponadto, komórki w dwunastnicy – pierwszym odcinku 
jelita cienkiego, który napotyka spożyte substancje – po-
siadają najwyższe stężenia GSH.Loguercio 1999 Pozwala to na 
neutralizację większej ilości toksyn zawartych w spożytym 
pokarmie już na wczesnym etapie procesu trawienia. To 
strategiczne rozmieszczenie komórek bogatych w GSH do-
datkowo minimalizuje możliwość dotarcia toksyn do innych 
komórek w organizmie.

Co ciekawe, wydaje się że wątroba przekazuje większość 
GSH ze strumieniem krwi bezpośrednio do komórek jelit, 
które przejmują go celem przeprowadzania odtruwania. To 
bardzo ważny, dodatkowy mechanizm, dzięki któremu wą-
troba działa jako najważniejszy, odtruwający narząd orga-
nizmu – niezależnie od tego, że proces ten zachodzi także 
wewnątrz komórek wątrobowych. Wątroba wnosi znaczący 
wkład do utrzymania poziomu GSH we krwi, uwalniając go 
ze swoich komórek w takiej ilości, aby dotarł do wszystkich 
komórek ciała.Bartoli 1978, Sies 1985

GSH posiada także właściwość doprowadzenia do regre-
sji guzów wywołanych toksynami, co świadczy o dużej moż-
liwości neutralizowania tych toksyn. Badanie na szczurach, 
którym wstrzyknięto alfatoksynę B1 - silną substancję rako-
twórczą powodującą guz nowotworowy – wykazało, że GSH 
umożliwia wystąpienie regresji guza, ostatecznie prowadząc 
do przeżycia zwierząt.Novi 1981

GSH a utleniacze indukowane toksynami. 
Praktycznie wszystkie toksyny występujące w przyrodzie 
są silnymi prooksydantami. Zestaw objawów wynikających  
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z narażenia na toksyny jest prawie zawsze wywoływany 
przez całe mnóstwo pożerających elektrony wolnych rodni-
ków, które powstają w procesie utleniania. Silni dawcy elek-
tronów, jak GSH czy witamina C, zwykle bezpośrednio po-
krywają zapotrzebowanie toksyn na elektrony, w ten sposób 
neutralizując ich toksyczność. Pozwala to także na naprawę 
uszkodzeń, do których już doszło w wyniku działania toksyn 
kradnących elektrony.

GSH jest najważniejszym przeciwutleniaczem, o naj-
większym stężeniu wewnątrzkomórkowym, który służy jako 
główne źródło elektronów w procesie detoksykacji wewnątrz 
komórki.Chakravarthi 2006 W licznych badaniach na ludziach i 
zwierzętach wykazano ważną rolę GSH w procesie neutrali-
zacji wielu różnych toksyn, w tym alkoholu, paracetamolu, 
ołowiu, cyjanotoksyn, rtęci i kadmu.AItomare 1988, 
Keays 1991, Richie 1992a, Ito 1994, Gehringer 2004, Vogt 2007, Jurczuk 2006, 
Song 2006, Houston 2007, Wolf 2007

GSH a zatrucie ołowiem. Znaczenie prawidło-
wego poziomu GSH w procesie obrony organizmu przed 
zatruciem ciężkimi metalami zostało również poparte przez 
naukowców badających ochronny wpływ S-adenozylometio-
niny (SAM).

SAM jest znanym prekursorem GSH, podtrzymuje 
jego prawidłowy poziom i funkcje w organizmie. Badania 
na zwierzętach wykazały, że SAM jest skuteczna zarówno  
w ostrym jak i przewlekłym zatruciu ołowiem. Ułatwia wy-
dalanie ołowiu i przyczynia się do normalizacji obniżonego 
poziomu GSH we krwi i w wątrobie. W tym samym czasie 
zawartość ołowiu we krwi, wątrobie i nerkach szybko spada, 
osiągając w czasie dwóch tygodni stężenie bliskie poziomom 
kontrolnym.Paredes 1985

Podobne wyniki obserwowano u ludzi cierpiących na 
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przewlekłe zatrucie ołowiem. Podanie SAM powodowa-
ło wzrost poziomu GSH, szybkie zmniejszenie zawartości 
ołowiu we krwi wraz ze wzrostem jego wydalania w kale.
Paredes 1986

GSH a ksenobiotyki. GSH neutralizuje także szero-
ką gamę chemicznych substancji obcych (ksenobiotyki), 
raczej poprzez ich bezpośrednie związanie, aniżeli przez 
dostarczanie im elektronów.Gate 2001, Bhargavi 2005, McElwee 2007

Reakcje chemiczne, które wiążą GSH z tymi różnorod-
nymi związkami chemicznymi są przeprowadzane przy 
pomocy pokrewnych enzymów detoksykacyjnych zwanych 
S-transferazami glutationu (GST). Ogólnie rzecz biorąc, 
produkt powstały w wyniku tego wiązania jest rozpuszczal-
ny, co znacznie ułatwia jego transport na zewnątrz komór-
ki.

GSH a pestycydy. Jedną z najpotężniejszych grup 
toksyn, w odniesieniu do których udokumentowano dzia-
łanie detoksykacyjne GSH są pestycydy fosforoorganiczne.
Fujioka 2007

GSH a rtęć. Wiele badań opisuje chelatowanie cięż-
kiego metalu, jakim jest rtęć, bezpośrednio z GSH i jego 
wydalanie z żółcią i z moczem.Ballatori 1984, Ballatori 1985, Kromi-

das 1990, Zalups 2000 W rzeczywistości, opierając się na wszyst-
kich tych doniesieniach, utworzenie kompleksu GSH-rtęć 
jest podstawowym mechanizmem zarówno transportu jak 
i usuwania rtęci z organizmu.Zalups 2000

Niewiarygodnie wysoki poziom rtęci i innych toksyn 
zwykle jest stwierdzany w tkance sercowej pacjentów cier-
piących na krańcowe stadium niewydolności serca (idio-
patyczna kardiomiopatia rozstrzeniowa).Frustaci 1999 Rtęć 
znacząco uszczupla zapasy GSH i innych przeciwutlenia-
czy, przez co odpowiada za wystąpienie dużego stresu oksy-
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Tabela 1.3

Elementy układu odpornościowego
Przeciwciała: białka w kształcie litery Y, produkowane przez białe 

krwinki, z których każde odpowiada swoistemu antygenowi 
(bakterie, wirusy, toksyny), zwane także immunoglobulinami 
lub gamma-globulinami

Szpik kostny: Produkuje nowe czerwone i białe krwinki z komórek 
macierzystych

Układ dopełniacza: Niewielka liczba białek produkowanych przez 
wątrobę, które współpracują z aktywującymi je przeciwciałami 
przy niszczeniu patogenów i oznaczaniu ich w celu usunięcia 
przez fagocyty

Hormony: hormony takie jak tymozyna i interleukina-1, zwane lim-
fokinami, wspierają działanie układu odpornościowego, w prze-
ciwieństwie do sterydów i kortykosterydów, które go osłabiają

Interferon: ingeruje w działanie wirusów poprzez produkcję białek, 
które zapobiegają ich replikacji

Układ limfatyczny: Produkuje chłonkę (podobną do surowicy 
krwi), w której mieszają się komórki z wodą i składnikami od-
żywczymi; transportuje bakterie do węzłów chłonnych, gdzie są 
niszczone

Śluz: pułapka na zarazki, zawiera enzymy rozpuszczające patogeny
Komórki tuczne: wyścielają kanał nosowy, gardło i płuca, zabijają 

wiele patogenów, uwalniając białka ziarniste
Ślina: Zawiera substancje antybakteryjne
Skóra: podstawowa bariera, wydziela substancje antybakteryjne
Śledziona: Filtruje krew i wyłapuje obce komórki oraz stare czerwo-

ne krwinki wymagające wymiany
Grasica: Wytwarza limfocyty T
Czynnik martwicy nowotworu: Wytwarzany przez makrofagi do 

zabijania komórek nowotworowych, również stymuluje tworze-
nie się nowych naczyń krwionośnych

Białe krwinki: Najważniejszy element układu odpornościowego 
obejmujący różne komórki, które identyfikują, znakują i niszczą 
patogeny (patrz tabela 1.4)

GSH: A PRZEPŁYW ELEKTRONÓW
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dacyjnego. Badania miejsc pracy oceniające związek nara-
żenia na rtęć z ryzykiem chorób sercowo-naczyniowych 
udokumentowały obniżenie zdolności przeciwutleniającej 
na skutek takiej ekspozycji.Abdei-Hamid 2001, Houston 2007

Tabela 1.4
Rodzaje i funkcje białych krwinek

Limfocyty B: komórki osocza produkujące przeciwciała, komór-
ki pamięci – pamiętają antygeny

Bazofile: Granulocyty, które produkują i uwalniają histaminę
Eozynofile: Granulocyty, które zwalczają infekcję i pasożyty, 

kontrolują alergię i astmę
Granulocyty: Wyróżniają się posiadaniem ziarnistości w cyto-

plazmie
Leukocyty: Ogólna nazwa wszystkich białych krwinek
Limfocyty: Duże, ziarniste, nazywają się naturalnymi zabójcami 

(NK), mniejsze to limfocyty T
Makrofagi: „Wielkie Pożeracze” – duże fagocyty
Monocyty: Wytwarzają/uzupełniają makrofagi i komórki den-

drytyczne
Komórki NK (Naturalni Zabójcy): atakują i niszczą komórki 

nowotworowe oraz komórki zainfekowane wirusami po-
przez uwolnienie białek, które doprowadzają do śmierci na-
mierzoną komórkę

Neutrofile: Jako pierwsze docierają do miejsca bakteryjnej infek-
cji i/lub zapalenia, wytwarzają ropę

Fagocyty: Pochłaniają i konsumują obce komórki
Plazmocyty: Pochodzą z limfocytów B, wytwarzają przeciwciała
Limfocyty T-pomocnicze: Identyfikują i oznaczają atakujący 

patogen
Limfocyty T-zabójcy: Zabijają oznaczony patogen
Limfocyty T-regulatorowe: Wytłumiają aktywność układu od-

pornościowego po zażegnaniu zagrożenia
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GSH: Główny konstruktor 
odporności

Ludzki układ odpornościowy posiada zdumiewający, 
bardzo skomplikowany system obrony (Tabela 1.3), przy 
pomocy którego udaremnia ataki zawsze obecnych toksyn 
i patogenów. Większość składników układu odpornościo-
wego jest pasywna w tym znaczeniu, że muszą czekać z od-
powiedzią, aż czynniki zagrażające zbliżą się do nich.

Białe krwinki (Tabela 1.4) i ich produkty – przeciwcia-
ła – składają się na aktywną część układu odpornościo-
wego. Szukają, identyfikują i uruchamiają atak przeciwko 
zagrażającym mikroorganizmom, alergenom i komórkom 
nowotworowym. Ponieważ białe krwinki reprezentują mo-
bilne i ofensywne siły obronne organizmu, występujące 
przeciwko czynnikom atakującym, ich badanie (określanie 
ilości) często jest stosowane do oceny stanu układu odpor-
nościowego.

