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Wylaczenie
odpowiedzialnosci

Informacje zawarte w tej ksigzce maja na celu poméc Czytel-
nikowi w podejmowaniu $wiadomych decyzji dotyczacych
diety i zdrowia, nie stanowig jednak zZadnej formy zamienni-
ka leczenia zaleconego przez lekarza.

O ile nie zostalo to wyraznie wskazane, poglady zawarte
w tej ksigzce stanowig wlasne opinie autora oparte na wiary-
godnych badaniach i doniesieniach naukowych.

Jesli Czytelnik podejrzewa, ze cierpi na schorzenie medycz-
ne, zachecamy by poszukal kompetentnej pomocy medycz-
nej. Nalezy takze pamietad, ze potrzeby Zywieniowe kazdego
czlowieka sa indywidualne i r6znig si¢ w zaleznosci od wie-
ku, plci, stanu zdrowia i sposobu odzywiania. Poniewaz nie
mozna wykluczy¢ indywidualnych zagrozen, autor, wydaw-
ca i badacze nie sg odpowiedzialni za jakiekolwiek ewen-
tualne skutki uboczne lub konsekwencje wynikajace z nie-
wlasdciwego zastosowania lub naduzywania jakichkolwiek
sugestii, zalecen, preparatéw lub procedur przedstawionych
w tej ksigzce.



Ksigzka ta jest dedykowana wszystkim wspanialym,
zaangazowanym naukowcom, ktorzy spedzili wie-
le godzin pracy badajac cechy i funkcje GSH oraz
metody, w jaki sposob wlasciwosci tej niezwyklej
substancji - ochronne, sprzyjajace gojeniu i zapo-
biegajace starzeniu, moga by¢ w najlepszy sposob
wykorzystane dla dobra ludzko$ci.

Niezliczone rzesze ludzi beda mogly skorzystaé
z efektéw suplementacji tego cudownego peptydu.
Niniejszym skladam podzigkowania tym niezna-
nym bohaterom.
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PRZEDMOWA

Glutation (GSH):
Ulubieniec badaczy

Glutation zredukowany? (GSH) przez dtugi czas nie byt
przedmiotem nalezytej uwagi pomimo faktu, ze jest naj-
wazniejszym przeciwutleniaczem, jaki znajduje sie w ko-
morkach ludzkiego ciala.

Juz nigdy wiecej! Przeprowadzone w ostatnim czasie
komputerowe wyszukiwanie slowa ,glutation” w nale-
zacym do Narodowego Instytutu Zdrowia rzadu Stanéw
Zjednoczonych serwisie PubMed przyniosto wynik po-
nad 80 tysiecy odniesien do badan klinicznych, w ktérych
zajmowano si¢ ta substancja. W dzisiejszych czasach na-
wet konserwatywne instytucje ochrony zdrowia zaczyna-
ja dostrzega¢ bliski zwigzek pomiedzy zdrowiem i dlugo-
wieczno$cig, a poziomem GSH. Dowodem na to jest fakt,
ze stezenie GSH we krwi jest rutynowo oznaczane w celu
okreélenia stanu zdrowia chorych na HIV/AIDS, poniewaz
wraz ze spadkiem poziomu GSH nastepuje pogorszenie
stanu zdrowia i skrécenie dtugosci zycia pacjenta.

Prowadzone obecnie z entuzjazmem badania nad ta

9



10 GSH: GROWNY OBRONCA

silng substancja objely swym zasiegiem wiele dziedzin,
wlaczajac w to korzystny wplyw na zapobieganie i leczenie
takich schorzen jak:

« AIDS

o choroba Alzheimera

« choroby nowotworowe

« choroba Crohna

o chroniczne zmeczenie

« zapalenie skory

o cukrzyca

o zesp6t Downa

« choroby serca

o jaskra

« wypadanie wloséw

« utrata stuchu

« plasawica Huntingtona

« zapalenie watroby

« wysoki poziom cholesterolu

« nieswoiste zapalenia jelit

« niewydolno$¢ nerek

« choroby ptuc (zapalenie oskrzeli, rozedma, przewlekta

obturacyjna choroba pluc i astma)

« zwyrodnienie plamki zo6ltej

« nieptodnos¢ meska

« stwardnienie rozsiane

« zapalenie trzustki

« choroba Parkinsona

o choroby prostaty (w tym rak prostaty i obturacyjna

choroba gruczotu krokowego)
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o tuszczyca

« schizofrenia
o udary

« i wiele innych

Nawet w czasie pisania tego opracowania zainteresowa-
nie srodowiska medycznego zwigzane z GSH stale wzrasta,
gdyz badania dowodza, ze jest on ochronnym przeciwutle-
niaczem, substancja odtruwajaca, zwicksza odporno$¢ oraz
wykazuje wladciwosci lecznicze w calym organizmie.

Rosnie takze zainteresowanie GSH jako substancjg wy-
kazujaca zdolnos¢ do utrzymania dobrego stanu zdrowia
i odwracania oznak starzenia si¢. Gléwna przyczyna po-
gorszenia stanu zdrowia i przedwczesnego starzenia sig
jest nadmierny stres oksydacyjny. Jest to stan nieustannego
ataku na elementy budulcowe organizmu, jakiego dokonu-
ja kradnace elektrony prooksydanty. Czterema gléwnymi
przyczynami stresu oksydacyjnego sa:

1) produkty uboczne powstajace w czasie pra-
widlowego wytwarzania energii przez orga-
nizm

2) wzrastajace narazenie na toksyny znajduja-
ce sie¢ w zywnosci, powietrzu i wodzie

3) inwazja bakterii chorobotwdrczych, wiru-
sOw, grzybow, pasozytoéw i innych drobno-
ustrojow

4) stres emocjonalny i psychiczny zwigzany
z zyciem w XXI wieku

Mimo, ze organizm potrafi wytwarza¢ GSH, to jednak
w obliczu nieustannego stresu oksydacyjnego nie jest
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w stanie utrzymywac jego stezenia na poziomie zapew-
niajacym dobry stan zdrowia. Osoby $wiadome tego fak-
tu starajg sie zwiekszaé swoj poziom naturalnego GSH.

Za wyjatkiem iniekcji dozylnych i doustnej liposo-
malnej postaci GSH, ktére dostarczajg nienaruszony
glutation bezposrednio do krwi, jedynym wiarygodnym
sposobem na zwigkszenie jego stezenia jest suplementa-
cja elementéw budulcowych dla glutationu. Wynika to
z faktu, ze soki zotagdkowe rozkltadajg/trawig GSH do po-
staci aminokwaséw skltadowych zanim przedostanie si¢
on do krwiobiegu. Z tego powodu, koszt podniesienia
poziomu GSH jest stosunkowo wysoki. Jednakze, pomi-
mo tych ograniczen i przeszkdd, zainteresowanie lekarzy
i pacjentéw zwigkszaniem poziomu GSH stale si¢ rosnie.

Nawet pomimo wysokich kosztow istnieje duze zapo-
trzebowanie na suplementacje GSH. W rzeczywisto$ci
czg$¢ najbardziej entuzjastycznych opinii na temat GSH
pochodzi ze Srodowiska medycznego.

To rosngce i zarliwe uznanie ze strony spolecznosci
medycznej i ogdlnej populacji wyraznie wskazuje, ze
wielkie uznanie dla GSH jest nie tylko wyrazem $wiado-
mego, bardzo dbajgcego o zdrowie spoteczenstwa, szu-
kajacego kolejnego ,,panaceum” Tak naprawde to szybko
rosngca mnogos$¢ dowodéw naukowych wiecej niz tylko
uzasadnia to ogromne zainteresowanie.

Pomimo, ze iloé¢ i jako$¢ odniesien naukowych przy-
taczanych w tej ksigzce powinna zadowoli¢ najbardziej
wymagajacych badaczy medycznych, intencja autora jest
zaprezentowanie chociaz niewielkiej prébki dostepnych
dowodéw i przedstawienie ich w taki sposéb, aby Czy-
telnik maégl zrozumie¢ najwazniejsze przestanie, ze przy
prawidlowym poziomie GSH istnieje szansa na dlugie,
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zdrowe zycie.

Wreszcie, bez jakiegokolwiek umniejszania wartosci
GSH, Czytelnik powinien mie¢ $wiadomos¢, ze zadna
informacja zawarta w tej ksigzce nie powinna by¢ inter-
pretowana jako jakiekolwiek odstepstwo od wiary autora
w ogromng warto$¢ duzych dawek dobowych kwasu
askorbinowego (witaminy C).

Na poziomie wewnatrzkomérkowym (w komdrce),
GSH nie ma sobie réwnych w walce z chorobami, neu-
tralizowaniem toksyn, pobudzaniem ukladu immuno-
logicznego i dzialaniem zapobiegajacym starzeniu sig.
Witamina C wykonuje te same funkcje w przestrzeni
pozakomodrkowej (na zewnatrz komorki). Biologicznie
istnieje silne wspotdziatanie pomiedzy witaming C i glu-
tationem, gdyz wzajemnie si¢ wzmacniaja i uzupelniaja.
Scisle rzecz biorac, jedna z najwazniejszych funkcji wita-
miny C jest wspieranie utrzymania prawidlowego steze-
nia GSH w komorece.

Przedstawione zostang niektdre szczegoly tej waznej
interakcji, jaka zachodzi pomiedzy wspomnianymi dwo-
ma najbardziej poteznymi sposrdd znanych czlowieko-
wi substancjami wspierajacymi zdrowie. Chociaz kazda
z osobna, zaréwno GSH jak i witamina C, $wiadcza
ogromne korzysci, to wspotdzialajac moga je jeszcze bar-
dziej wzmagac.