Komórki tuczne (komórki pokrywające kanał nosowy, 
gardło i płuca) wraz z białymi krwinkami są stale narażone 
na atak i dlatego, aby móc podjąć efektywną walkę, wyma-
gają szczególnie wysokiego poziomu GSH. Dla naukowców 
badających choroby, którzy skupiają się na ocenie elemen-
tów układu odpornościowego, rola GSH w utrzymaniu 
odporności jest szczególnie widoczna. Jest on nie tylko 
niezbędny dla ochrony komórek odpornościowych, ale jest 
także zasadniczym czynnikiem rozwoju odpowiedzi im-
munologicznej.Bounous 2003

GSH: A PRZEPŁYW ELEKTRONÓW
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Limfocyty, rodzaj białych krwinek, są podstawą aktyw-
nej obrony immunologicznej. Badania pokazują, że pod-
wyższenie poziomu GSH poprzez jego suplementację po-
woduje zwiększenie proliferacji i różnicowania limfocytów 
w limfocyty T oraz w naturalnych zabójców.FIdelus 1987

Badania nad HIV/AIDS, choroby, która w sposób wy-
biórczy atakuje grupę białych krwinek zwanych limfocy-
tami T, rzuciły nowe światło na zagadnienie związku GSH  
z funkcjami odpornościowymi.

GSH, odporność i HIV/AIDS. Ważną i stałą 
cechę HIV/AIDS stanowi zwiększony stres oksydacyjny,  
w wyniku którego dochodzi do wzmożenia zaprogramowa-
nej śmierci komórkowej i zmniejszenia liczby komórek od-
pornościowych – pomocniczych limfocytów T.Greenspan 1994, 

Pace 1995 Temu przewlekłemu stanowi zwiększonego stresu 
oksydacyjnego towarzyszy znaczny ubytek w układzie an-
tyoksydacyjnym opartym na GSH.Roederer 1992, Staal 1992 Na-
wet w bezobjawowej infekcji wirusem HIV, poziom GSH  
w osoczu jest bardzo czuły i ulega szybkiemu obniżeniu już 
w czasie trzech tygodni od zakażenia.Buttke 1994

Znaczną liczbę badań poświęcono poszukiwaniu me-
tod terapeutycznych, które przyczyniłyby się do poprawy 
poziomu GSH i ogólnej sytuacji stanu antyoksydacyjnego  
u pacjentów zarażonych wirusem HIV.Patrick 2000 Podanie 
stosunkowo niewielkiej dawki N-acetylocysteiny (NAC) 
u pacjentów zarażonych HIV owocuje szybkim wzrostem 
liczby komórek odpornościowych CD4.Spada 2002 W jed-
nym z badań zaobserwowano „wyrównanie bezpiecznego 
poziomu GSH we krwi oraz w limfocytach T pacjentów za-
rażonych wirusem HIV” po ośmiu tygodniach leczenia za 
pomocą NAC.Da Rosa 2000

Nawet sześciodniowa suplementacja NAC i witaminy C 
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u pacjentów zarażonych wirusem HIV powoduje poprawę 
różnych funkcji odpornościowych, włącznie ze wzrostem 
liczby komórek CD4 oraz poziomu wewnątrzkomórkowe-
go GSH.Muller 2000 Poprawa zasobów GSH poprzez terapię 
NAC u niezarażonych osób powoduje zwiększenie zdolno-
ści obwodowo krążących komórek odpornościowych do 
uwalniania chemokin, naturalnych czynników anty-HIV. 
Cavallini 2000

Kwas alfa-liponowy jest kolejnym znanym przeciwutle-
niaczem, który zwiększa zarówno ogólny poziom GSH jak  
i wewnątrz limfocytów, co jest szczególnie ważne przy 
zwalczaniu infekcji wirusem HIV.Han 1995 Podanie kwasu 
alfaliponowego u tych pacjentów niezawodnie poprawia 
zawartość GSH oraz witaminy C. W jednym z przełomo-
wych badań, wszyscy pacjenci otrzymujący ten przeciwu-
tleniacz wykazali zwiększenie całkowitego poziomu GSH, 
a u 9 z 10 badanych doszło również do zwiększenia ilości 
witaminy C w osoczu. Ponadto, u większości pacjentów 
stwierdzono poprawę liczby limfocytów T pomocniczych 
jednocześnie wykazując dowody na znaczące zmniejszenie 
stresu oksydacyjnego.Fuchs 1993

Wniosek. Utrzymanie należnego poziomu GSH sta-
nowi pierwszą i najsilniejszą linię obrony zdrowia komó-
rek.

Znacznego stopnia zmniejszenie wewnątrzkomórkowej 
zawartości GSH skutkuje śmiercią komórki, a w rzeczywi-
stości takie właśnie obniżenie stężenia GSH jest najczęściej 
wstępnym symptomem śmierci komórkowej.

GSH odgrywa ważną rolę w układzie odpornościowym 
organizmu. Poza ochroną wszystkich komórek układu od-
pornościowego w organizmie, GSH odgrywa zasadniczą 

GSH: A PRZEPŁYW ELEKTRONÓW
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rolę w aktywacji odpowiedzi immunologicznej. Ogólny 
stan układu odpornościowego jest nieodłącznie związany 
z poziomami GSH we krwi, jak również jego stężeniem we 
wszystkich komórkach organizmu.
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Rozdział 2
GSH: Główny 

obrońca mózgu

Procesy wewnątrzkomórkowe zachodzące w prawidło-
wych warunkach w komórkach mózgu są przyczyną po-
wstawania większej ilości potencjalnie szkodliwych pro-
duktów utleniania na gram tkanki niż w innych częściach 
organizmu. GSH jest niekwestionowanym liderem wśród 
substancji chroniących mózg przed tymi niebezpiecznymi 
związkami chemicznymi.

Trudno byłoby przecenić, jak ważne jest GSH dla ochro-
ny i przywracania funkcji mózgu. Praktycznie każdemu ro-
dzajowi uszkodzenia mózgu (np. udar mózgu, urazy, zatru-
cia metalami ciężkimi), choroby mózgu (np. choroba Lou 
Gehriga/ALS, choroba Parkinsona, choroba Alzheimera, 
stwardnienie rozsiane) i zaburzeń funkcji mózgu (jak cho-
roba Huntingtona, schizofrenia, depresja i zaburzenia snu) 
towarzyszy znaczące zmniejszenie stężenia GSH w mózgu.

Nie tylko te uszkodzenia i stany chorobowe mózgu prak-
tycznie zawsze wiążą się ze znacznie niższym poziomem 
GSH, ale wydaje się też, że terapie, które zwiększają poziom 
GSH u pacjentów cierpiących z powodu tych dolegliwości 
prawie zawsze przynoszą poprawę.

GSH a choroba Alzheimera. Wiele badań wska-
zuje, że choroba Alzheimera wiąże się zawsze z wyczerpa-

37
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niem w komórkach nerwowych zasobów GSH i innych 
przeciwutleniaczy. Badacze sugerują, że zarówno przy-
czyny wywołujące, jak i stały postęp tej choroby wynikają  
w dużej mierze z tego upośledzonego stanu antyoksydacyj-
nego w mózgu.Halliwell 2001, Vitvitsky 2006, Young 2007, Spalletta 2007

Znaczące badanie kliniczne zakończone w 2004 roku 
wskazuje, że podawanie równocześnie witaminy E i C zwią-
zane jest z wyraźnym zmniejszeniem częstości występowa-
nia choroby Alzheimera. Zandi 2004

GSH a choroba Parkinsona. Jak się obecnie wy-
daje, zubożenie zapasów GSH odgrywa pierwszoplanową 
rolę w występowaniu i rozwoju choroby Parkinsona.Jenner 

1998, Jenner 1998a Przemyślana strategia leczenia choroby Par-
kinsona powinna uwzględniać odbudowę zapasów GSH  
w komórkach mózgowych (neuronach), jak również zapo-
biegać dalszej utracie GSH z neuronów. Takie cele lecznicze 
są już realizowane i potwierdzone sukcesami klinicznymi.

Jedno ze znaczących badań wykazało, że dożylne poda-
wanie 600 mg GSH dwa razy dziennie przez miesiąc powo-
duje bardzo znaczące zmniejszenie o 42% stopnia niepeł-
nosprawności, które utrzymuje się jeszcze przez okres od  
2 do 4 miesięcy po zakończeniu terapii. Naukowcy publiku-
jący wyniki tego badania sugerują, że ich wyniki stanowią 
przesłankę do uznania terapii z zastosowaniem GSH jako 
metody leczenia sprzyjającej spowolnienie postępu choro-
by Parkinsona.Sechi 1996

GSH a schorzenia neuropsychiatryczne. De-
presja jest inną, ważną chorobą neurologiczną, prawie 
zawsze związaną ze znacznym stresem oksydacyjnym  
w mózgu – aktywnością kradnących elektrony wolnych 
rodników.Sarandol 2007
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Badania autopsyjne wykazują bezpośredni związek stre-

su oksydacyjnego w korze czołowej mózgu ze zmniejsze-
niem jej rozmiaru i objętości. Naukowcy sugerują, że ta 
zależność stawia stres oksydacyjny na pierwszym miejscu 
wśród czynników uszkadzających komórki nerwowe.Michel 

2007

U pacjentów po próbie samobójczej, w porównaniu 
do grupy kontrolnej, całkowita pula przeciwutleniaczy we 
krwi oraz enzymów zależnych od GSH była istotnie obni-
żona.Drelich 2007

W chorobie dwubiegunowej (maniakalno-depresyjnej) 
dowody na obecność zwiększonego stresu oksydacyjnego 
są „zauważalne niezależnie od fazy schorzenia“.Andrazza 2007

S-adenozylometionina (SAM) jest naturalną substancją 
podtrzymującą poziom i funkcję GSH w komórkach. SAM 
jest powszechnie stosowana w leczeniu stanów neuropsy-
chiatrycznych takich jak depresja. Badając jej wpływ na de-
presję, naukowcy zauważyli, że „SAM jest fizjologicznym, 
nietoksycznym metabolitem praktycznie pozbawionym 
efektów ubocznych“ w przeciwieństwie do wielu leków czę-
sto stosowanych w leczeniu tych zaburzeń.Carney 1986

Szeroko zakrojone badania nad schizofrenią wykazały 
patologiczną rolę stresu oksydacyjnego, wraz z wywoły-
wanym przez niego znacznym obniżeniem poziomu GSH,  
w powstaniu i rozwoju tego schorzenia neuropsychia-
trycznego.Buckman 1987, Buckman 1990, Reddy 1996, Yao 2001, Yao 2004 
Większość badaczy wskazuje, że przeciwutleniacze mogą 
być bardzo ważnymi elementami zapobiegania i leczenia tej 
choroby. Szczególnie ważne w tym aspekcie jest utrzymanie 
odpowiedniego poziomu GSH.

GSH: GŁÓWNY OBROŃCA MÓZGU
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GSH a toksyczne stężenia dopaminy. Ko-
mórki mózgu produkują substancję zwaną dopaminą.  
W niewielkich ilościach jest ona ważna dla prawidłowej ich 
funkcji, jednak powyżej pewnego poziomu staje się bardzo 
toksyczna.

Badania wykazały, że GSH potrafi hamować fragmen-
tację DNA i inne uszkodzenia w komórkach powodowane 
przez nadmiar dopaminyGabby 1996 i wydaje się w tym za-
kresie bardziej skuteczny aniżeli witamina C lub E.

Wniosek. GSH jest prawdziwym mistrzem ochrony 
mózgu. Stres oksydacyjny w komórkach nerwowych mó-
zgu obserwuje się praktycznie w każdym mózgu w przy-
padku obecności zaburzeń psychicznych. Niski poziom lub 
zubożenie zapasów GSH występuje we wszystkich przy-
padkach tych chorób, a także uważa się, że może być on 
przyczyną powstania niektórych z nich. Badania pokazują, 
że zwiększenie stężenia GSH w mózgu sprzyja zapobiega-
niu rozwoju niektórych z tych zaburzeń, a także prowadzi 
do znaczącej poprawy w przypadku pacjentów już choru-
jących.
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Rozdział 3

GSH: Główny 
obrońca serca

Precyzyjnie rzecz ujmując, GSH dzieli rolę najważniej-
szego obrońcy serca z witaminą C. Utrzymanie optymalne-
go poziomu obu tych substancji jest kluczowe, szczególnie 
w erze zabójczej pandemii choroby niedokrwiennej serca. 
Całkiem możliwe, że potężne współdziałanie GSH i wita-
miny C jest najbardziej widoczne w sercu i tętnicach wień-
cowych.

Literatura naukowa wiąże 30 najważniejszych czynni-
ków ryzyka chorób serca z lokalnym niedoborem witaminy 
C – ogniskowego zwyrodnienia.Levy 2006 GSH, jako najważ-
niejszy przeciwutleniacz wewnątrzkomórkowy oraz główny 
„reaktywator“ utlenionej witaminy C, znacząco przyczynia 
się do korzyści zdrowotnych dla serca, jakie przypisuje się 
witaminie C.

Jednakże GSH ma inne znaczące i przełomowe działanie 
w utrzymaniu prawidłowej czynności serca. Pośród wielu 
innych funkcji, pomaga utrzymać prawidłową aktywność 
tlenku azotu w naczyniach krwionośnych. Jest to bardzo 
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ważne, ponieważ tlenek azotu utrzymuje tętnice w stanie 
rozluźnionym, bardziej rozszerzone. Jeżeli aktywność tlen-
ku azotu w komórkach (zwanych śródbłonkiem) pokrywa-
jących od wewnątrz tętnice jest niska, może łatwiej dojść do 
skurczu naczyniowego, który w efekcie prowadzi do zwęże-
nia lub zamknięcia takiego naczynia krwionośnego.

Zgodne z tą obserwacją istnieją badania na naczyniach 
krwionośnych zwierząt, które wykazały, że zmniejszenie 
wewnątrzkomórkowego stężenia GSH powodowało prze-
dłużony skurcz naczyń krwionośnych.Zhou 1996 Inne ba-
dania pokazały, że podniesienie poziomu GSH zwiększa 
biodostępność tlenku azotu i poprzez to rozluźnia warstwę 
mięśniową śródbłonka.Bayorh 2005, Xia 2006

Badanie pacjentów z miażdżycą tętnic pokazało, że su-
plementacja GSH zwiększa aktywność tlenku azotu, od-
wraca skurcz naczyniowy i poprawia krążenie krwi.Prasad 
1999

W czasie przeprowadzania badania wśród palaczy tyto-
niu, u których nie było zwężeń miażdżycowych, stwierdzo-
no obniżenie poziomu GSH wraz ze wzmożeniem stresu 
oksydacyjnego i osłabieniem prawidłowego przepływu 
krwi.Tanriverdi 2006

GSH a miażdżyca tętnic. Miażdżyca, która powo-
duje zwężenie tętnic prowadzące do zawału serca, jest wy-
wołana przede wszystkim przez stres oksydacyjny. Wyniki 
badań naukowych jasno wskazują na istnienie zależności 
miejscowego niedoboru witaminy C („owrzodzenie tęt-
nic“) w śródbłonku wyścielającym tętnice z wystąpieniem 
miażdżycy i wszystkimi ważnymi czynnikami ryzyka cho-
rób serca.Levy 2006

Istniejące piśmiennictwo medyczne wskazuje, że czyn-
nikiem zapoczątkowującym miażdżycę naczyń jest zawsze 
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występowanie najpierw stanu owrzodzenia ściany tętnicy. 
Oznacza to także, że żaden z powszechnych czynników 
ryzyka nie wywoła swojego negatywnego efektu bez wcze-
śniejszego wystąpienia zwyrodnienia tętnicy lub bez istnie-
nia pierwotnych przyczyn wywołujących stan lokalnego 
niedoboru witaminy C.

Innymi słowy, miejscowy niedobór witaminy C w ścia-
nach tętnic powoduje powstanie pierwszych możliwych do 
zidentyfikowania zmian w tętnicach, które prowadzą póź-
niej do wystąpienia zmian miażdżycowych.

Koncepcja zakładająca, że stres oksydacyjny jest pier-
wotną przyczyną powstawania zmian miażdżycowych 
zdaje się mieć coraz większe poparcie we współczesnej lite-
raturze naukowej.Bononimi 2008 Wiele badań na zwierzętach 
wykazało, że przewlekły niedobór witaminy C zwiększa 
ryzyko zablokowania tętnic a podaż witaminy C odgrywa 
istotną rolę w zapobieganiu powstawania tych zmian.Ginter 

2007

Należy zaznaczyć, że jeżeli zwężenia miażdżycowe są już 
obecne, badania na zwierzętach wskazują na celowość po-
dawania GSH, który „wydaje się hamować lub zmniejszać 
rozwój“ płytek miażdżycowych i zwężeń w tętnicach.Iqbal 
2006

Inne badanie wykazało, że dietetyczne źródła GSH są 
skuteczne w efektywnym zmniejszeniu nasilenia miażdży-
cy.Agbor 2007

Badania na zwierzętach potwierdzają także wywieranie 
przez GSH efektu przeciwmiażdżycowego.Guo 2008

GSH a pozawałowe uszkodzenie serca. Następ-
stwem zawału serca jest istotny wzrost miejscowej produk-
cji wolnych rodników, które skutecznie uszczuplają uszko-
dzoną tkankę serca z zapasów GSH. Gdy naukowcy podjęli 
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działania mające na celu zapobieganie uszczuplaniu zawar-
tości GSH, w badaniach pod mikroskopem stwierdzono 
znaczne zmniejszenie uszkodzenia serca.Ozer 2005

GSH a enzymatyczne uszkodzenie serca. W ba-
daniu z 2007 roku wykazano, że prawdopodobną przyczyną 
uszkodzenia serca po zatrzymaniu jego czynności lub po 
zamknięciu tętnicy wieńcowej jest duże zwiększenie stresu 
oksydacyjnego, który występuje w przebiegu tych stanów. 
Zjawisko to jest odzwierciedleniem spadku zawartości GSH 
i przeciwutleniaczy w sercu.Sharma 2007 Gdy zostaną podjęte 
środki w celu zachowania GSH i poziomu przeciwutleniaczy 
w ogóle, zmniejsza się ilość tkanki mięśnia sercowego umie-
rająca w przebiegu zawału serca, a także powstają mniejsze 
uszkodzenia po przywróceniu przepływu krwi (reperfuzja).
Singh 1989, Hoshidai 1994, Baijinnyam 2006, Boicai 2007 GSH wraz z biał-
kami, które pomagają zachować mu w tkance sercowej ak-
tywny, zredukowany stan, są podstawowymi substancjami 
zapobiegającymi lub ograniczającymi ciężkość uszkodzenia 
wywołanego zmniejszonym przepływem krwi (uszkodzenie 
niedokrwienne).Berndt 2007

GSH jest nie tylko ważny dla funkcji serca. Jego poziom 
we krwi jest także bezpośrednim i niezależnym wskaźni-
kiem poziomu stresu oksydacyjnego u pacjentów z uszko-
dzeniem serca.Campolo 2007

GSH a ćwiczenia aerobowe. Kilka badań podkre-
śla ważną rolę GSH i ogólnego stanu przeciwutleniaczy dla 
funkcji serca. Naukowcy przeprowadzili badania wysiłkowe 
na ergometrze rowerowym wśród pacjentów z podwyższo-
nym ciśnieniem tętniczym krwi i zachowaną prawidłową 
czynnością skurczową serca. Odkryli zmniejszenie stopnia 
ochrony antyoksydacyjnej, w tym aktywności GSH, skutku-
jące zmniejszeniem tolerancji wysiłku fizycznego.Dekleva 2007
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GSH a migotanie przedsionków. Niemiarowy 
rytm serca może wystąpić przy niskim poziomie przeciw-
utleniaczy i zmniejszeniu zapasów GSH. Migotanie przed-
sionków jest stanem, w którym przedsionki serca przestają 
się kurczyć w sposób prawidłowy, regularny i jest związane 
z obniżeniem zasobów GSH w tkance przedsionków serca, 
co wykazano w badaniu próbek tej tkanki pobranych w cza-
sie zabiegu kardiochirurgicznego. U pacjentów po operacji, 
u których nie pojawił się nieprawidłowy rytm serca, stwier-
dzano wyższy poziom GSH w tkance przedsionków serca.
Carnes 2007 Z drugiej strony, gdy przed operacją na sercu sto-
sowana była suplementacja witaminy C, która wspiera pra-
widłową funkcję GSH, częstość występowania migotania 
przedsionków po zabiegu była znacznie mniejsza.Carnes 2001

GSH a wysokie ciśnienie tętnicze krwi. Podwyż-
szone ciśnienie tętnicze krwi (nadciśnienie) jest kolejną 
ważną chorobą układu sercowo-naczyniowego, która jest 
silnie związana, a być może nawet wywołana niskim pozio-
mem GSH w układzie tętniczym.

Badania na zwierzętach silnie wiążą obecność nadci-
śnienia z wyczerpaniem zapasów GSH i/lub niskim po-
ziomem białek zależnych od GSH (GSTs). Białka te także 
neutralizują wolne rodniki i inne produkty stresu oksyda-
cyjnego.Husain 2007, Zhou 2008

Badania nad leczeniem nadciśnienia tętniczego u zwie-
rząt potwierdziły, że podniesienie poziomu GSH i innych 
przeciwutleniaczy prowadzi do obniżenia podwyższonego 
ciśnienia krwi. Działanie takie wykazano w odniesieniu do 
witamin C i ETian 2007 oraz N-acetylocysteiny (NAC) - sub-
stancji, która poprawia produkcję GSH.Tian 2006

Podobne wnioski postawiono na podstawie badania 
osób cierpiących z powodu nadciśnienia, w którym stwier-
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dzono, że suplementacja przeciwutleniaczy – witamin C  
i E wspierających prawidłową funkcję i poziom GSH, po-
woduje obniżenie ciśnienia tętniczego krwi.Rodrigo 2007

W innej grupie pacjentów z nadciśnieniem tętniczym 
zauważono, że stosowanie oleju sezamowego było sku-
teczne w kontrolowaniu ciśnienia krwi, ponieważ do-
chodziło do podwyższenia zasobów przeciwutleniaczy,  
w tym poziomu GSH.Sankar 2005

Skuteczne zapobieganie i leczenie nadciśnienia tętni-
czego oraz jego poważnych długoterminowych powikłań 
jest trudne. Wraz z upływem czasu, przewlekłe nadci-
śnienie tętnicze nasila się i powoduje wytwarzanie coraz 
większej ilości prooksydantów i zwiększenie ogólnego 
stanu stresu oksydacyjnego.Pinto 2007, Biswas 2008

Jeżeli nadciśnienie tętnicze jest leczone wysokimi 
dawkami przeciwutleniaczy, całkowity wzrost stresu 
oksydacyjnego ustępuje całkowicie lub zostaje istotnie 
zmniejszony, a powikłania nadciśnienia w jego późnym 
stadium zostają znacznie ograniczone lub w ogóle się nie  
pojawiają.

Z drugiej strony, jeśli wzmożony stres oksydacyjny 
występujący w przebiegu rozwoju choroby nadciśnienio-
wej nie jest leczony, może się mimo wszystko rozwinąć 
wiele długotrwałych powikłań związanych z przewlekle 
niekontrolowanym nadciśnieniem, niezależnie od tego, 
czy wysokie ciśnienie jest czy też nie jest kontrolowane 
lekami.

Jeśli jednak ciśnienie krwi jest kontrolowane, powikła-
nia mogą ujawnić się okresie późniejszym.