Juz samo rozwazanie synergicznych korzysci zdrowot-
nych wynikajacych z odpowiedniej suplementacji GSH
i witaminy C doslownie pobudza wyobraznie. Co praw-
da kolejne rozdzialy celowo nie zostaly napisane w kry-
minalnym stylu lecz sa konsekwentng analizg naukows,
to fakty same w sobie s3 doprawdy sensacyjne! Stwier-
dzenie, ze skuteczna suplementacja GSH podtrzymuje
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ludzkosé¢ zdumiewa. Prosze zatem doktadnie czytaé i by¢
przygotowanym na zaskakujgce informacje na temat tej
niesamowitej substancji.

Thomas E. Levy
lekarz, prawnik



Rozdziat 1

Glutation (GSH)
a przeplyw elektronow

GSH a zdrowie komorek. GSH jest tak wazny dla
zdrowia kazdej komorki organizmu, ze komérka umie-
ra, jezeli stezenie GSH w jej wnetrzu zbytnio si¢ obnizy.
W rzeczywistosci, aby komoérka umarta, niezbedne jest
zwykle gwaltowne obnizenie si¢ wewnatrzkomoérkowego
stqienia GSH. Beaver 1995, Ghibelli 1998, Hammond 2004, Franco 2006
To wtasnie na poziomie komdrkowym toczy sie wigkszo$é
zwycigskich lub przegranych pojedynkéw przeciwko toksy-
nom, patogenom, wolnym rodnikom i starzeniu sie.

Zdrowe, nieobcigzone komorki sg zdolne do wytwarza-
nia wystarczajacej ilosci GSH dla zapewnienia wielu funk-
cji ochronnych (patrz tabela 1.1) i metabolicznych (patrz
tabela 1.2). Nawet bez dodatkowych toksycznych obciazen
typowych dla zycia w XXI wieku, konieczna jest bardzo
wysoka produkcja GSH - zwtaszcza w komoérkach uktadu
odpornosciowego, takich jak komérki tuczne i biate krwin-
ki - jak rowniez w tkankach narzadéw, zwlaszcza w moézgu,
sercu, plucach, watrobie i oczach.

15



16 GSH: GROWNY OBRONCA

Takze w czasie prawidlowego wytwarzania energii
w komorce powstaje szereg produktéw ubocznych, w tym
prooksydantéw, ktére musza zostaé zneutralizowane i usu-
niete z ich wnetrza. Zapas komdrkowego GSH moze zostaé
szybko wyczerpany po wystapieniu dodatkowych czynni-
kow takich, jak stres emocjonalny lub fizyczny, promienio-
wanie, infekcje, niezdrowa dieta, obecnos¢ toksyn, metali
ciezkich czy inwazji patogendw.

Tak dtugo, jak dlugo zachowana jest wystarczajaca ilo$¢
GSH, chroni on skutecznie komérkowy DNA, btony ko-
moérkowe, jadro komérkowe i inne organelle, neutralizujac
ten nieustanny stres oksydacyjny. Kiedy jednak zapas GSH
zostanie wyczerpany, w kazdej chwili moze nastapi¢ uszko-
dzenie komorek.

Tabela 1.1

Rola GSH w ochronie komoérek
Lomaestro i Malone 1995

1. Neutralizacja i redukcja rozmaitych toksyn
i karcynogenéw

2. Ochrona przed wewnatrzkomérkowym
uszkodzeniem oksydacyjnym

3. Wzmocnienie i wsparcie ukltadu odporno-
$ciowego

Tabela 1.2

Rola GSH w metabolizmie komorek
Lomaestro i Malone 1995

. Ulatwienie syntezy i naprawy DNA

. Ulatwienie syntezy bialek i prostaglandyn

. Ulatwienie transportu aminokwasow przez

btony komérkowe

4. Aktywacja enzymow (w tym reduktazy glu-
tationowej, peroksydazy glutationowej i S-
-transferazy glutationowej)Czeczot 2006

W N =
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Cudowna czasteczka GSH

Wyjatkowe cechy molekularne GSH stanowia o jego
szerokim wachlarzu mozliwo$ci. Oprocz roli dawcy elek-
tronéw (funkcja przeciwutleniacza) GSH faczy si¢ réwniez
z duzg liczbg innych zwiazkéw w celu wytworzenia komplek-
séw (koniugatéw) o bardzo szczegdlnych wlasciwosciach. Ta
zdolnos¢ koniugacji pozwala na dziatanie GSH jako:

« silny przeciwutleniacz

« silny odtruwacz jako gléwny uczestnik w proce-
sie neutralizacji i/lub wydzielania wielu toksyn

o ,super odzywka” dla ukladu immunologiczne-
go, w tym limfocytéw B, T, komérek tucznych,
makrofagéw i fagocytéw

» wewnatrzkomorkowe zrédlto organicznej siarki

o kofaktor dla dziatania réznych kluczowych
enzymow

o uczestnik utrzymywania integralnosci kluczo-
wych dla biatek wigzan dwusiarczkowych

o transporter aminokwaséw przez btony komér-
kowe

« synteza i naprawa DNA

« synteza biatek

o wymiennik elektronéw w wielu reakcjach
redoks

Przeplyw elektronow: Klucz do nieustajacej obrony
wewnatrzkomdrkowej. O niezwyklej sile GSH w duzej
cze$ci decyduje jego zdolnos¢ do wspomagania prawidlo-
wego przepltywu i dostarczania elektronéw wewnatrz kaz-
dej komoérki w organizmie.
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Poniewaz nikt nigdy nie widzial elektronéw na oczy, dla
wiekszosci ludzi istniejg one tylko teoretycznie. Z powodu
tej niewidzialnoéci tak trudno jest zaakceptowal je jako
byty realne, ktdre leczg choroby skuteczniej niz antybiotyki
lub leki na recepte. A jednak taka jest prawda.

Mimo, Ze nie jest mozliwe aby choremu dziecku zaapli-
kowa¢ tyzeczke elektronéw, to jednak mozna podaé leki
i/lub sktadniki odzywcze, ktore s3 niezwykle bogatym ich
zrédlem. Gdy wystarczajaca ich ilo$¢ zostaje dostarczo-
na do organizmu, nastepuje tam zjawisko wystepowania
wspaniatych efektéw klinicznych w poréwnaniu z tradycyj-
nymi terapiami medycznymi. Zostalo to juz udowodnione
jako skuteczne dzialanie w odniesieniu do wielu standéw
chorobowych.

Kazdy atom we wszech$wiecie okrazany jest przez jeden
lub wigcej elektronéw - natadowanych elektrycznie cza-
stek elementarnych, ktdre orbitujg wokoét jadra atomowe-

Rysunek 1.1:

GSH doladowuje przeciwutleniacze poprzez staly prze-
plyw elektronéw pomagajac w ten sposob w utrzymaniu
antyoksydacyjnego systemu komorek

GSH dostarcza strumien elektronéw celem przywrdcenia
utlenionych elementéw do stanu zapewniajacego ochrone
antyoksydacyjng, aby mogly sie wzajemnie naladowywac.

@Sl

SED

Vitamina 2 Vitamina © M%ﬁ{ﬂﬁ@w
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go, jak planety wokot Stonca. Kazdy proces, bez wyjatku,
ktory pobiera lub produkuje energie jest uzalezniony od
jakiego$ rodzaju ruchu lub przeptywu elektronéw. Kazdy
znany czlowiekowi proces elektryczny, magnetyczny lub
chemiczny, niezaleznie od tego, czy w jego przebiegu naste-
puje oddawanie, pobieranie czy wspoldzielenie elektrondw,
wymaga ich ruchu.

Calkiem po prostu — bez przeplywu elektronéw orga-
nizm umiera. Tak naprawde, stan zdrowia wszystkich zy-
jacych organizmoéw jest uzalezniony od przepltywu elek-
tronéw. Elektrony pobudzaja komoérki w taki sam sposob,
w jaki benzyna napedza samochdd.

Cokolwiek spowoduje zahamowanie przeptywu elektro-
néw w organizmie lub ich utrate przez komorki i tkanki,
doprowadzi do pogorszenia stanu zdrowia. Czynniki po-
prawiajace przeplyw elektronéw lub zwiekszajace ich do-
starczanie poprawiaja zdrowie. Oto prosty, lecz odpowied-
ni, przyklad obrazujacy dynamike zycia i zdrowia.

Dobry przeplyw elektronow = zdrowe, aktywne,
dlugie zycie

Staby przeplyw elektronow = niedobor energii,
choroba

Brak przeplywu elektronow = $mier¢

Poéréd wielu swoich funkeji, GSH dostarcza elektrony
do calej puli przeciwutleniaczy organizmu, wérdd nich do
czterech kluczowych — witaminy C, witaminy E, dysmutazy
ponadtlenkowej (SOD) i kwasu alfa-liponowego - dzieki
czemu mogg one stale przyczyniac si¢ do utrzymania wia-
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Objasnienie pojec
»utleniony“ i ,,zredukowany*

Kazdy, kto widzial rdzewienie zelaza czy stali, wi-
dzial tym samym rezultat utleniania. Poniewaz jest to
najbardziej znany przyklad utleniania, w ktérym tlen
jest sprawca powstawania rdzy, naukowcy nadal uzy-
wajg terminu ,utlenianie“ do opisania procesu cza-
steczkowego, w ktérym tlen nie zawsze bierze udzial.

Elektrony to mate, naladowane ujemnie czgstki,
ktére kraza po orbitach wokét jadra atomu. Jadro kaz-
dego atomu jest zbudowane z dodatnio natadowanych
protonéw i, zwykle nie posiadajacych zadnego fadun-
ku, neutronéw.

Jesli liczba protondw i elektronéw w czasteczce
jest taka sama, fadunek elektryczny netto wynosi zero
i czasteczka jest stabilna. Jesli czasteczka posiada mniej
elektronéw niz protonéw tadunek netto jest dodatni.
Taka czasteczke nazywamy utleniong. Utlenione cza-
steczki s w roznych stopniu niestabilne i poszukujg
odpowiedniej ilosci elektronéw, aby uzyskaé neutral-
no$¢ elektryczng. Utlenionym czgsteczkom, ktore tak
agresywnie poszukujg elektronéw, nadawane sg rézne
nazwy, takie jak: prooksydanty, wolne rodniki i rodniki
tlenowe.