Zgodne z powyższym jest także twierdzenie, że stres 
oksydacyjny w nerkach pojawia się zanim wystąpi nad-
ciśnienie tętnicze krwi. Kiedy już nadciśnienie wystąpi, 
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powoduje zwiększenie stresu oksydacyjnego nasilającego 
nadciśnienie wraz z jego strasznymi powikłaniami i jest 
praktycznie nieodwracalne, szczególnie jeśli nie zostanie 
wdrożone intensywne leczenie przeciwutleniaczami.Biswas 

2007

Przyczynowa rola stresu oksydacyjnego w rozwoju 
nadciśnienia tętniczego została wykazana w badaniach 
Cambonie.Cambonie 2007 Badacze stwierdzili, że występo-
wanie stresu oksydacyjnego w czasie życia płodowego 
predysponuje do rozwoju nadciśnienia tętniczego, a za-
pobieganie mu w tym okresie życia zabezpiecza przed 
późniejszym wystąpieniem nadciśnienia.

U niektórych kobiet w ciąży pojawia się problem  
z nadciśnieniem, szczególnie pod koniec ciąży. Niedaw-
no opublikowane badanie pokazało, że w porównaniu do 
zdrowych kobiet, nie będących w ciąży, kobiety ciężarne 
z nadciśnieniem wykazują cechy zwiększonego stresu 
oksydacyjnego wraz obniżeniem funkcji GSH.Patil 2007

Wniosek. Aby utrzymać prawidłowy stan zdrowia, 
ludzkie serce i układ krążenia wymagają utrzymywania 
odpowiedniego poziomu GSH. Aby efekt był optymalny, 
wysokiemu poziomowi GSH musi towarzyszyć wysoki 
poziom witaminy C.

Choć tradycyjne leki objawowe mogą kontrolować sto-
pień nasilenia wielu chorób serca, większość z nich nie 
zmniejsza stresu oksydacyjnego, który zwykle towarzy-
szy tym schorzeniom. W rezultacie, uszkodzenia odległe  
i powikłania mogą wystąpić nawet wtedy, kiedy stosowa-
ne jest leczenie objawowe.

GSH zastępuje w działaniu wiele innych substancji,  
w tym witaminy C i E, selen, kwas alfa-liponowy i inne, 
ale jego znaczenie jest dużo szersze aniżeli ta jedna funk-
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cja. Szczególnie bezcenna dla zdrowia serca jest rola GSH 
jako odtruwacza, aktywatora/regulatora działania enzy-
mów, pomocnika transportu aminokwasów i produkcji 
energii w komórkach.
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Rozdział 4
GSH: Główny obrońca 

płuc

Badacze chorób płuc uznają GSH za „jeden z najważniej-
szych antyoksydantów znajdujący się w ludzkich płucach  
i ich wydzielinach.”Harju 2007 Z uwagi na tą rolę przeprowa-
dzono znaczną ilość badań podstawowych oraz klinicznych 
w różnych stanach układu oddechowego. Analogicznie do 
innych schorzeń w ludzkim organizmie, potwierdzono że 
niemal w każdych warunkach poziom GSH i innych an-
tyoksydantów ulega obniżeniu w tkankach objętych pro-
cesem chorobowym, a poprawa ich stężeń prawie zawsze 
przyczynia się do poprawy stanu klinicznego.

GSH a astma. Astma jest schorzeniem, któremu towa-
rzyszy zapalenie i okresowy skurcz dróg oddechowych, co 
wywołuje świszczący oddech i trudności w prawidłowym 
oddychaniu. Badanie na myszach wykazało, że zwiększa-
nie poziomów GSH w płucach zmniejszało ich podatność 
na zapalenie i wywoływanie astmy.Koike 2007 Badania na lu-
dziach doprowadziły do podobnych wniosków. W jednym 
badaniu powiązano częstsze występowanie astmy z upośle-
dzonym poziomem płucnego GSH i zwiększonym stresem 
oksydacyjnym w płucach.Enoli 2005

GSH: GŁÓWNY OBROŃCA SERCA
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Badacze stwierdzili, że częstsze przyjmowanie para-
cetamolu jest związane ze zwiększoną częstością nowych 
rozpoznań astmy. Stosowanie paracetamolu przyczynia się 
do obniżania poziomu GSH w płucach, co w konsekwen-
cji predysponuje pacjenta do postępującego uszkodzenia 
oksydacyjnego i skurczu dróg oddechowych.Barr 2004

Badania genetyczne wskazują, że podatność na astmę 
rośnie, gdy maleje funkcja GSH. W jednym z badań wyka-
zano, że dzieci z genetycznym upośledzeniem wytwarzania 
S-transferazy glutationu są znacznie bardziej podatne na 
proastmatyczny efekt biernego wdychania dymu tytonio-
wego.Palmer 2006 W innym badaniu wykazano, że u dzieci 
chorujących na astmę stwierdzono genetyczny niedobór 
syntezy S-transferazy glutationu, a u nich samych stwierdza 
się z upływem czasu bardziej nasilone pogorszenie funkcji 
oddechowej.Carroll 2005

Białko serwatkowe, stosowane w odpowiednich ilo-
ściach, jest jedną z form doustnej suplementacji o udoku-
mentowanych własnościach zwiększania wewnątrzkomór-
kowych poziomów GSH.Bounous 2000 W jednym z badań 
wykazano, że suplementacja białka serwatkowego popra-
wia funkcję płuc u osób z powysiłkowym skurczem oskrze-
li, stanem astmopodobnym.Baumann 2005

Odpowiednie dawkowanie białka serwatkowego mające 
na celu uzyskanie znaczącego wzrostu GSH w limfocytach 
ułatwia kontrolowanie astmy u dzieci.Lothian 2006 We wcze-
śniejszym badaniu wykazano, że białko serwatkowe poda-
wane przez okres jednego miesiąca „znacząco i dramatycz-
nie” zwiększa poziomy GSH we krwi i przyczynia się do 
poprawy funkcji płuc.Lothian 2000

GSH a POChP. Przewlekła Obturacyjna Choroba 
Płuc (POChP) jest schorzeniem, w którym dochodzi do 



51
obkurczenia dróg oddechowych. Zmniejszony przepływ 
powietrza objawia się krótkim oddechem. Na pierwszy rzut 
oka schorzenie to nie wydaje się być aż tak groźne, zwłasz-
cza w porównaniu do chorób serca, czy nowotworu. Tym-
czasem POChP jest czwartą najczęstszą przyczyną zgonów 
na świecie.Pauwels 2001

POChP jest zazwyczaj wywołane uszkodzeniem w na-
stępstwie działania szkodliwych gazów lub cząsteczek - naj-
częściej dymu tytoniowego - które aktywują nieprawidłową 
odpowiedź zapalną w płucach. W jednym z badań wykaza-
no, że zastosowanie paracetamolu, który przyczynia się do 
obniżenia poziomów GSH w płucach, może także przyczy-
niać się do rozwoju POChP.Barr 2004, McKeever 2005, Joppa 2007 
Bez względu na przyczynę, ostateczne zwiększenie stresu 
oksydacyjnego ma wpływ na wywołanie i postęp tego scho-
rzenia.

Stopień nasilenia POChP odzwierciedlają jeszcze znacz-
niejsze niedobory zdolności antyoksydacyjnej, w tym GSH.
Papi 2006, Kluchova 2007, Tkacova 2007

Z upływem czasu, typowe leczenie POChP jakim jest 
podaż tlenu, nasila negatywny stres oksydacyjny. Podaż 
znacznych dawek NAC, która jest prekursorem GSH, za-
pobiega uszkodzeniu wywołanemu przez długotrwałą tle-
noterapię.Foschino 2005

Ćwiczenia fizyczne u chorych z POChP przyczyniają się 
do zwiększenia stresu oksydacyjnego i utleniania lipidów.

Naukowcy badający to zjawisko sugerują, że GSH i inne 
terapie przeciwutleniające mogą zmniejszyć utlenianie  
i zwiększyć tolerancję na wysiłek fizyczny.Agacdiken 2004 Cho-
rzy z POChP wykazują również zmniejszoną zdolność ada-
ptacyjną do treningu wytrzymałościowego, co odpowiada 
ich obniżonej zdolności do wytwarzania GSH.Rabinovich 2002

GSH: GŁÓWNY OBROŃCA PŁUC
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GSH a ARDS. Zespół Ostrej Niewydolności Odde-
chowej (ARDS) jest stanem zagrożenia życia wynikającym 
z wystąpienia zdarzeń lub okoliczności, które powodują 
ciężki uraz płuc. ARDS charakteryzuje się spłyceniem od-
dechu, nagromadzeniem płynu w tkance płucnej i bardzo 
upośledzonym utlenowaniem krwi. Do wywołania tego 
schorzenia mogą przyczynić się zachłyśnięcie wodą, wdy-
chanie substancji toksycznych, zapalenie płuc lub ciężki 
uraz klatki piersiowej. Obecnie 30% osób, u których doszło 
do rozwoju ARDS, umiera z tego powodu pomimo stoso-
wania odpowiedniej terapii od początku wystąpienia obja-
wów.

Istnieje wiele badań wiążących niedobór GSH w tkan-
ce płucnej ze wzrostem ryzyka rozwoju ARDS. Badacze 
stwierdzili, że nadużywanie alkoholu, przy braku marsko-
ści, zmniejszało średnio o 80% poziom GSH w pęcherzy-
kach płuc (są to mikroskopijne fragmenty tkanki płuc-
nej, otaczające bańki powietrza). Jeżeli poziom GSH jest 
zmniejszony do takiej wartości następuje większy przeciek 
płynów do pęcherzyków. To właśnie ten utrzymujący się 
przeciek do tkanki płucnej i wynikające z tego upośledze-
nie utlenowania krwi charakteryzują ARDS.Brown 2004

Ryzyko rozwoju ARDS znacząco wzrasta przy naduży-
waniu alkoholu, które jest nierozerwalnie związane z obni-
żonymi poziomami GSH w tkance płucnej.Joshi 2007

GSH a uszkodzenie płuc. Badania wykazują, że 
GSH odgrywa pierwszoplanową rolę w utrzymaniu prawi-
dłowej funkcji płuc, a niedobór GSH często istotnie wpły-
wa na jej pogorszenie. Jednym z przykładów ochronnego 
działania GSH na płuca jest zastosowanie leków charakte-
ryzujących się uszkadzaniem tkanki płucnej.

Bleomycyna jest chemioterapeutykiem stosowanym 
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w onkologii, którego działanie uszkadzające płuca ob-
serwowane jest po dłuższym stosowaniu. Uszkodzenie to 
rozpoczyna się jako proces zapalny wokół maleńkich pę-
cherzyków (zapalenie śródmiąższowe), które ostatecznie 
przechodzi w restrykcyjne zbliznowacenie wokół pęche-
rzyków (zwłóknienie płuc). Jakiekolwiek podobne zapale-
nie lub zwłóknienie obniża zdolność płuc do dostarczania 
tlenu do krwi.