Z chwila, kiedy utleniona czasteczka znajdzie po-
szukiwane elektrony, dzigki ktérym zyskuje fadunek
neutralny, przechodzi ze stanu naladowanego dodatnio
do neutralnego i to zjawisko nazywa sie ,,redukcja”
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$ciwego przeptywu elektronéw przez organizm (Rysunek
1.1).

GSH dzigki fatwosci z jaka oddaje elektrony :

- neutralizuje i usuwa toksyny powodujace choroby

- neutralizuje i usuwa niebezpieczne metale cigzkie

(takie jak np. rte¢)

- chroni przed promieniowaniem jonizujacym

- chroni struktury komorkowe przed wolnymi rod-

nikami i atakiem patogendw.

Kiedy jakikolwiek przeciwutleniacz, w tym réwniez
GSH, zachowuje wszystkie swoje elektrony, znajduje sig
w stanie zredukowanym. Jezeli wyczerpie dostepne elektro-
ny, znajdzie si¢ w stanie utlenionym.

Jezeli wiekszo$¢ GSH w komorce jest utleniona, docho-
dzi do powaznego narazenia na szwank calego systemu
zapobiegajacego utlenianiu w komorce i utraty mozliwo-
$ci samoobrony. Wéwczas pozostale sprzyjajace utlenianiu
wolne rodniki i toksyny kradng elektrony organellom i bto-
nom komérkowym oraz DNA, powodujac istotne uszko-
dzenia i pojawianie si¢ jeszcze wigkszej ilosci wolnych
rodnikéw. Gdy ta niekontrolowana kradziez elektronéw
jest wystarczajaco zaawansowana, moze doprowadzi¢ do
wystapienia reakeji fancuchowej, ktéra ostatecznie zniszczy
komorke.

GSH: Gléwny przeciwutleniacz

Czym jest utleniacz? Utleniacz lub prooksydant
to kazda substancja, ktéra poszukuje mozliwosci odebra-
nia elektronéw innej substancji. Jezeli dochodzi do szybkiej
utraty odpowiedniej ilosci elektronéw, bez odpowiedniej
wymiany, wowczas proces utleniania prowadzi w ostatecz-
nosci do uszkodzenia komérek, a nawet catych tkanek. Co
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prawda utlenianie, w bardzo ograniczonym zakresie, jest ko-
nieczna i normalng czescig metabolizmu komdrkowego, to
jednak jego nasilenie zawsze jest szkodliwe, predysponuje do
powstawania chordb i przyspieszenia procesu starzenia sie.
Praktycznie kazda substancja, ktéra dostaje sie do or-
ganizmu poprzez oddychanie, wchtanianie lub wraz z po-
karmem, zostaje ostatecznie podzielona lub strawiona na
elementy skladowe, ktdre sg przeciwutleniaczem badz pro-
oksydantem. Innymi stowy, za wyjatkiem bardzo rzadkich
substancji catkowicie obojetnych chemicznie, wszystko co
przedostanie sie do organizmu ostatecznie daje lub zabiera
elektrony na poziomie komérkowym i subkomérkowym.

Jak dziala przeciwutlenacz. Przeciwutleniaczem
jest kazda substancja, ktéra hamuje lub zapobiega uszkodze-
niu oksydacyjnemu poprzez dostarczenie elektronéw z po-
wrotem do substancji, ktora zostata utleniona (naprawa) lub
przez dostarczanie elektronéw bezposrednio do substancji
utleniajacej, zanim ta bedzie miala mozliwo$¢ zabrania lub
uszczuplenia liczby elektronéw z substancji docelowej (za-
pobieganie). Przeciwutleniacz ,,leczy” utlenianie i jego wol-
ne rodniki przez zobojetnienie ich podaza elektrondéw.

Gdy przeciwutleniacz nie moze by¢ dostarczony od-
powiednio szybko lub w odpowiedniej ilosci, uszkodzenie
oksydacyjne bedzie zawsze zachodzi¢ w komoérkach i tkan-
kach pozbawionych elektronéw, co ostatecznie prowadzi do
wystapienia klinicznie rozpoznawalnych chordéb lub stanu
zatrucia. Odwrotnie, gdy zapewniona jest odpowiednia po-
daz przeciwutleniaczy podczas utleniania, elektrony moga
by¢ dostarczane z powrotem wystarczajgco szybko i w od-
powiedniej ilosci tak, ze nie dochodzi do powaznego uszko-
dzenia.

Komorki organizmu catkiem dostownie wykorzystuja
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elektrony jako swoje paliwo. Przeciwutleniacze, wesp6l z ich
utlenionymi odpowiednikami moga by¢ wprost okreslane
jako mechanizm transportowy, zapewniajacy odpowiedni
dostep i dostawe tego stalego ,paliwa” elektronowego do
wszystkich réznorodnych miejsc komérkowych i subko-
morkowych w organizmie.

Wyznacznikiem tego, jak cos$ jest ,,pozywne” jest tatwosc,
z jaka zostaje strawione i ,pozbawione” elektronow.

Odwrotnie, im tatwiej co$ po spozyciu pozbawia komorki
lub tkanki elektronow, tym bardziej jest trujace lub toksyczne.

Elektrony a stan zdrowia. Model ,,paliwa” elektro-
nowego moze zosta¢ zastosowany do leczenia objawéw cho-
réb przewlektych i standéw zatrucia. Praktycznie wszystkie
choroby i toksyny/trucizny prowadza do wystapienia cho-
réb i $émierci poprzez ich dzialanie polegajace na kradziezy
elektronéw. Ogromna réznorodno$¢ objawow chorobowych
zalezy przede wszystkim od predyspozycji genetycznej pa-
cjenta i/lub chemicznych wiasciwosci toksycznych substan-
¢ji utleniajacych.

Praktyczne wykorzystanie tego waznego faktu oznacza
koniecznos¢ energicznego dostarczania elektronéw poprzez
zastosowanie terapii antyoksydacyjnej lub ograniczenie
trwajacego procesu utleniania, co przynajmniej spowoduje
pewna poprawe w zakresie objawdw chorobowych. Dzieje
sie tak nawet wtedy, gdy proces chorobowy jest zbyt zaawan-
sowany, aby osiaggna¢ jego znaczace odwrdcenie.

Jesli takie rozwigzanie wydaje si¢ zbyt proste, aby mogto
by¢ prawdziwe, nalezy pamietaé, ze wiekszo$¢ waznych praw
natury jest w istocie bardzo prosta. Istnieja dowody popiera-
jace kolejne takie prawo natury:

Elektrony sa dostownie paliwem calego zycia.
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Bez wzgledu na rodzaj, pokarm lub suplement diety tra-
wiony przez jakikolwiek organizm tak dtugo, jak tylko ma
on pewne wartosci odzywcze i nie jest trujacy czy toksyczny,
ostatecznie bedzie zaopatrywat komorki w elektrony.

Faktem jest, ze sowity naplyw i dostawa elektronow jest
niezbedna dla osiggniecia i utrzymania optymalnego zdrowia
oraz leczenia wszelkich schorzen i zaburzen stanu zdrowia.

W jaki sposob nastepuje odzyskiwanie
przeciwutleniaczy. Najwazniejsze przeciwutleniacze
w organizmie, takie jak GSH, witamina C i witamina E, caly
czas wspolpracuja wzajemnie ze sobg, aby utrzymywac sie
w formie zredukowane;j.

Utrzymywanie przeciwutleniacza w stanie zredukowa-
nym oznacza po prostu przywrdcenie jego pelnego zasobu
elektronéw po tym, jak proces utleniania spowodowat ich
utrate.

W ten sposéb substancje przeciwutleniajgce ,,dotadowuja
si¢” wzajemnie, aby radzi¢ sobie ze zblizajacym si¢ stresem
oksydacyjnym w organizmie, zaréwno we wnetrzu jak i na
zewnatrz komorek.

GSH a witamina C. Zdolnoé¢ GSH do utrzymy-
wania witaminy C w stanie pozwalajacym jej na oddawa-
nie elektrondw jest kolejng silng, chociaz nie bezpos$rednia,
droga dzieki ktérej GSH jest ostatecznym dawcg elektronow
i pogromca szeregu toksyn, Washburn 1999

Obecnos¢ grupy sulthydrylowej w czasteczce GSH
(wGSH grupatasktadasi¢zjednegoatomusiarkiijednegoato-
mu wodoru - SH) czesto przyczynia sie do zapewnienia nawet
lepszej funkcji przeciwutleniajacej, niz mozliwej dla witamin
C i E Park 2007

Wiele korzystnych dzialan witaminy C wewnatrz ko-
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morek moze by¢ przypisanych jej zdolnosci do utrzymania
prawidtowej funkcji GSH poprzez wiadciwos¢ oddawania
elektronéw. Utleniona forma GSH (GSSG) moze sprawnie
powrdci¢ do GSH dzieki przyjeciu elektronéw od witaminy
C. Umozliwia to GSH dalsze przekazywanie i rozprowadza-
nie tych elektronéw do istotnych obszaréw wewnatrz komo-
rek, w tym obszaréw subkomorkowych - takich jak wazne,
generujace energie mitochondria, do ktérych witamina C nie
jest w stanie tak skutecznie dotrze¢.

Wewnatrz komorek, gdzie osiaga swoje najwyzsze steze-
nie, GSH odgrywa takze znaczaca role¢ w dofadowaniu (pro-
cesie redukgji) zuzytych lub utlenionych czasteczek witaminy
C. GSH i witamina C s3 dwoma najwazniejszymi w organi-
zmie, rozpuszczalnymi w wodzie przeciwutleniaczami,Ba-
hegyi 1997 ktére utrzymuja bardzo wazny synergizm - kazda
z tych substangcji jest w stanie bardzo pomdc drugiej, jesli ta
jest wybrakowana.

Badania na zwierzetach wykazaty wazna funkcje GSH po-
zwalajacg na doladowanie utlenionej, pozbawionej elektro-
néw witaminy CLinster2007 graz na zmniejszanie tempa utraty
witaminy C w warunkach wywolujacych szkorbut Martensson
1993 Poza zdolno$cia GSH do bezpos$redniego dotadowania
utlenionej witaminy C, istnieje rowniez zalezny od GSH en-
zym (reduktaza dehydroaskorbinowa), ktory regeneruje ak-
tywna witamine (C.Mandiratta 1998, May 2001, Sasaki 2001

Wykazano, ze na zasadzie wzajemno$ci witamina C la-
godzi powazne, a nawet $miertelne skutki niedoboru GSH.
Meister 1994 Badanie na myszach pokazalo, ze stosunkowo duze
dawki witaminy C nie tylko zapobiegaja nieuniknionym
w innym przypadku uszkodzeniom komorek, wystepujacym
w zwigzku z niedoborem GSH, ale takze s3 w stanie istotnie
zwiekszy¢ stezenie GSH wewnatrz komorek Jain 1992
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GSH a witamina E. GSH, dzieki wlasciwosci dota-
dowania utlenionej witaminy E, pelni takze bardzo wazna
role w utrzymaniu jej prawidlowego poziomu.

Stopien wzajemnej interakcji pomiedzy najwazniejszy-
mi przeciwutleniaczami potwierdza fakt, ze suplementacja
witaminy E pozwala u wybranych pacjentéw na normaliza-
cje obnizonego poziomu GSH.Ahmed 2006

GSH: Gléwny odtruwacz

GSH posiada wiele mechanizméw pozwalajacych na
skuteczne przeciwdzialanie narazeniu na toksyny. Jako po-
tezny przeciwutleniacz z gotowym zasobem elektronow,
potrafi bezposrednio upora¢ sie z wieloma takimi samymi
toksynami jak witamina C, co zostalo obszernie udoku-
mentowane.LeVy 2002

GSH, trucizny i zbedne odtrutki. Klinicysci,
leczac pacjentéw narazonych na dzialanie réznych tok-
sycznych substancji, tradycyjnie szukajg specyficznych dla
danej trucizny odtrutek. Takie odtrutki zasadniczo dziata-
ja (chociaz czesto bardzo nieprawidlowo) poprzez proces
chemiczny, mechaniczny lub fizjologiczny.

Odtrutka chemiczna reaguje lub taczy si¢ bezposrednio
z trucizng, tworzac nieszkodliwy zwigzek. Dzialanie od-
trutki mechanicznej polega na zapobieganiu wchlaniania
trucizny. Fizjologiczna odtrutka przeciwdziala skutkom
dzialania trucizny, wytwarzajac przeciwstawne efekty fizjo-
logiczne.

Tradycyjne odtrutki zwykle muszg by¢ indywidualnie
»dopasowane” do odpowiedniej trucizny. Specyficzne jady
wezy wymagaja odpowiednich surowic. Aby usung¢ z orga-
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nizmu ciezkie metale, konieczne jest zastosowanie specjal-
nych zwigzkéw chelatowych. Inne trucizny wymagaja indy-
widualnych odtrutek, ktére zwiazg sie z nimi i neutralizujg
ich wla$ciwosci toksyczne.

Zadne z powyzszych wlasciwoéci nie sa konieczne do
leczenia narazenia na toksyny i przedawkowania substan-
¢ji chemicznych/trucizn, jezeli mozliwa jest terapia duzymi
dawkami przeciwutleniaczy.

Przegladajac wyniki dzialania witaminy C na zatrucie
spowodowane dziataniem ponad 100 substancji uznanych
jako toksycznel®VY 2002 mozna wysunaé stwierdzenie, ze
zdecydowana podaz elektrondw, poprzez agresywna tera-
pie przeciwutleniajaca, jest w zasadzie jedynym wlasciwym
dziataniem, ktore nalezy podja¢ w praktycznie wszystkich
klinicznych przypadkach ekspozycji na toksyny/trucizny.

Inne $rodki wspomagajace sa przydatne, ale najwaz-
niejszy jest szybki i pokazny naplyw elektronéw, ktére sa
niezwykle potrzebne w kazdym klinicznym przypadku za-
trucia. Z powodu nieznajomosci tego faktu co roku umie-
ra zbyt duza liczba os6b. Ofiary zatrucia, ukaszenia wezy,
spozycia trujacych grzybéw, alkoholu lub barbituranéw
i metali cigzkich, by wymieni¢ tylko nieliczne tego typu
substancje, po prostu nie muszg umrze¢. Czesto nie musza
nawet tak bardzo cierpiec.

GSH a pierwsza linia obrony przed toksyna-

mi. Komérki nablonka wyscielajace jelito cienkie stano-
wig pierwszg linie obrony przed przyjetymi z pokarmem
substancjami chemicznymi i innymi toksynami.lash 1986
Zaréwno pakiet przeciwutleniaczy jak i szlaki metaboli-
zmu lekéw wewnatrz tych komorek stuza do zapobiegania
wnikania toksyn do wnetrza organizmu.
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GSH odgrywa kluczowg role w stanowieniu tej obrony
poniewaz procesy wspomagajace utrzymanie zasobéw GSH
wewnatrz komorek jednoznacznie chronig przed nastepuja-
cym uszkodzeniem komérek, Bellomo 1982

Ponadto, komoérki w dwunastnicy - pierwszym odcinku
jelita cienkiego, ktéry napotyka spozyte substancje — po-
siadajg najwyzsze stezenia GSH.Losuercio 1999 Pgzwala to na
neutralizacje wiekszej ilo$ci toksyn zawartych w spozytym
pokarmie juz na wczesnym etapie procesu trawienia. To
strategiczne rozmieszczenie komorek bogatych w GSH do-
datkowo minimalizuje mozliwo$¢ dotarcia toksyn do innych
komérek w organizmie.

Co ciekawe, wydaje si¢ ze watroba przekazuje wigkszosé
GSH ze strumieniem krwi bezposrednio do komérek jelit,
ktére przejmuja go celem przeprowadzania odtruwania. To
bardzo wazny, dodatkowy mechanizm, dzigki ktéremu wa-
troba dziata jako najwazniejszy, odtruwajacy narzad orga-
nizmu - niezaleznie od tego, zZe proces ten zachodzi takze
wewnatrz komdrek watrobowych. Watroba wnosi znaczacy
wkiad do utrzymania poziomu GSH we krwi, uwalniajac go
ze swoich komorek w takiej ilo$ci, aby dotart do wszystkich
komorek ciata Bartoli 1978, Sies 1985

GSH posiada takze wlasciwo$¢ doprowadzenia do regre-
sji guzéw wywolanych toksynami, co $wiadczy o duzej moz-
liwosci neutralizowania tych toksyn. Badanie na szczurach,
ktérym wstrzyknieto alfatoksyne B1 - silng substancje rako-
tworczg powodujacy guz nowotworowy — wykazato, ze GSH
umozliwia wystapienie regresji guza, ostatecznie prowadzac
do przezycia zwierzgt.Novi 1981

GSH a utleniacze indukowane toksynami.
Praktycznie wszystkie toksyny wystepujace w przyrodzie
sa silnymi prooksydantami. Zestaw objawow wynikajacych
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z narazenia na toksyny jest prawie zawsze wywolywany
przez cale mnostwo pozerajacych elektrony wolnych rodni-
kow, ktore powstajg w procesie utleniania. Silni dawcy elek-
trondéw, jak GSH czy witamina C, zwykle bezpo$rednio po-
krywaja zapotrzebowanie toksyn na elektrony, w ten sposob
neutralizujac ich toksycznos$¢. Pozwala to takze na naprawe
uszkodzen, do ktérych juz doszto w wyniku dzialania toksyn
kradnacych elektrony.

GSH jest najwazniejszym przeciwutleniaczem, o naj-
wiekszym stezeniu wewnatrzkomoérkowym, ktdry stuzy jako
gléwne zrodlo elektrondéw w procesie detoksykacji wewnatrz
kom6rki, Chakravarthi 2006 W Jicznych badaniach na ludziach i
zwierzgtach wykazano wazng role GSH w procesie neutrali-
zacji wielu roznych toksyn, w tym alkoholu, paracetamolu,

ofowiu, cyjanotoksyn, rteci i kadmu,Altomare 1988,
Keays 1991, Richie 1992a, Ito 1994, Gehringer 2004, Vogt 2007, Jurczuk 2006,
Song 2006, Houston 2007, Wolf 2007

GSH a zatrucie olowiem. Znaczenie prawidto-
wego poziomu GSH w procesie obrony organizmu przed
zatruciem ciezkimi metalami zostalo réwniez poparte przez
naukowcow badajacych ochronny wplyw S-adenozylometio-
niny (SAM).