Kiedy opisane okoliczności występują w pełni, pozio-
my GSH w płucach są istotnie obniżone, podczas gdy inne 
wskaźniki uszkodzenia oksydacyjnego znacząco rosną. 
Jakkolwiek, gdy podawana jest acetyl-L-karnityna w daw-
kach wystarczających do ograniczenia wywołanych przez 
bleomycynę spadków poziomu GSH, uszkodzenie płuc jest 
odpowiednio zmniejszone.Sayed-Ahmed 2004

GSH a mukowiscydoza. Inne przewlekłe schorzenie 
płuc, mukowiscydoza, jest również związane z obniżonym 
poziomem GSH. Analiza popłuczyn oskrzelowo-płucnych 
pacjentów z mukowiscydozą wykazała niższe poziomy 
GSH w porównaniu ze zdrowymi ludźmi.Hartl 2005 Objaw 
ten wycofuje się, gdy pacjenci z mukowiscydozą wdychają 
GSH. Po takich inhalacjach poziom GSH w popłuczynach 
wzrasta i poprawia się funkcja płuc.Griese 2004

Badanie kliniczne z udziałem 18 pacjentów chorych na 
mukowiscydozę wykazało, że poziomy GSH w krwinkach 
białych są jednoznacznie obniżone u wszystkich badanych. 
Co ważniejsze, suplementacja NAC (suplement będący 
prekursorem GSH) zmniejszyła niedobór GSH i prawdo-
podobne pogorszenie przyszłej funkcji płuc.Tirouvanziam 2006

Przy pomocy modelu zwierzęcego mukowiscydozy wy-
kazano, że komórkowe niedobory GSH w płucach sięgają 
poziomu mitochondriów, co jest najprawdopodobniej osta-
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teczną manifestacją głębokiego wewnątrzkomórkowego 
stresu oksydacyjnego.Velsor 2006

Wnioski. Płuca, w których ma miejsce stała wymiana 
i obecność tlenu, są szczególnie wrażliwe na stres oksyda-
cyjny. Podobnie jak w wielu innych tkankach, stan GSH  
w płucach jest jednoznacznym wskaźnikiem zdrowotności 
płuc. Niskie poziomy GSH w płucach zapewniają warun-
ki sprzyjające rozwojowi schorzeń i uszkodzeniom płuc.  
W dodatku proces chorobowy w płucach prowadzi do 
jeszcze bardziej gwałtownego zużycia GSH, co wywołu-
je błędne koło zmniejszonej ochrony antyoksydacyjnej  
i dodatkowego uszkodzenia. Różnorodne terapie GSH wy-
kazują wspaniałe możliwości ochronne płuc i potwierdza-
ją skuteczność zmniejszania objawów związanych nawet  
z zaawansowanymi ich schorzeniami.
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Rozdział 5
GSH: Główny obrońca 

oczu

GSH a zdrowie oczu. Praktycznie wszystkie choroby 
oczu, zwłaszcza te związane z postępującą utratą wzroku, 
są nierozerwalnie związane ze spadkiem zasobów antyok-
sydacyjnych i wzrostem stresu oksydacyjnego. Obecne ba-
dania wskazują, że trzy najpowszechniejsze stany upośle-
dzające wzrok: zaćma, jaskra i zwyrodnienie plamki żółtej 
są zawsze związane oraz nasilane przez postępujący i nie 
zneutralizowany stres oksydacyjny zachodzący w oku.

GSH a zaćma. Zmętnienie soczewki oka, powszech-
nie zwane zaćmą, jest najczęstszą przyczyną ślepoty w Sta-
nach Zjednoczonych. Badacze stale wiążą powstawanie 
zaćmy z przewlekle podwyższonym stresem oksydacyj-
nym.Bhuyan 1984, Maurya 2006, Zoric 2006, Varma 2007, Fernandez 2008 
Powszechnie uznawaną przyczyną zaćmy jest utlenianie 
białek w soczewce oka.

Rozwinięta zaćma charakteryzuje się znacząco obni-
żonym poziomem GSH w tkankach soczewki.Head 2001 Co 
ważne, stężenie GSH jest kluczowym czynnikiem zapobie-
gającym utlenianiu w soczewce, a tym samym tworzeniu 
zaćmy.Truscott 2005
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Gdy stężenia GSH będą utrzymane powyżej określo-
nego poziomu nie dojdzie do wystąpienia zaćmy. W tym 
celu istotne znaczenie ma odpowiedni poziom witaminy C 
utrzymujący należytą zawartość GSH w soczewce.Hedge 2004

Rzeczywiście, zawartość witaminy C jest zawsze znaczą-
co obniżona w zaćmie. Z tego powodu tworzenie zaćmy  
w istocie przypomina ogniskowe zwyrodnienie („degene-
rację soczewki”), odpowiadające procesowi powstawania 
blaszki miażdżycowej w przebiegu zwyrodnienia ściany 
tętnicy, co opisano wcześniej.

Badania na zwierzętach z wykorzystaniem preparatów 
ocznych zawierających GSH i witaminę C wykazały, że 
zaćma ma określony zakres odwracalności, w którym im 
mniej zaawansowana zaćma, tym lepsza odpowiedź na za-
stosowane leczenie.Williams 2006

Zapobieganie powstawaniu zaćmy wydaje się zależeć od 
stanu antyoksydacyjnego soczewki. W badaniach na szczu-
rach, podaż L-karnityny i acetyl-L-karnityny, obu składni-
ków odżywczych wspomagających utrzymanie poziomu 
GSH, obniżała stres oksydacyjny w soczewce i chroniła ją 
przed powstawaniem zaćmy.Elanchezhlan 2007, Balasaraswathi 2008

Badania populacyjne nad czynnikami wywołującymi za-
ćmę również potwierdzają ten związek. Osoby z wyższymi 
poziomami witaminy C we krwi lub też przyjmujące więcej 
witaminy C mają znamiennie niższe prawdopodobieństwo 
wystąpienia zaćmy.Valero 2002, Ferrigno 2005, Yoshida 2007

GSH a jaskra. Jaskra, schorzenie cechujące się zwięk-
szonym ciśnieniem wewnątrz gałki ocznej, które może wy-
wołać upośledzenie widzenia, a w ostateczności prowadzić 
do ślepoty, jest kolejnym powszechnym schorzeniem na-
rządu wzroku silnie powiązanym z występowaniem stresu 
oksydacyjnego.Izotti 2006, Sacca 2007
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Zwiększony stres oksydacyjny jest obecny nawet we 

wczesnym stadium jaskry. Badacze stwierdzili, że płyn we-
wnątrzgałkowy obmywający soczewkę w oku cierpiącym 
na jaskrę charakteryzuje niedobór GSH, który jest bezpo-
średnim wskaźnikiem zwiększonego stresu oksydacyjnego.
Bunin 1992 Inni badacze stwierdzili w tym samym płynie zna-
czący niedobór witaminy C.Aleksidze 1989 Wśród populacji,  
w której stwierdzono znacząco obniżony poziom genetycz-
nej ekspresji enzymu detoksykacji zależnej od GSH ryzyko 
jaskry było znacząco podwyższone.Unal 2007

Stosowane strategie leczenia antyoksydacyjnego wy-
kazały korzystny efekt obniżania zwiększonego ciśnienia 
śródgałkowego występującego w jaskrze, co dodatkowo po-
twierdza znaczący wpływ stresu oksydacyjnego na rozwój  
i występowanie tego schorzenia.

Zarówno dożylne jak i doustne leczenie witaminą C wy-
kazało skuteczność w obniżaniu ciśnienia śródgałkowego 
w jaskrze.Virno 1967a, Head 2001 Nie było zaskakujące, że sku-
teczność witaminy C była bezpośrednio zależna od dawki.

Skuteczna dawka dożylna wynosiła 1000 mg/kg, a do-
ustna 500 mg/kg. W innym badaniu zastosowanie tylko 500 
mg witaminy C doustnie dwa razy dziennie nie wykazało 
znaczącej korzyści w obniżaniu ciśnienia śródgałkowego. 
Trzeci rodzaj podaży witaminy C w jaskrze również okazał 
się skuteczny. Było to zastosowanie 10% wodnego roztworu 
witaminy C bezpośrednio na oko, co wykazało skuteczność 
w obniżaniu ciśnienia śródgałkowego.Linner 1964, Linner 1969

Wniosek. Duża ilość badań przemawia jednoznacznie 
za tym, że stres oksydacyjny, przedstawiany jako niskie po-
ziomy GSH w tkankach i płynach oka, odgrywa znaczącą 
rolę w rozwoju najpowszechniejszych schorzeń okulistycz-
nych, w tym zaćmy i jaskry. Inne badania wykazały, że su-
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plementacja GSH i zastosowanie witaminy C w wysokich 
dawkach odgrywa rolę zapobiegawczą, a w niektórych 
przypadkach przyczynia się do odwrócenia procesu cho-
robowego w tych schorzeniach oka. Łączne wykorzystanie 
tych terapii niesie wiele nadziei na ograniczenie występo-
wania i postępu tych typowo nieustępliwych procesów cho-
robowych.
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Rozdział 6
GSH: Główny obrońca 

wątroby

GSH a wątroba. Wątroba - stworzona by chronić 
organizm przed toksynami, filtruje całą krew z przewodu 
pokarmowego zanim ta trafi do reszty organizmu. Jako 
narząd, wątroba jest najważniejszym obrońcą organizmu 
przed stałym naporem trucizn i toksyn pochodzących  
z otoczenia i pożywienia. To właśnie zdolność wątroby do 
wykorzystania GSH w obronie przed toksynami umożliwia 
jej tak skuteczne wykonywanie swojej obronnej roli.

Gdy wątroba jest zdrowa, nie tylko wytwarza wystarcza-
jące ilości GSH do wykonywania swoich funkcji, lecz także 
produkuje i rozprowadza nadmiar GSH, który wypompo-
wuje do krwiobiegu na potrzeby całego organizmu.

Z biegiem czasu, codzienne narażenie na wielką róż-
norodność i ilość chemicznych toksyn upośledza funk-
cję wątroby. W miarę jak wątroba staje się coraz bardziej 
uszkodzona, nie tylko z trudem zaspokaja własne zapotrze-
bowanie na GSH, ale także wydziela coraz mniej lub nawet 
w ogóle przestaje uwalniać GSH do krwi, aby wspomagać 
pracę innych narządów.
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Badacze uznali, że ze względu na istotną rolę dla funkcji 
komórek jak i rolę głównego odtruwacza, niedobór GSH 
jest odpowiedzialny za większość uszkodzeń komórek 
wątrobowych. Ten niedobór GSH w hepatocytach został 
wskazany jako główna przyczyna zwiększonej zachorowal-
ności w przypadku uszkodzenia wątroby.Altomare 1988

GSH a marskość. W badaniu klinicznym przepro-
wadzonym u alkoholików badacze stwierdzili znaczące 
podwyższenie poziomu utlenowanej postaci GSH. Uznali, 
że zarówno obniżony poziom zredukowanej (bogatoelek-
tronowej) postaci GSH jak i podwyższony poziom utleno-
wanej GSH zwiększają ryzyko uszkodzenia wątroby przez 
nowe toksyny. Altomare 1988

Za każdym razem, gdy występują podwyższone pozio-
my utlenowanej postaci antyoksydantu (takiego jak GSH) 
w porównaniu do jego postaci zredukowanej, stwierdza się 
mniejszą ilość elektronów dostępnych dla przywrócenia 
stanu zdrowia. U pacjentów z przewlekłą chorobą wątroby, 
taką jak marskość, badacze stwierdzili znaczący niedobór 
GSH zarówno w surowicy jak i w czerwonych krwinkach.
Loguercio 1999

GSH a zapalenie wątroby. Obniżony poziom GSH 
stwierdzono także w ostrym i przewlekłym zapaleniu wą-
troby oraz w alkoholowym i niealkoholowym uszkodzeniu 
wątroby.Loguercio 1992, Shigesawa 1992, Loguercio 2003

W ostrym zapaleniu wątroby, poza obniżonymi pozio-
mami GSH, stężenia we krwi innych antyoksydantów, ta-
kich jak witamina C, witamina E, witamina A i beta-karo-
ten, są również obniżone.Cemek 2006

Pomimo, iż intensywna terapia antyoksydacyjna przyno-
si znaczne korzyści w przewlekłym wirusowym zapaleniu 
wątroby, piśmiennictwo medyczne nie podaje ostatecznego 
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wyleczenia przy takim podejściu. Z kolei ostre wirusowe 
zapalenie wątroby bywało skutecznie wyleczone w ciągu 
kilku dni przy pomocy odpowiednio dawkowanej wita-
miny C.Klenner 1974, Cathcart 1981 To kolejny przykład silnego 
synergizmu witaminy C z GSH, gdy zainfekowane komórki 
potrzebują normalizacji lub prawie normalizacji ich obni-
żonych poziomów GSH aby się całkowicie zregenerować.