SAM jest znanym prekursorem GSH, podtrzymuje
jego prawidtowy poziom i funkcje w organizmie. Badania
na zwierzetach wykazaty, ze SAM jest skuteczna zaréwno
w ostrym jak i przewlektym zatruciu olowiem. Ulatwia wy-
dalanie otowiu i przyczynia si¢ do normalizacji obnizonego
poziomu GSH we krwi i w watrobie. W tym samym czasie
zawarto$¢ otowiu we krwi, watrobie i nerkach szybko spada,
osiagajac w czasie dwoch tygodni stezenie bliskie poziomom
kontrolnym.Paredes 1985

Podobne wyniki obserwowano u ludzi cierpiacych na
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przewlekle zatrucie olowiem. Podanie SAM powodowa-
o wzrost poziomu GSH, szybkie zmniejszenie zawarto$ci

ofowiu we krwi wraz ze wzrostem jego wydalania w kale.
Paredes 1986

GSH a ksenobiotyki. GSH neutralizuje takze szero-
ka game chemicznych substancji obcych (ksenobiotyki),
raczej poprzez ich bezposérednie zwigzanie, anizeli przez
dostarczanie im elektrondw, Gate 2001, Bhargavi 2005, McElwee 2007

Reakcje chemiczne, ktére wiazag GSH z tymi réznorod-
nymi zwigzkami chemicznymi s przeprowadzane przy
pomocy pokrewnych enzymoéw detoksykacyjnych zwanych
S-transferazami glutationu (GST). Ogodlnie rzecz biorac,
produkt powstaly w wyniku tego wigzania jest rozpuszczal-
ny, co znacznie ulatwia jego transport na zewnatrz komor-
ki.

GSH a pestycydy. Jedna z najpotezniejszych grup
toksyn, w odniesieniu do ktérych udokumentowano dzia-

tanie detoksykacyjne GSH sa pestycydy fosforoorganiczne.
Fujioka 2007

GSH a rtec. Wiele badan opisuje chelatowanie cigz-
kiego metalu, jakim jest rte¢, bezposrednio z GSH i jego
wydalanie 7 Z(’)Iciq i Z moczem,Ballatori 1984, Ballatori 1985, Kromi-
das 1990, Zalups 2000 W' rzeczywisto$ci, opierajac sig na wszyst-
kich tych doniesieniach, utworzenie kompleksu GSH-rte¢
jest podstawowym mechanizmem zaréwno transportu jak
i usuwania rteci z organizmu.Z21ups 2000

Niewiarygodnie wysoki poziom rteci i innych toksyn
zwykle jest stwierdzany w tkance sercowej pacjentow cier-
piacych na krancowe stadium niewydolnosci serca (idio-
patyczna kardiomiopatia rozstrzeniowa).Frustact 1999 Ree¢
znaczaco uszczupla zapasy GSH i innych przeciwutlenia-
czy, przez co odpowiada za wystapienie duzego stresu oksy-
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Tabela 1.3
Elementy ukladu odpornosciowego

Przeciwciala: bialka w ksztalcie litery Y, produkowane przez biale
krwinki, z ktorych kazde odpowiada swoistemu antygenowi
(bakterie, wirusy, toksyny), zwane takze immunoglobulinami
lub gamma-globulinami

Szpik kostny: Produkuje nowe czerwone i biale krwinki z komérek
macierzystych

Uklad dopelniacza: Niewielka liczba biatek produkowanych przez
watrobe, ktore wspolpracuja z aktywujacymi je przeciwciatami
przy niszczeniu patogenow i oznaczaniu ich w celu usuniecia
przez fagocyty

Hormony: hormony takie jak tymozyna i interleukina-1, zwane lim-
fokinami, wspieraja dzialanie uktadu odpornosciowego, w prze-
ciwienstwie do sterydow i kortykosterydow, ktére go ostabiaja

Interferon: ingeruje w dzialanie wiruséw poprzez produkeje biatek,
ktére zapobiegaja ich replikacji

Uklad limfatyczny: Produkuje chlonke (podobng do surowicy
krwi), w ktérej mieszaja sie komérki z wodg i sktadnikami od-
zywczymi; transportuje bakterie do wezléw chtonnych, gdzie sg
niszczone

Sluz: pulapka na zarazki, zawiera enzymy rozpuszczajace patogeny

Komoérki tuczne: wyscielaja kanat nosowy, gardlo i pluca, zabijaja
wiele patogendw, uwalniajac biatka ziarniste

Slina: Zawiera substancje antybakteryjne

Skora: podstawowa bariera, wydziela substancje antybakteryjne

Sledziona: Filtruje krew i wytapuje obce komérki oraz stare czerwo-
ne krwinki wymagajace wymiany

Grasica: Wytwarza limfocyty T

Czynnik martwicy nowotworu: Wytwarzany przez makrofagi do
zabijania komdrek nowotworowych, réwniez stymuluje tworze-
nie si¢ nowych naczyn krwiono$nych

Biale krwinki: Najwazniejszy element uktadu odpornosciowego
obejmujacy rézne komorki, ktére identyfikuja, znakuja i niszcza
patogeny (patrz tabela 1.4)
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dacyjnego. Badania miejsc pracy oceniajace zwigzek nara-
zenia na rte¢ z ryzykiem chordb sercowo-naczyniowych
udokumentowaly obnizenie zdolnosci przeciwutleniajacej
na skutek takiej ekspozycji.Abdei—Hamid 2001, Houston 2007

Tabela 1.4
Rodzaje i funkcje bialych krwinek

Limfocyty B: komorki osocza produkujgce przeciwciata, komor-
ki pamieci - pamigtaja antygeny

Bazofile: Granulocyty, ktére produkuja i uwalniajg histamine

Eozynofile: Granulocyty, ktére zwalczaja infekcje i pasozyty,
kontrolujg alergie i astme

Granulocyty: Wyrdzniajg si¢ posiadaniem ziarnistoéci w cyto-
plazmie

Leukocyty: Ogoélna nazwa wszystkich biatych krwinek

Limfocyty: Duze, ziarniste, nazywaja si¢ naturalnymi zabdjcami
(NK), mniejsze to limfocyty T

Makrofagi: ,,Wielkie Pozeracze” - duze fagocyty

Monocyty: Wytwarzaja/uzupelniajg makrofagi i komérki den-
drytyczne

Komérki NK (Naturalni Zabdjcy): atakuja i niszcza komérki
nowotworowe oraz komoérki zainfekowane wirusami po-
przez uwolnienie bialek, ktore doprowadzaja do $mierci na-
mierzong komorke

Neutrofile: Jako pierwsze docieraja do miejsca bakteryjnej infek-
¢ji i/lub zapalenia, wytwarzaja rope

Fagocyty: Pochlaniaja i konsumuja obce komorki

Plazmocyty: Pochodzg z limfocytéw B, wytwarzaja przeciwciata

Limfocyty T-pomocnicze: Identyfikuja i oznaczaja atakujacy
patogen

Limfocyty T-zabéjcy: Zabijaja oznaczony patogen

Limfocyty T-regulatorowe: Wytlumiajg aktywnos¢ uktadu od-

porno$ciowego po zazegnaniu zagrozenia
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GSH: Gléwny konstruktor
odpornosci

Ludzki uklad odpornosciowy posiada zdumiewajacy,
bardzo skomplikowany system obrony (Tabela 1.3), przy
pomocy ktérego udaremnia ataki zawsze obecnych toksyn
i patogenow. Wiekszo$¢ skladnikéw uktadu odpornoscio-
wego jest pasywna w tym znaczeniu, ze muszg czekac z od-
powiedzia, az czynniki zagrazajace zbliza si¢ do nich.

Biale krwinki (Tabela 1.4) i ich produkty - przeciwcia-
fa - skladajg sie na aktywna cze$¢ ukladu odpornoscio-
wego. Szukaja, identyfikujg i uruchamiajg atak przeciwko
zagrazajagcym mikroorganizmom, alergenom i komérkom
nowotworowym. Poniewaz biate krwinki reprezentuja mo-
bilne i ofensywne sily obronne organizmu, wystepujace
przeciwko czynnikom atakujgcym, ich badanie (okreslanie
iloéci) czesto jest stosowane do oceny stanu uktadu odpor-
nosciowego.

Komorki tuczne (komorki pokrywajace kanal nosowy,
gardlo i ptuca) wraz z bialymi krwinkami sa stale narazone
na atak i dlatego, aby méc podjac efektywna walke, wyma-
gaja szczegllnie wysokiego poziomu GSH. Dla naukowcow
badajacych choroby, ktérzy skupiajg sie na ocenie elemen-
tow ukladu odpornosciowego, rola GSH w utrzymaniu
odpornosci jest szczegdlnie widoczna. Jest on nie tylko
niezbedny dla ochrony komérek odpornosciowych, ale jest
takze zasadniczym czynnikiem rozwoju odpowiedzi im-
munologicznej.Bounous 2003
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Limfocyty, rodzaj biatych krwinek, sa podstawa aktyw-
nej obrony immunologicznej. Badania pokazujg, ze pod-
wyzszenie poziomu GSH poprzez jego suplementacje po-
woduje zwigkszenie proliferacji i réznicowania limfocytow
w limfocyty T oraz w naturalnych zabgjcéw.Fldelus 1987

Badania nad HIV/AIDS, choroby, ktéra w sposob wy-
bidrczy atakuje grupe biatych krwinek zwanych limfocy-
tami T, rzucily nowe §wiatfo na zagadnienie zwigzku GSH
z funkcjami odporno$ciowymi.

GSH, odpornos'c’ i HIV/AIDS. Waing i stalg
ceche HIV/AIDS stanowi zwigkszony stres oksydacyjny,
w wyniku ktérego dochodzi do wzmozenia zaprogramowa-
nej $mierci komorkowej i zmniejszenia liczby komorek od-
porno$ciowych - pomocniczych limfocytow T.Greenspan 1994,
Pace 1995 Temu przewlektemu stanowi zwiekszonego stresu
oksydacyjnego towarzyszy znaczny ubytek w ukladzie an-
tyoksydacyjnym opartym na GSH.Roederer 1992, Staal 1992 N5
wet w bezobjawowej infekcji wirusem HIV, poziom GSH
w osoczu jest bardzo czuly i ulega szybkiemu obnizeniu juz
w czasie trzech tygodni od zakazenia.Buttke 1994

Znaczng liczbe badan poswiecono poszukiwaniu me-
tod terapeutycznych, ktére przyczynilyby sie do poprawy
poziomu GSH i ogdlnej sytuacji stanu antyoksydacyjnego
u pacjentéw zarazonych wirusem HIV.Patrick 2000 podanie
stosunkowo niewielkiej dawki N-acetylocysteiny (NAC)
u pacjentéw zarazonych HIV owocuje szybkim wzrostem
liczby komérek odpornosciowych CD4.5pada 2002 W jed-
nym z badan zaobserwowano ,wyréwnanie bezpiecznego
poziomu GSH we krwi oraz w limfocytach T pacjentow za-
razonych wirusem HIV” po o$miu tygodniach leczenia za
pomoca NAC Da Rosa 2000

Nawet szesciodniowa suplementacja NAC i witaminy C
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u pacjentéw zarazonych wirusem HIV powoduje poprawe
réznych funkcji odpornosciowych, wlacznie ze wzrostem
liczby komorek CD4 oraz poziomu wewnatrzkomoérkowe-
go GSH.Muller 2000 poprawa zasobéw GSH poprzez terapie
NAC u niezarazonych 0s6b powoduje zwigkszenie zdolno-
$ci obwodowo krazacych komdrek odpornosciowych do
uwalniania chemokin, naturalnych czynnikéw anty-HIV.
Cavallini 2000

Kwas alfa-liponowy jest kolejnym znanym przeciwutle-
niaczem, ktdry zwieksza zaréwno ogdlny poziom GSH jak
i wewnatrz limfocytéw, co jest szczegdlnie wazne przy
zwalczaniu infekcji wirusem HIV.Ha 1995 Podanie kwasu
alfaliponowego u tych pacjentéw niezawodnie poprawia
zawarto$¢ GSH oraz witaminy C. W jednym z przetomo-
wych badan, wszyscy pacjenci otrzymujacy ten przeciwu-
tleniacz wykazali zwigkszenie catkowitego poziomu GSH,
au 9z 10 badanych doszlo réwniez do zwiekszenia ilosci
witaminy C w osoczu. Ponadto, u wigkszodci pacjentéw
stwierdzono poprawe liczby limfocytéw T pomocniczych
jednocze$nie wykazujac dowody na znaczace zmniejszenie
stresu oksydacyjnego.Fuchs 1993

Whiosek. Utrzymanie naleznego poziomu GSH sta-
nowi pierwszg i najsilniejszg lini¢ obrony zdrowia komé-
rek.

Znacznego stopnia zmniejszenie wewnatrzkomorkowe;j
zawarto$ci GSH skutkuje $miercig komoérki, a w rzeczywi-
sto$ci takie wlasnie obnizenie stezenia GSH jest najczesciej
wstepnym symptomem $mierci komérkowe;j.

GSH odgrywa wazna role w ukladzie odpornosciowym
organizmu. Poza ochrong wszystkich komérek uktadu od-
pornosciowego w organizmie, GSH odgrywa zasadnicza
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role w aktywacji odpowiedzi immunologicznej. Ogdlny
stan uktadu odpornosciowego jest nieodlacznie zwiazany
z poziomami GSH we krwi, jak réwniez jego stezeniem we
wszystkich komoérkach organizmu.



Rozdziat 2
GSH: Glowny
obronca mdzgu

Procesy wewnatrzkomorkowe zachodzace w prawidto-
wych warunkach w komérkach mézgu sa przyczyna po-
wstawania wiekszej iloSci potencjalnie szkodliwych pro-
duktéw utleniania na gram tkanki niz w innych czesciach
organizmu. GSH jest niekwestionowanym liderem wsrod
substancji chronigcych mézg przed tymi niebezpiecznymi
zwigzkami chemicznymi.

Trudno byloby przeceni¢, jak wazne jest GSH dla ochro-
ny i przywracania funkcji mézgu. Praktycznie kazdemu ro-
dzajowi uszkodzenia mézgu (np. udar mézgu, urazy, zatru-
cia metalami cigzkimi), choroby mézgu (np. choroba Lou
Gehriga/ALS, choroba Parkinsona, choroba Alzheimera,
stwardnienie rozsiane) i zaburzen funkcji mézgu (jak cho-
roba Huntingtona, schizofrenia, depresja i zaburzenia snu)
towarzyszy znaczace zmniejszenie stezenia GSH w mézgu.

Nie tylko te uszkodzenia i stany chorobowe mézgu prak-
tycznie zawsze wigzg si¢ ze znacznie nizszym poziomem
GSH, ale wydaje sie tez, ze terapie, ktére zwiekszaja poziom
GSH u pacjentdw cierpigcych z powodu tych dolegliwosci
prawie zawsze przynosza poprawe.

GSH a choroba Alzheimera. Wiele badar wska-
zuje, ze choroba Alzheimera wigze si¢ zawsze z wyczerpa-

37
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niem w komoérkach nerwowych zasobéw GSH i innych
przeciwutleniaczy. Badacze sugeruja, ze zaréwno przy-
czyny wywolujace, jak i staly postep tej choroby wynikaja
w duzej mierze z tego uposledzonego stanu antyoksydacyj-
nego w m(')Zgu.HaHiwell 2001, Vitvitsky 2006, Young 2007, Spalletta 2007

Znaczgce badanie kliniczne zakonczone w 2004 roku
wskazuje, ze podawanie rownocze$nie witaminy E i C zwia-
zane jest z wyraznym zmniejszeniem czestosci wystepowa-
nia choroby Alzheimera. Zandi 2004

GSH a choroba Parkinsona. Jak si¢ obecnie wy-
daje, zubozenie zapaséw GSH odgrywa pierwszoplanowa
role w wystepowaniu i rozwoju choroby Parkinsona.Jenner
1998, Jenner 19982 Przemyslana strategia leczenia choroby Par-
kinsona powinna uwzglednia¢ odbudowe zapaséw GSH
w komérkach mézgowych (neuronach), jak réwniez zapo-
biega¢ dalszej utracie GSH z neuronéw. Takie cele lecznicze
sg juz realizowane i potwierdzone sukcesami klinicznymi.

Jedno ze znaczacych badan wykazatlo, ze dozylne poda-
wanie 600 mg GSH dwa razy dziennie przez miesigc powo-
duje bardzo znaczgce zmniejszenie o 42% stopnia niepet-
nosprawnosci, ktdre utrzymuje si¢ jeszcze przez okres od
2 do 4 miesiecy po zakonczeniu terapii. Naukowcy publiku-
jacy wyniki tego badania sugeruja, ze ich wyniki stanowia
przestanke do uznania terapii z zastosowaniem GSH jako
metody leczenia sprzyjajacej spowolnienie postepu choro-
by Parkinsona.Sechi 1996

GSH a schorzenia neuropsychiatryczne. De-
presja jest inng, wazna choroba neurologiczna, prawie
zawsze zwigzang ze znacznym stresem oksydacyjnym
w moézgu - aktywnoscig kradnacych elektrony wolnych
rodnikgw,Sarandol 2007
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Badania autopsyjne wykazuja bezposredni zwigzek stre-
su oksydacyjnego w korze czolowej moézgu ze zmniejsze-
niem jej rozmiaru i objetosci. Naukowcy sugeruja, ze ta
zalezno$¢ stawia stres oksydacyjny na pierwszym miejscu
wéréd czynnikéw uszkadzajacych komoérki nerwowe.Michel
2007

U pacjentéw po probie samobdjczej, w poréwnaniu
do grupy kontrolnej, catkowita pula przeciwutleniaczy we
krwi oraz enzymow zaleznych od GSH byta istotnie obni-
70na, Drelich 2007

W chorobie dwubiegunowej (maniakalno-depresyjnej)
dowody na obecnos¢ zwiekszonego stresu oksydacyjnego
s3 ,zauwazalne niezaleznie od fazy schorzenia®Andrazza 2007

S-adenozylometionina (SAM) jest naturalng substancja
podtrzymujaca poziom i funkcje GSH w komoérkach. SAM
jest powszechnie stosowana w leczeniu stanéw neuropsy-
chiatrycznych takich jak depresja. Badajac jej wplyw na de-
presje, naukowcy zauwazyli, ze ,SAM jest fizjologicznym,
nietoksycznym metabolitem praktycznie pozbawionym
efektéw ubocznych® w przeciwienstwie do wielu lekow cze-
sto stosowanych w leczeniu tych zaburzen.Camey 1986

Szeroko zakrojone badania nad schizofrenia wykazaly
patologiczng role stresu oksydacyjnego, wraz z wywoly-
wanym przez niego znacznym obnizeniem poziomu GSH,
w powstaniu i rozwoju tego schorzenia neuropsychia-
tI'YCZnegO.BuCkman 1987, Buckman 1990, Reddy 1996, Yao 2001, Yao 2004
Wiekszos¢ badaczy wskazuje, ze przeciwutleniacze moga
by¢ bardzo waznymi elementami zapobiegania i leczenia tej
choroby. Szczegolnie wazne w tym aspekcie jest utrzymanie
odpowiedniego poziomu GSH.
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GSH a toksyczne stezenia dopaminy. Ko-
moérki moézgu produkuja substancje zwana dopaming.
W niewielkich ilo$ciach jest ona wazna dla prawidfowej ich
funkeji, jednak powyzej pewnego poziomu staje sie bardzo
toksyczna.

Badania wykazaly, ze GSH potrafi hamowa¢ fragmen-
tacje DNA i inne uszkodzenia w komérkach powodowane
przez nadmiar dopaminy©2bby 199 j wydaje sie w tym za-
kresie bardziej skuteczny anizeli witamina C lub E.

Whniosek. GSH jest prawdziwym mistrzem ochrony
mozgu. Stres oksydacyjny w komoérkach nerwowych mé-
zgu obserwuje si¢ praktycznie w kazdym moézgu w przy-
padku obecnosci zaburzen psychicznych. Niski poziom lub
zubozenie zapaséw GSH wystepuje we wszystkich przy-
padkach tych chordb, a takze uwaza si¢, Ze moze by¢ on
przyczyng powstania niektérych z nich. Badania pokazuja,
ze zwigkszenie stezenia GSH w mozgu sprzyja zapobiega-
niu rozwoju niektdrych z tych zaburzen, a takze prowadzi
do znaczacej poprawy w przypadku pacjentdéw juz choru-
jacych.