Przewlekłe zapalenie wątroby charakteryzuje się bar-
dzo nasilonym stopniem trwającego stresu oksydacyjnego, 
zarówno w zainfekowanych komórkach jak i w krążących 
komórkach układu odpornościowego.Boya 1999 Zakażający 
wirus podąża do mitochondriów zainfekowanych komórek 
i tam obniża poziom GSH. To w konsekwencji upośledza 
przekaz i przepływ elektronów niezbędnych w mitochon-
driach.Wang 2006

Wszystko to coraz bardziej nasila szkodliwy efekt istot-
nego, przewlekłego stresu oksydacyjnego obserwowanego 
w tym schorzeniu, co prawdopodobnie przyczynia się do 
tego, że zakażenie to jest znacznie trudniej uleczalne niż 
większość innych.

Wykazano jednak, że w przewlekłym zapaleniu wątro-
by metody terapeutyczne wspierające funkcje zależne od 
GSH oraz całkowitą zdolność antyoksydacyjną przyno-
szą wiele korzyści, nawet jeśli nie powodują ostatecznego  
wyleczenia.

W bardzo interesującym badaniu klinicznym podawano 
NAC, prekursor GSH, pacjentom z przewlekłym zapale-
niem wątroby typu C, w połączeniu z terapią interferonem. 
W porównaniu ze zdrowymi ludźmi, poziomy GSH były 
obniżone zarówno w osoczu jak i monocytach pacjentów 
cierpiących na zapalenie wątroby. Pacjenci, u których te-
rapia interferonem nie przynosiła rezultatu, połączenie in-
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terferonu i NAC stopniowo normalizowało podwyższone 
poziomy enzymów wątrobowych, aż do uzyskania wartości 
prawidłowych u 41% pacjentów po 5-6 miesiącach terapii 
kombinowanej.Beloqui 1993

Ponadto, na skutek terapii połączonej uzyskano „bliski 
normie poziom wewnątrzlimfocytarnego glutationu” przy 
poprawionym, lecz nie znormalizowanym poziomie GSH 
w surowicy.

Wniosek. Obniżone poziomy GSH w wątrobie są 
nierozerwalnie związane ze schorzeniami wątroby i jej 
uszkodzeniem. Jeśli poziomy GSH i witaminy C zostaną 
odpowiednio podniesione przy pomocy skutecznej suple-
mentacji, schorzenia wątroby jednoznacznie się poprawia-
ją, często ustępując całkowicie gdy poziomy tych istotnych 
antyoksydantów zostaną utrzymane w zakresie normy.
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Rozdział 7
GSH: Główny obrońca 

młodzieńczych sił witalnych 
i energii

GSH przeciwdziała starzeniu się. Argument za 
nierozerwalnym związkiem pomiędzy obniżonym pozio-
mem GSH i postępem starzenia się jest nie do podważe-
nia. Uwzględniając ochronne i gojące właściwości GSH w 
każdym narządzie, które zostały omówione w poprzednich 
rozdziałach, można jednoznacznie wskazać, że podnosze-
nie poziomu GSH powinno stać się nieodzownym elemen-
tem każdej strategii ukierunkowanej przeciw starzeniu się. 
Bez wyjątku, poziom GSH obniża się w każdej z tkanek 
wraz ze starzeniem się organizmu.

Ale istnieje także bardziej bezpośrednie powiązanie. Ba-
dania nad długowiecznością prowadzone na wielu gatun-
kach zwierząt - od owadów po ssaki - wykazały powiązanie 
pomiędzy poziomami GSH, a długością życia. Niektóre  
z badań wykazały wydłużenie długości życia o 20-40% je-
dynie poprzez podniesienie niedoborów GSH.

Badania nad wydłużaniem życia komarów* potwierdzi-
ły tezę, że odżywianie ich lekiem podnoszącym GSH po-

*Nie chodzi o to, że ktoś chciałby komarom wydłużać życie. Rzecz w tym, 
że naukowcy używają tych szybko rozmnażających się i krótko żyjących(średnio 
48 godzin) insektów ponieważ dzięki temu są w stanie zebrać dużą ilość danych 
ilościowych i jakościowych w krótkim czasie.
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zwala im żyć o 30-38% dłużej.Richie 1987 Podnoszenie pozio-
mów GSH w wątrobie i sercu myszy również zaowocowało 
znaczącym wydłużeniem życia.Bounous 1989

Badanie statystyczne przeprowadzone na populacji 
osób starszych polegało na porównaniu poziomów GSH 
we krwi u zdrowych dorosłych z poziomami osób chorych, 
w podobnym wieku. Poziomy GSH u osób zdrowych były 
znamiennie wyższe, podkreślając podstawową rolę obniżo-
nych poziomów GSH w procesie starzenia się bądź też cho-
ciaż rozwoju chorób tradycyjnie związanych z procesem 
starzenia się.Julius 1994

Inne interesujące badanie porównywało stężenia GSH  
w surowicy krwi osób dorosłych poniżej 50. roku życia  
z osobami pomiędzy 70. a 99., a następnie obu grup z oso-
bami w wieku ponad 100 lat. Jak należało się spodziewać, 
poziomy GSH w grupie najmłodszej były wyższe niż te  
w grupie 70-99 lat. Co ciekawe, pacjenci w wieku ponad 
100 lat mieli poziomy GSH wyższe od pacjentów z grupy 
70-99. Badacze uznali, że stres oksydacyjny ulega obniże-
niu u osób zdrowych w wieku powyżej 100 lat, w porów-
naniu z młodszymi, aczkolwiek wciąż osobami w wieku 
podeszłym. To odkrycie wydaje się potwierdzać, że wyższe 
poziomy GSH w grupie najstarszych osób, w rzeczywistości 
wyjaśniają ich długowieczność.Paolisso 1998

GSH, ATP a energia. Trójfosforan adenozyny (ATP) 
był przez długi czas uznawany za podstawowy związek 
dostarczający energię na potrzeby przeprowadzania wie-
lu reakcji metabolicznych w organizmie. Cząsteczki ATP 
to dosłownie pakiety wysokiej energii, które biorą udział  
w różnorodnych przemianach biochemicznych, w wyniku 
których następuje znaczący przekaz i przepływ elektronów. 
Dwa istotne szlaki wykorzystują ATP w syntezie GSH.
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GSH składa się z trzech aminokwasów: glutaminy, cyste-

iny i glicyny. Każdy etap syntezy GSH wykorzystuje enzym, 
który przenosi energię z ATP do powstającej cząsteczki 
GSH. Przekazana energia zostanie ostatecznie rozprowa-
dzona po całym organizmie gdy GSH będzie realizował 
swoje różnorodne funkcje.Huang 1995, Lomaestro 1995, Anderson 
1997, Luo 2000, Murthy 2000, Janowiak 2006

ATP w zasadzie odgrywa rolę kolejnego bardzo ważnego 
antyoksydantu w całej puli antyoksydantów organizmu.

W hodowlach komórkowych witamina C wykazała wła-
ściwości znaczącej stymulacji produkcji ATP i zwiększenia 
jego zawartości,Komarova 2000 podczas gdy GSH wykazał 
zdolność odnawiania witaminy C.Wells 1994, Wells 1995 Ponad-
to, jak wskazano wcześniej, ATP jest niezbędne do produk-
cji GSH.

ATP jest końcowym wysokoenergetycznym produktem 
interakcji chemicznej pomiędzy szeregiem kompleksów 
białkowych określanych jako łańcuch transportu elektro-
nów. Ten łańcuch transportu elektronów jest usadowiony 
w błonach mitochondrialnych – fabryk energii każdej ko-
mórki.Armstrong 2007

To właśnie w mitochondriach składniki odżywcze są  
w obecności tlenu ostatecznie przetwarzane i w ten sposób 
powstaje fizyczna postać energii organizmu. Jako podsta-
wowy obrońca w każdej komórce, GSH chroni te ważne, 
produkujące energię mitochondria przed atakiem wolnych 
rodników i przed narażeniem ich na toksyny.

GSH i „schorzenia wieku starszego”
Większość schorzeń związanych ze starzeniem się, ta-

kich jak zwyrodnienie stawów, choroby serca, zaćma, zwy-
rodnienie plamki żółtej, choroba Alzheimera, demencja 
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starcza oraz niektóre nowotwory, znacząco postępują przy 
istotnym niedoborze GSH.

Związek pomiędzy GSH a chorobami mózgu, serca  
i płuc omówiono w poprzednich rozdziałach. Ta część 
omawia niektóre z „chorób wieku starszego”, które nie do 
końca pasowały do rozdziałów o mózgu, sercu, płucach czy 
oczach.

GSH a zwyrodnienie stawów. Choroba zwyrod-
nieniowa stawów jest schorzeniem degeneracyjnym, wy-
stępującym zwykle u osób starszych. Badacze analizowali 
wpływ stresu oksydacyjnego na śmierć chondrocytów.

Chondrocyty zajmują się produkcją chrząstki stawo-
wej. Uznano, że obniżona czynność GSH w tych komór-
kach odgrywa istotną rolę w ich podatności na śmierć pod 
wpływem stresu oksydacyjnego. Zasugerowano ponadto, 
że ten mechanizm mógłby „wskazywać na istotny czynnik 
przyczynowy” rozwoju zwyrodnienia stawów.Carlo 2003 Inni 
badacze analizowali pacjentów z chorobą zwyrodnieniową 
i znaleźli dowody obecności znaczącego stresu oksyda-
cyjnego, w tym obniżenia GSH.Surapaneni 2007 W kolejnym 
badaniu stwierdzono, że zwiększone przyjmowanie anty-
oksydantów w diecie wydaje się mieć wpływ na zmniejsze-
nie rodzajów kostnych procesów chorobowych mających 
udział w rozwoju zwyrodnienia kostno-stawowego.Wang 
2007

Jeszcze większe wrażenie robi stwierdzenie, że postępu-
jący stres oksydacyjny - w tym obniżenie GSH – ma udział 
w rozwoju reumatoidalnego zapalenia stawów.Afonso 2007, 

Gelderman 2007, Pedersen-Lane 2007

Badacze tej choroby stwierdzili, że terapia antyoksyda-
cyjna nasila pozytywny efekt kliniczny jej leczenia. Donie-
śli, że taka terapia skutkowała znaczącym zmniejszeniem 
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obrzęku i bólu stawów, jak i znaczącą poprawą „ogólnego 
stanu zdrowia”.Van Vugt 2008

GSH a choroba nowotworowa. Badacze zauważy-
li, że częstość występowania większości nowotworów wzra-
sta wraz z wiekiem ludzi. Ze względu na typowe dla GSH 
działanie odtruwające, antyoksydacyjne i wspomagające 
czynności immunologiczne oraz obniżenie wraz z wiekiem 
jego poziomu, zasugerowano, że ta zwiększona z wiekiem 
zapadalność na nowotwory zależy przynajmniej częściowo 
od niedoborów GSH.Richie 1992