Rozdziat 3

GSH: Glowny
obronca serca

Precyzyjnie rzecz ujmujac, GSH dzieli role najwazniej-
szego obroncy serca z witaming C. Utrzymanie optymalne-
go poziomu obu tych substancji jest kluczowe, szczegdlnie
w erze zabdjczej pandemii choroby niedokrwiennej serca.
Calkiem mozliwe, ze potezne wspdltdziatanie GSH i wita-
miny C jest najbardziej widoczne w sercu i tetnicach wien-
cowych.

Literatura naukowa wigze 30 najwazniejszych czynni-
kéw ryzyka choréb serca z lokalnym niedoborem witaminy
C - ogniskowego zwyrodnienia.Levy 2006 GSH, jako najwaz-
niejszy przeciwutleniacz wewnatrzkomoérkowy oraz gléwny
»reaktywator® utlenionej witaminy C, znaczaco przyczynia
sie do korzysci zdrowotnych dla serca, jakie przypisuje si¢
witaminie C.

Jednakze GSH ma inne znaczace i przelomowe dziafanie
w utrzymaniu prawidlowej czynnosci serca. Posréd wielu
innych funkcji, pomaga utrzyma¢ prawidlows aktywnos$¢
tlenku azotu w naczyniach krwiono$nych. Jest to bardzo

4]
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wazne, poniewaz tlenek azotu utrzymuje tetnice w stanie
rozluznionym, bardziej rozszerzone. Jezeli aktywnos¢ tlen-
ku azotu w komdrkach (zwanych §rédbtonkiem) pokrywa-
jacych od wewnatrz tetnice jest niska, moze tatwiej dojé¢ do
skurczu naczyniowego, ktory w efekcie prowadzi do zweze-
nia lub zamknigcia takiego naczynia krwionosnego.

Zgodne z tg obserwacjg istnieja badania na naczyniach
krwionos$nych zwierzat, ktore wykazaly, ze zmniejszenie
wewnatrzkomodrkowego stezenia GSH powodowalo prze-
dtuzony skurcz naczyn krwionosnych.Zhou 199 Inne ba-
dania pokazaly, Zze podniesienie poziomu GSH zwigksza
biodostepnos¢ tlenku azotu i poprzez to rozluznia warstwe
mieéniowa $rédblonka Bayorh 2005, Xia 2006

Badanie pacjentéw z miazdzyca tetnic pokazalo, ze su-
plementacja GSH zwigksza aktywnos¢ tlenku azotu, od-
wraca skurcz naczyniowy i poprawia krazenie krwi.Prasad

W czasie przeprowadzania badania wérod palaczy tyto-
niu, u ktérych nie byto zwezen miazdzycowych, stwierdzo-
no obnizenie poziomu GSH wraz ze wzmozeniem stresu
oksydacyjnego i oslabieniem prawidlowego przeptywu

krwi Tanriverdi 2006

GSH a miazdzyca tetnic. Miazdzyca, ktéra powo-
duje zwezenie tetnic prowadzace do zawalu serca, jest wy-
wolana przede wszystkim przez stres oksydacyjny. Wyniki
badan naukowych jasno wskazuja na istnienie zaleznosci
miejscowego niedoboru witaminy C (,owrzodzenie tet-
nic“) w §rodblonku wyscielajacym tetnice z wystapieniem
miazdzycy i wszystkimi waznymi czynnikami ryzyka cho-
r6b serca.levy 2006

Istniejace pismiennictwo medyczne wskazuje, ze czyn-
nikiem zapoczatkowujacym miazdzyce naczyn jest zawsze
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wystepowanie najpierw stanu owrzodzenia $ciany tetnicy.
Oznacza to takze, ze zaden z powszechnych czynnikow
ryzyka nie wywola swojego negatywnego efektu bez wcze-
$niejszego wystapienia zwyrodnienia tetnicy lub bez istnie-
nia pierwotnych przyczyn wywolujacych stan lokalnego
niedoboru witaminy C.

Innymi stowy, miejscowy niedobér witaminy C w $cia-
nach tetnic powoduje powstanie pierwszych mozliwych do
zidentyfikowania zmian w tetnicach, ktére prowadza poz-
niej do wystgpienia zmian miazdzycowych.

Koncepcja zakladajaca, ze stres oksydacyjny jest pier-
wotng przyczyng powstawania zmian miazdzycowych
zdaje si¢ miec coraz wigksze poparcie we wspolczesnej lite-
raturze naukowej.Bononimi 2008 Wiele badan na zwierzetach
wykazalo, ze przewlekly niedoboér witaminy C zwieksza
ryzyko zablokowania tetnic a podaz witaminy C odgrywa
istotng role w zapobieganiu powstawania tych zmian.Ginter
2007

Nalezy zaznaczy¢, ze jezeli zwezenia miazdzycowe sg juz
obecne, badania na zwierzetach wskazuja na celowos¢ po-
dawania GSH, ktory ,wydaje si¢ hamowac¢ lub zmniejszaé
g(())ozﬁwéj“ plytek miazdzycowych i zwezen w tetnicach.labal

Inne badanie wykazalo, ze dietetyczne zrédla GSH sa
skuteczne w efektywnym zmniejszeniu nasilenia miazdzy-
cy.Agbor 2007

Y.

Badania na zwierzetach potwierdzaja takze wywieranie

przez GSH efektu przeciwmiazdzycowego.Gue 2008

GSH a pozawalowe uszkodzenie serca. Nastep-
stwem zawalu serca jest istotny wzrost miejscowej produk-
cji wolnych rodnikdéw, ktdre skutecznie uszczuplajg uszko-
dzong tkanke serca z zapaséw GSH. Gdy naukowcy podjeli
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dzialania majace na celu zapobieganie uszczuplaniu zawar-
to$ci GSH, w badaniach pod mikroskopem stwierdzono
znaczne zmniejszenie uszkodzenia serca,07er 2005

GSH a enzymatyczne uszkodzenie serca. W ba-
daniu z 2007 roku wykazano, ze prawdopodobng przyczyna
uszkodzenia serca po zatrzymaniu jego czynnoséci lub po
zamknieciu tetnicy wienicowej jest duze zwigkszenie stresu
oksydacyjnego, ktéry wystepuje w przebiegu tych standw.
Zjawisko to jest odzwierciedleniem spadku zawarto$ci GSH
i przeciwutleniaczy w sercu.Sharma 2007 Gdy zostang podjete
$rodki w celu zachowania GSH i poziomu przeciwutleniaczy
w ogdle, zmniejsza si¢ ilo§¢ tkanki miesnia sercowego umie-
rajaca w przebiegu zawalu serca, a takze powstajg mniejsze
uszkodzenia po przywrdceniu przepltywu krwi (reperfuzja).
Singh 1989, Hoshidai 1994, Baijinnyam 2006, Boicai 2007 GSH wraz z bial-
kami, ktore pomagaja zachowaé mu w tkance sercowej ak-
tywny, zredukowany stan, sa podstawowymi substancjami
zapobiegajacymi lub ograniczajacymi cigzko$¢ uszkodzenia
wywotanego zmniejszonym przeplywem krwi (uszkodzenie
niedokrwienne), Berndt 2007

GSH jest nie tylko wazny dla funkcji serca. Jego poziom
we krwi jest takze bezposrednim i niezaleznym wskazni-
kiem poziomu stresu oksydacyjnego u pacjentéw z uszko-
dzeniem serca.Campolo 2007

GSH a ¢wiczenia aerobowe. Kilka badan podkre-
$la wazna role GSH i ogdlnego stanu przeciwutleniaczy dla
funkgji serca. Naukowcy przeprowadzili badania wysitkowe
na ergometrze rowerowym wéréd pacjentéw z podwyzszo-
nym ci$nieniem tetniczym krwi i zachowana prawidltowa
czynnoscig skurczowg serca. Odkryli zmniejszenie stopnia
ochrony antyoksydacyjnej, w tym aktywnosci GSH, skutku-
jace zmniejszeniem tolerancji wysilku fizycznego.Pekleva 2007
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GSH a migotanie przedsionkéw. Niemiarowy
rytm serca moze wystapi¢ przy niskim poziomie przeciw-
utleniaczy i zmniejszeniu zapaséw GSH. Migotanie przed-
sionkdow jest stanem, w ktérym przedsionki serca przestaja
sie kurczy¢ w sposdb prawidlowy, regularny i jest zwigzane
z obnizeniem zasobéw GSH w tkance przedsionkéw serca,
co wykazano w badaniu probek tej tkanki pobranych w cza-
sie zabiegu kardiochirurgicznego. U pacjentéw po operacji,
u ktorych nie pojawil sie nieprawidtowy rytm serca, stwier-
dzano wyzszy poziom GSH w tkance przedsionkéw serca.
Carnes 2007 7 drugiej strony, gdy przed operacja na sercu sto-
sowana byla suplementacja witaminy C, ktéra wspiera pra-
widlowa funkcje GSH, czestos¢ wystepowania migotania
przedsionkéw po zabiegu byla znacznie mniejsza,C2rmes 2001

GSH a wysokie ci$nienie tetnicze krwi. Podwyz-
szone ci$nienie tetnicze krwi (nadci$nienie) jest kolejna
wazng chorobg ukladu sercowo-naczyniowego, ktéra jest
silnie zwigzana, a by¢ moze nawet wywolana niskim pozio-
mem GSH w ukladzie tetniczym.