W niedawnym badaniu mierzono stężenie we krwi róż-
nych witamin antyoksydacyjnych oraz GSH w dwóch gru-
pach pacjentów - hospitalizowanych z rakiem jamy ustnej 
oraz dobranej grupie kontrolnej. Badacze stwierdzili zwią-
zek pomiędzy niskimi poziomami GSH, a zwiększonym ry-
zykiem rozwoju choroby nowotworowej jamy ustnej.Richie 
2008

Prekursor GSH, NAC znacząco obniżyła zdolność zna-
nych czynników rozwoju nowotworów do wywołania pro-
cesów złośliwych w całym szeregu różnych tkanek bada-
nych u myszy.De Flora 1995

Dane wskazują na to, że mitochondria są głównymi 
wewnątrzkomórkowymi miejscami zaangażowanymi  
w utrzymanie zdrowia i żywotności komórek. Ta istotna 
rola zachęca naukowców do postulowania, że uszkodze-
nie DNA w komórkowych mitochondriach jest głównym 
czynnikiem starzenia się, rozwoju chorób nowotworowych 
i wielu chorób zwyrodnieniowych.Balansky 1996

Ponadto, badacze sugerują, że ochronne właściwości 
GSH wobec chorób nowotworowych w znaczącym stopniu 
wynikają z jego zdolności antyoksydacyjnych i detoksy-
kacyjnych. Eksperymenty na zwierzętach laboratoryjnych 

GSH: GŁÓWNY OBROŃCA MŁODZIEŃCZYCH 
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wskazują, że GSH (wytwarzany dzięki suplementacji NAC) 
chroni DNA mitochondrialne przed uszkodzeniem przez 
ogromną ilość karcynogennych związków chemicznych. 
Odkrycia te popierają tezę, że uszkodzenie mitochondrial-
nego DNA odgrywa znaczącą rolę w rozwoju schorzeń 
degeneracyjnych i jest jednym z istotniejszych czynników  
w procesie starzenia się.van Zandwijk 1995

Badacze wykazali efekt synergii, gdy w leczeniu raka sto-
sowano razem witaminę C i GSH. Myszy, którym wstrzyk-
nięto karcynogenny związek chemiczny wywołujący po-
wstawanie guza (uretan), a następnie podawano witaminę 
C i NAC (prekursor GSH), miały o ponad połowę mniejszą 
masę guza w porównaniu do tych, które nie były leczone 
witaminą C lub GSH. Pomimo, iż stwierdzono nieznacz-
ną poprawę pod wpływem samej witaminy C lub NAC 
podawanych oddzielnie, badanie wykazało że właściwości 
ograniczające masę guza tych dwóch antyoksydantów były 
tak naprawdę synergistyczne (czyli więcej niż sumaryczne), 
gdy stosowano je łącznie.D’Agostini 2000

Wniosek. Niedobory poziomów GSH wewnątrz ko-
mórek oraz we krwi są wspólnymi mianownikami w roz-
woju choroby degeneracyjnej i w postępie przedwczesne-
go starzenia się. Prawie bez wyjątku, stres oksydacyjny 
z wolnych rodników, uszkodzenie tkanek przez toksyny 
oraz upośledzona odporność często obserwowana w wielu 
schorzeniach są związane z, i przyspieszane przez, niedo-
bór GSH.

GSH odgrywa ważną rolę w ochronie komórek, tkanek 
i narządów przed stresem oksydacyjnym. Spójnie z tą do-
brze udokumentowaną rolą GSH w organizmie, badania na 
zwierzętach wykazały, że podniesienie poziomu GSH może 
znacząco wydłużyć długość życia. Badania na ludziach 
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wykazały, że poziom GSH obniża się z wiekiem, a osoby 
z najwyższymi poziomami GSH żyją najdłużej i cieszą się 
najlepszym zdrowiem. Potwierdza to fakt, że u osób, któ-
re przekroczyły 100 lat życia poziom GSH jest wyższy niż  
u osób starszych poniżej tego wieku.

GSH odgrywa ważną rolę w ochronie mitochondriów 
(komórkowych wytwórni energii) i mitochondrialnego 
DNA, których uszkodzenie jest bezpośrednio powiązane  
z utratą zdrowia i pierwotnym przyspieszeniem procesu 
starzenia.

Duża ilość współczesnych badań popiera zasadę utrzy-
mywania odpowiednich poziomów GSH jako ochrony 
przed rozwojem choroby nowotworowej i innych chorób 
zwyrodnieniowych, przedwczesnego starzenia się i ogólnej 
utraty zasobów energii komórkowej. Wątpliwe jest, czy ist-
nieje choć jeden czynnik ważniejszy w utrzymaniu i przy-
wracaniu dobrego zdrowia niż normalizacja poziomów 
GSH we krwi i wewnątrz komórek.

GSH: GŁÓWNY OBROŃCA MŁODZIEŃCZYCH 
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Rozdział 8
Jak podnieść poziom GSH

Ponieważ GSH jest peptydem złożonym z trzech amino-
kwasów, staje się po przyjęciu doustnym szczególnie wraż-
liwy na rozkład enzymatyczny i rozpad, zarówno w jelicie 
jak i w wątrobie, na długo przed dotarciem do krwiobiegu.

Dlatego doustne podawanie GSH u ludzi nie przynosiło 
znaczącego wzrostu jego poziomów w surowicy. Witschi 1992

Z drugiej strony, bezpośrednia podaż GSH do krwi dro-
gą dożylną przynosiła korzystny efekt klinicznySechi 1996, Ciu-

chi 1997, Arosio 2002 pomimo, iż okres półtrwania GSH przy tej 
technice podawania wynosi poniżej dwóch minut.Lomaestro 
1995

Co więcej, ten gwałtowny zanik GSH z krwiobiegu po 
podaniu dożylnym nie wydaje się być spowodowany przez 
wychwyt komórkowy, lecz wynika z gwałtownego rozpa-
du GSH na trzy składowe aminokwasy. Te aminokwasy, po 
wychwyceniu przez komórki są ponownie wykorzystane do 
syntezy GSH.Hahn 1978

Z tego powodu, podnoszenie poziomu GSH nie może 
być skutecznie uzyskane poprzez bezpośrednią suplemen-
tację czystego GSH w tabletkach lub kapsułkach.

71
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Prawidłowy poziom GSH w organizmie może być 
wsparty przyjmowaniem suplementów i składników od-
żywczych, które umożliwiają uzyskanie co najmniej jedne-
go z warunków:

1) dostarczenie jednego lub więcej z trzech po-
trzebnych aminokwasów budulcowych

2) wsparcie dla enzymatycznej budowy wiązań 
chemicznych w czasie syntezy GSH

3) zmniejszenie zużywania zapasów GSH.

Warunki takie spełniają następujące suplementy/skład-
niki odżywcze:

• N-acetylocysteinaDe Rosa 2000, Atkuri 2007

• Kwas alfa-liponowyBilska 2005

• MetioninaWang 1997

• S-adenzoyl-L-metioninaFriedel 1989

• GlutaminaAmores-Sanchez 1999

• Olej sezamowyRamesh 2005, Sankar 2006

• Białko serwatkoweBouhous 2000

• L-karnitynaGomez-Amores 2007

• CzosnekBorek 2006, Chowdhury 2008

• Witamina CLenton 2000

• Witamina ERajasekaran 2004, Zaidi 2004, Yanardag 2007

• SelenThomson 2008

Należy podkreślić, że L-karnityna w połączeniu z kwa-
sem alfa-liponowym okazała się nadzwyczaj skuteczna  
w podnoszeniu poziomów GSH i jego całkowitej zdolności 
antyoksydacyjnej.Kumaran 2004 Niemniej jednak, wydaje się 
że istnieje lepszy sposób na podniesienie i utrzymanie po-
ziomów GSH we krwi.
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Liposomalne systemy dostarczania 
leków/składników odżywczych

Tysiące badań klinicznych i laboratoryjnych jasno wy-
kazało istotne znaczenie terapii antyoksydacyjnej, zwłasz-
cza witaminą C.Levy 2002 Znaczna i stale rosnąca ilość publi-
kacji naukowych dokumentuje jednogłośnie korzyści GSH 
i jego pochodnych składowych, także w szerokim zakresie 
procesów chorobowych.Lomaestro 1995

Pojawienie się systemów dostarczania, które omijają 
brak możliwości bezpośredniego wchłonięcia niektórych 
substancji, takich jak GSH, po przyjęciu doustnym powo-
duje, że te udokumentowane właściwości stają się jeszcze 
bardziej wartościowe i przydatne. Jednym z takich syste-
mów dostarczania jest enkapsulacja liposomalna. Techno-
logia ta nie tylko chroni rozpad w świetle żołądka i jelit i za-
pewnia efektywne wchłanianie do krwi, lecz także wydaje 
się mieć zdolność trafiania w przestrzeń międzykomórko-
wą, a nawet dalej, do obszarów wewnątrz komórek takich 
jak mitochondria i jądra komórkowe.Hassan 1998, Rogers 1998, 
Lian 2001, Zhong 2005, Torchilin 2006, Weissig 2006, Caruthers 2007, Malik 
2007, Yamada 2007

Poza nadzwyczajnym dostarczaniem substancji odżyw-
czych, system liposomalny również skutecznie broni swoją 
zawartość przed utlenianiem aż do właściwej chwili uwol-
nienia ładunku.Bisby 1992 Ten rodzaj super-celowanego do-
starczania leków/substancji odżywczych wykracza daleko 
poza jakkolwiek typowy, zwyczajny cel, jakim jest utrzy-
manie prawidłowych poziomów po podaniu doustnym czy 
nawet dożylnym.

Dostarczanie liposomalne jest także w znacznym stop-
niu systemem oszczędzającym energię. Przy pomocy lipo-

JAK PODNIEŚĆ POZIOM GSH
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somów GSH może być dostarczony bezpośrednio do prze-
strzeni międzykomórkowej. Inne rodzaje suplementacji 
GSH wymagają zużycia elektronów i energii komórkowej 
do wewnątrzkomórkowej resyntezy GSH z jego aminokwa-
sów składowych. Podobnie, liposomy są w stanie dostar-
czyć aktywną, zredukowaną witaminę C bezpośrednio do 
komórek.

Witamina C, aby przedostać się do wnętrza komórki, 
zwykle musi występować w postaci utlenionej (zużytej). 
Do konwersji witaminy C z powrotem do postaci aktywnej 
zostają wówczas wykorzystane komórkowe zapasy elektro-
nów.

Istnieje jeszcze jedna znacząca zaleta technologii enkap-
sulacji liposomalnej (LET). LET nie tylko zapewnia unikal-
ne i celowane dostarczanie osadzonej substancji terapeu-
tycznej - fosfatydylocholina (PPC), która stanowi znaczącą 
część samego liposomu, jest sama w sobie pożądanym środ-
kiem odżywczym/suplementem. Twarde dane wskazują, 
że sama PPC, a jeszcze bardziej skutecznie w połączeniu  
z witaminą C, jest czynnikiem przeciwmiażdżycowym, któ-
ry może zmniejszyć wielkość nawet już istniejących zwężeń 
tętniczych.Allman 1980, Levy 2006

Ostatnie badanie na myszach wykazało, że GSH za-
mknięty w liposomie, oprócz spodziewanego działania 
antyoksydacyjnego, wywiera również silny efekt przeciw-
miażdżycowy.Rosenblat 2007 Udokumentowane lub praw-
dopodobne efekty samej PPC lub jej bliskich składowych 
obejmują dodatkowo następujące działania:

• Ochrona komórek nerwowych Aabdallach 2004

• Ochrona nerek Demirbilek 2006

• Ochrona przeciwoksydacyjnaDas 2007
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• Obniżanie poziomu cholesterolu w surowicy 

Mastellone 2000

• Wspomaganie usuwania ciężkich metali przy 
pomocy chelatu DMSA Shvastava 1991,Misra 1997

• Zapobieganie kamicy żółciowej Kasbo 2003

• Wymagane dla prawidłowego metabolizmu  
w obrębie jądra komórkowego Albi 2008

• Wymagane przy metabolizmie błony jądra ko-
mórkowego Albi 2008

• Leczenie i zapobieganie chorobom wątroby Lie-
ber 2004, Buang 2005, Lamireau 2007

• Ochrona funkcji trzustki Lee 2003

• Zapobieganie uszkodzeniu błony komórkowej 
(utlenianiu lipidów) i wspomaganie jej napra-
wy Lubin 1972, Weiss 1995, Adibhatia 2002, Demirbilek 2004

Połączenie GSH i liposomów w celu optymalizacji ab-
sorpcji i biodostępności wydawałoby się wspaniałym roz-
wiązaniem, aby uzyskać najlepszą odpowiedź kliniczną. 
Enkapsulacja liposomalna powinna zapewnić niemal cał-
kowitą absorpcję do krwi jak to przedstawiono na przy-
kładzie enkapsulacji liposomalnej witaminy C i wielu in-
nych składników odżywczych i leków.

Co więcej, nie publikowane dane kliniczne na temat 
enkapsulacji liposomalnej witaminy C wyraźnie wskazu-
ją, że to rozwiązanie znacząco poprawia nie tylko zewną-
trzkomórkową lub we krwi, ale także wewnątrzkomórko-
wą zdolność antyoksydacyjną, ponieważ w określonych 
stanach chorobowych mniejsze dawki witaminy C poda-
wane doustnie wydają się wywierać silniejszy efekt kli-
niczny aniżeli większe dawki witaminy C podawane do-
żylnie.

JAK PODNIEŚĆ POZIOM GSH
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Wydaje się, że stosunkowo niewielka ilość doustnej 
witaminy C podawanej przy pomocy enkapsulacji liposo-
malnej bardziej efektywnie przenika do komórek organi-
zmu niż znacznie większe dawki dożylne witaminy C bez 
liposomów.

W oparciu o badania na zwierzętach, podobna odpo-
wiedź wydaje się prawdopodobna także w przypadku do-
ustnej formy enkapsulacji liposomalnej GSH. W badaniu 
klinicznym nad toksycznym wpływem paracetamolu na 
wątrobę myszy stwierdzono, że liposomalna postać GSH 
wywierała znacznie silniejszy efekt ochronny niż podaż 
samego GSH pomimo, iż obie postaci wywierały podobny 
wzrost jego poziomu całkowitego w wątrobie.Wendel 1983

Skoro ostateczna zawartość GSH w wątrobie była taka 
sama, lecz postać liposomalna okazała się bardziej skutecz-
na przy detoksyfikacji, stanowi to silny dowód, że liposomy 
nie tylko podwyższają zawartość komórkową GSH, lecz 
także jego zawartość w poszczególnych organellach komór-
kowych, takich jak mitochondria i jądra komórkowe.

W podobnym badaniu na szczurach oceniano inny sil-
ny antyoksydant - dysmutazę ponadtlenkową (SOD), za-
mkniętą wewnątrz liposomów. Wolna SOD w po ównaniu 
z tą samą dawką SOD podaną w postaci enkapsulacji lipo-
somalnej nie była w stanie spowodować całkowitej ochrony 
przed toksycznym wpływem paracetamolu doprowadzają-
cym do śmierci komórki wątroby. Liposomy jednoznacznie 
wspomagały zdolności protekcyjne SOD.Nakae 1990

W rzeczywistości, w pełnej zgodzie z powyższą analizą, 
wcześniejsi badacze donosili, że liposomalna enkapsula-
cja SOD umożliwiała przenikanie do komórek człowieka  
„w znacznie szybszym tempie” niż w przypadku wolnej 
SOD.Michelson 1980 Badacze ci zauważyli także, że technolo-
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gia liposomalna przyczyniała się do „wydłużonej długości 
życia fizjologicznego jak i silniejszej specyficzności narzą-
dowej.” Bez względu na to, czy wydłużenie życia komórki 
jest wyłącznie skutkiem działania SOD, czy też synergizmu 
pomiędzy liposomem a SOD, jest to skutek wyjątkowy i ab-
solutnie pożądany.

Kiedy wyniki tego badania są analizowane wraz z wyni-
kami Hahna, przytoczonymi wcześniej, gdzie GSH poda-
wane dożylnie musiało być w pierwszej kolejności rozło-
żone na składowe aminokwasy we krwi, wydaje się wysoce 
prawdopodobne, że podawany doustnie GSH w formie 
enkapsulacji liposomalnej powinien wykazać się lepszymi 
korzyściami w porównaniu z podażą dożylną, analogicz-
nie do wyników z enkapsulacją liposomalną witaminy C  
w porównaniu z dożylnie podawaną witaminą C. Należy się 
spodziewać dalszej weryfikacji tych doświadczeń ponieważ 
rośnie wykorzystanie tych unikalnych form enkapsulacji 
liposomalnej GSH i witaminy C.

Wnioski i dalsze rozważania. Najprawdopodob-
niej najważniejszym wnioskiem wypływającym z tej książ-
ki jest to, że stres oksydacyjny odgrywa zasadniczą rolę 
w nasileniu objawów i pogorszeniu przebiegu wszystkich 
chorób. Odgrywa także istotną rolę w zapoczątkowaniu 
wielu chorób.

Ponieważ stres oksydacyjny jest niczym więcej niż de-
ficytem zawartości elektronów i ich przepływu w zajętych 
tkankach potwierdza to, że zdolność dostarczania elektro-
nów przez antyoksydacyjne składniki odżywcze i prepara-
ty będzie odgrywała znaczącą rolę w zapobieganiu wielu 
chorobom lub co najmniej skutecznym opanowywaniu ich 
objawów. Innymi słowy:

JAK PODNIEŚĆ POZIOM GSH
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1. Twoje zdrowie zależy przede wszystkim od 
prawidłowych poziomów antyoksydantów 
we wszystkich komórkach i tkankach.

2. Przywrócenie obniżonych poziomów anty-
oksydantów jest najbardziej pewną drogą 
przywrócenia prawidłowego stanu zdrowia.

3. Utrzymanie prawidłowych poziomów an-
tyoksydantów jest najważniejszym celem  
w utrzymaniu dobrego stanu zdrowia.

Obszerne doniesienia naukowe zostały zacytowane w tej 
książce, aby wyjaśnić Czytelnikowi, że „teoria stresu oksy-
dacyjnego” chorób ma solidną i szeroką dokumentację.

Jednakże z praktycznego punktu widzenia w większo-
ści badań nad terapią antyoksydacyjną, szczególnie w tych,  
w których nie wykazano jednoznacznych korzyści, stoso-
wano niewielkie, czasem śmiesznie małe dawki.

Było to szczególnie widoczne przy większości słabo za-
projektowanych badań nad rzekomym określaniem korzy-
ści z wpływu witaminy C na wiele rodzajów procesów cho-
robowych. W takich badaniach często stosowano dobową 
dawkę 50, 100, a nawet 500 mg witaminy C. Często w czasie 
choroby może być konieczna dawka dobowa rzędu 1000, 
5000, a nawet 10000 mg lub więcej, która pochłania szcze-
gólnie duże ilości elektronów. Jeśli badacze stosują „na-
parstek” elektronów aby ugasić „szalejące piekło” wolnych 
rodników i stresu oksydacyjnego, nie powinno dziwić ich 
rozczarowanie związane z brakiem uzyskania pozytywnej  
i jednoznacznej klinicznej odpowiedzi.

Najbardziej niekorzystna i zwodnicza część tych ba-
dań niezmiennie pojawia się, gdy badacze publikują swoje 
wnioski. Prawie zawsze wniosek będzie zawierał twierdze-
nie, że „zastosowanie witaminy C nie przyniosło korzyst-
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nego efektu w leczeniu…” zamiast bardziej precyzyjnego 
stwierdzenia, że na przykład „zastosowanie witaminy C  
w dawce 100 mg dziennie nie przyniosło korzystnego efek-
tu w leczeniu …”

Stanowczo zbyt często naukowcy i klinicyści recenzując 
projekty badawcze pomijają większą część badania i sku-
piają się na wnioskach badacza. Tego typu recenzje litera-
tury naukowej co najmniej wprowadzają w błąd, a często 
skutkują wnioskiem, który jest dokładnie przeciwny do 
faktów naukowych.

W konsekwencji takiej powierzchownej i niezbyt do-
głębnej nauki, pacjenci zbyt często są pozbawiani skutecz-
nego leczenia antyoksydacyjnego. To także niepotrzebnie 
naraża ich na szerokie spektrum toksycznych preparatów 
farmakologicznych. Co więcej, takie leki ostatecznie oka-
żą się znacznie mniej skuteczne aniżeli odpowiednio daw-
kowana terapia antyoksydacyjna, zwłaszcza witaminą C  
i GSH.

Pomimo, iż podstawowym tematem tej książki jest zro-
zumienie fizjologii działania leczniczego GSH, należy pod-
kreślić, że GSH nie powinno być oceniane bez uwzględnia-
nia innych ważnych antyoksydantów w organizmie.

Witamina C, witamina E, kwas alfa-liponowy i inne 
antyoksydanty współdziałają aby ostatecznie przekazywać 
i przenosić elektrony do wszystkich komórek i tkanek or-
ganizmu. Co więcej, żaden antyoksydant nie posiada ta-
kiej budowy molekularnej i fizycznej aby mieć dostęp do 
wszystkich obszarów komórkowych i subkomórkowych 
potrzebujących stałego dostarczania nowych elektronów.

To właśnie ten fakt powoduje rosnący zachwyt nad 
nową drogą enkapsulacji liposomalnej środków odżyw-
czych, suplementów i leków. Na przykład GSH i witamina 

JAK PODNIEŚĆ POZIOM GSH
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C mogą być obecnie dostarczane za pomocą enkapsulacji 
liposomalnej bardziej efektywnie i głębiej do wnętrza ko-
mórek ciała niż kiedykolwiek. Dostęp do wnętrza komó-
rek objętych procesem chorobowym, a także do bardziej 
ogniskowych, zmienionych chorobowo, obszarów w ob-
rębie komórki nie jest już elementem ograniczającym.  
Z tego właśnie powodu efekty kliniczne w przypadku wielu 
chorób, które długo wydawały się być całkowicie oporne 
na wszelkie próby leczenia czy chociaż prób zmniejszenia 
objawów, obecnie pozwalają na uzyskanie wyników, które 
współczesna medycyna uważa prawie za cud medyczny.

Ale wydaje się to cudem jedynie wówczas, gdy nie ro-
zumie się lub nie docenia roli nauki. Zdumiewające jest, że 
medycyna i fizjologia, dzięki postępującemu gromadzeniu 
wartościowych badań, stają się coraz mniej skomplikowane. 
Czasem coś na pozór zbyt piękne by było prawdziwe, takie 
jednak jest. Dotyczy to z pewnością odpowiednio dawko-
wanych, wysokiej jakości antyoksydantów. Enkapsulacja 
liposomalna GSH i witaminy C potwierdza, że jest obecnie 
najlepszą i najbardziej skuteczną metodą suplementacji an-
tyoksydantów.

Technologia enkapsulacji liposomalnej wprawdzie na-
dal jest niedoceniana na szeroką skalę, to jednak pokazuje, 
że kosztowne i bolesne iniekcje dożylne są w większości 
przypadków zbędne.

Nadchodzi era nowej medycyny.
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