Badania na zwierzetach silnie wigza obecno$¢ nadci-
$nienia z wyczerpaniem zapaséw GSH i/lub niskim po-
ziomem biatek zaleznych od GSH (GSTs). Biatka te takze
neutralizujg wolne rodniki i inne produkty stresu oksyda-
CyjnegO‘Husain 2007, Zhou 2008

Badania nad leczeniem nadci$nienia tetniczego u zwie-
rzat potwierdzily, ze podniesienie poziomu GSH i innych
przeciwutleniaczy prowadzi do obnizenia podwyzszonego
ci$nienia krwi. Dzialanie takie wykazano w odniesieniu do
witamin C i ET1n 2007 oraz N-acetylocysteiny (NAC) - sub-
stancji, ktéra poprawia produkcje GSH.Tian 2006

Podobne wnioski postawiono na podstawie badania
0so6b cierpiacych z powodu nadci$nienia, w ktérym stwier-
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dzono, ze suplementacja przeciwutleniaczy - witamin C
i E wspierajacych prawidtowa funkcje i poziom GSH, po-
woduje obnizenie ciénienia tetniczego krwi,Rodrigo 2007

W innej grupie pacjentéw z nadcis$nieniem tetniczym
zauwazono, ze stosowanie oleju sezamowego bylo sku-
teczne w kontrolowaniu ci$nienia krwi, poniewaz do-
chodzilo do podwyzszenia zasobéw przeciwutleniaczy,
w tym poziomu GSH.Sankar 2005

Skuteczne zapobieganie i leczenie nadcisnienia tetni-
czego oraz jego powaznych dlugoterminowych powiktan
jest trudne. Wraz z uplywem czasu, przewlekle nadci-
$nienie tetnicze nasila si¢ i powoduje wytwarzanie coraz
wiekszej ilo$ci prooksydantéw i zwigkszenie ogoélnego
stanu stresu oksydacyjnego.Pinto 2007, Biswas 2008

Jezeli nadci$nienie tetnicze jest leczone wysokimi
dawkami przeciwutleniaczy, calkowity wzrost stresu
oksydacyjnego ustepuje calkowicie lub zostaje istotnie
zmniejszony, a powiklania nadci$nienia w jego péznym
stadium zostajg znacznie ograniczone lub w ogdle sie nie
pojawiaja.

Z drugiej strony, je$li wzmozony stres oksydacyjny
wystepujacy w przebiegu rozwoju choroby nadci$nienio-
wej nie jest leczony, moze si¢ mimo wszystko rozwingé
wiele dlugotrwalych powiklan zwigzanych z przewlekle
niekontrolowanym nadci$nieniem, niezaleznie od tego,
czy wysokie ci$nienie jest czy tez nie jest kontrolowane
lekami.

Jesli jednak ci$nienie krwi jest kontrolowane, powikla-
nia mogg ujawnic si¢ okresie pdzniejszym.

Zgodne z powyzszym jest takze twierdzenie, ze stres
oksydacyjny w nerkach pojawia si¢ zanim wystapi nad-
ci$nienie tetnicze krwi. Kiedy juz nadci$nienie wystapi,
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powoduje zwigkszenie stresu oksydacyjnego nasilajacego
nadci$nienie wraz z jego strasznymi powiklaniami i jest
praktycznie nieodwracalne, szczegélnie jesli nie zostanie
wdrozone intensywne leczenie przeciwutleniaczami.Biswas
2007

Przyczynowa rola stresu oksydacyjnego w rozwoju
nadci$nienia tetniczego zostala wykazana w badaniach
Cambonie.Cambonie 2007 Badacze stwierdzili, ze wystepo-
wanie stresu oksydacyjnego w czasie zycia plodowego
predysponuje do rozwoju nadcié$nienia tetniczego, a za-
pobieganie mu w tym okresie Zycia zabezpiecza przed
pOzniejszym wystgpieniem nadci$nienia.

U niektorych kobiet w ciazy pojawia si¢ problem
z nadci$nieniem, szczegdlnie pod koniec cigzy. Niedaw-
no opublikowane badanie pokazalo, ze w poréwnaniu do
zdrowych kobiet, nie bedacych w cigzy, kobiety ciezarne
z nadci$nieniem wykazuja cechy zwigkszonego stresu
oksydacyjnego wraz obnizeniem funkcji GSH.Fatil 2007

Whiosek. Aby utrzymaé prawidlowy stan zdrowia,
ludzkie serce i uklad krazenia wymagaja utrzymywania
odpowiedniego poziomu GSH. Aby efekt byl optymalny,
wysokiemu poziomowi GSH musi towarzyszy¢ wysoki
poziom witaminy C.

Cho¢ tradycyjne leki objawowe moga kontrolowac sto-
pien nasilenia wielu chordéb serca, wigkszo$¢ z nich nie
zmniejsza stresu oksydacyjnego, ktéry zwykle towarzy-
szy tym schorzeniom. W rezultacie, uszkodzenia odlegte
i powiklania moga wystgpi¢ nawet wtedy, kiedy stosowa-
ne jest leczenie objawowe.

GSH zastepuje w dziataniu wiele innych substancji,
w tym witaminy C i E, selen, kwas alfa-liponowy i inne,
ale jego znaczenie jest duzo szersze anizeli ta jedna funk-
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cja. Szczegdblnie bezcenna dla zdrowia serca jest rola GSH
jako odtruwacza, aktywatora/regulatora dzialania enzy-
mow, pomocnika transportu aminokwaséw i produkeji
energii w komorkach.
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Rozdziat 4
GSH: Glowny obronca
pluc

Badacze choréb ptuc uznaja GSH za ,,jeden z najwazniej-
szych antyoksydantéw znajdujacy sie w ludzkich ptucach
i ich wydzielinach”Ha1j4 2007 7 ywagi na t3 role przeprowa-
dzono znaczna ilos¢ badan podstawowych oraz klinicznych
w roznych stanach ukladu oddechowego. Analogicznie do
innych schorzen w ludzkim organizmie, potwierdzono ze
niemal w kazdych warunkach poziom GSH i innych an-
tyoksydantéw ulega obnizeniu w tkankach objetych pro-
cesem chorobowym, a poprawa ich stezen prawie zawsze
przyczynia sie do poprawy stanu klinicznego.

GSH a astma. Astma jest schorzeniem, ktéremu towa-
rzyszy zapalenie i okresowy skurcz drég oddechowych, co
wywoluje $wiszczacy oddech i trudnosci w prawidtowym
oddychaniu. Badanie na myszach wykazato, ze zwieksza-
nie pozioméw GSH w plucach zmniejszalo ich podatno$¢
na zapalenie i wywolywanie astmy.Koke 2007 Badania na lu-
dziach doprowadzity do podobnych wnioskéw. W jednym
badaniu powiazano czestsze wystepowanie astmy z uposle-
dzonym poziomem ptucnego GSH i zwigkszonym stresem
oksydacyjnym w ptucach.Eneli 2005

49
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Badacze stwierdzili, Ze czestsze przyjmowanie para-
cetamolu jest zwiagzane ze zwigkszong czesto$cia nowych
rozpoznan astmy. Stosowanie paracetamolu przyczynia si¢
do obnizania poziomu GSH w ptucach, co w konsekwen-
¢ji predysponuje pacjenta do postepujacego uszkodzenia
oksydacyjnego i skurczu drég oddechowych.Barr 2004

Badania genetyczne wskazuja, ze podatnos¢ na astme
ro$nie, gdy maleje funkcja GSH. W jednym z badan wyka-
zano, ze dzieci z genetycznym upos$ledzeniem wytwarzania
S-transferazy glutationu sg znacznie bardziej podatne na
proastmatyczny efekt biernego wdychania dymu tytonio-
wego.Palmer 2006 W innym badaniu wykazano, ze u dzieci
chorujagcych na astme stwierdzono genetyczny niedoboér
syntezy S-transferazy glutationu, a u nich samych stwierdza
sie z uplywem czasu bardziej nasilone pogorszenie funkcji
Oddechowej_Carroll 2005

Bialko serwatkowe, stosowane w odpowiednich ilo-
$ciach, jest jedng z form doustnej suplementacji o udoku-
mentowanych wlasno$ciach zwigkszania wewnatrzkomor-
kowych pozioméw GSH.Bounous 2000 W jednym z badan
wykazano, ze suplementacja bialka serwatkowego popra-
wia funkcje ptuc u oséb z powysitkowym skurczem oskrze-
li, stanem astmopodobnym Baumann 2005

Odpowiednie dawkowanie biatka serwatkowego majace
na celu uzyskanie znaczacego wzrostu GSH w limfocytach
utatwia kontrolowanie astmy u dzieci.-othian 2006 We wcze-
$niejszym badaniu wykazano, ze biatko serwatkowe poda-
wane przez okres jednego miesigca ,znaczaco i dramatycz-
nie” zwigksza poziomy GSH we krwi i przyczynia si¢ do
poprawy funkcji phuc.Lothian 2000

GSH a POChP. Przewlekta Obturacyjna Choroba
Pluc (POChP) jest schorzeniem, w ktérym dochodzi do
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obkurczenia drég oddechowych. Zmniejszony przeplyw
powietrza objawia si¢ krotkim oddechem. Na pierwszy rzut
oka schorzenie to nie wydaje si¢ by¢ az tak grozne, zwtasz-
cza w poréwnaniu do choréb serca, czy nowotworu. Tym-
czasem POChP jest czwartg najczestsza przyczyng zgonow
na $wiecie Pauwels 2001

POCKHP jest zazwyczaj wywolane uszkodzeniem w na-
stepstwie dzialania szkodliwych gazéw lub czgsteczek - naj-
czedciej dymu tytoniowego - ktdre aktywuja nieprawidlowa
odpowiedz zapalng w ptucach. W jednym z badan wykaza-
no, ze zastosowanie paracetamolu, ktory przyczynia sie do
obnizenia pozioméw GSH w plucach, moze takze przyczy-
niaé sie do rozwoju POChP Barr 2004, McKeever 2005, Joppa 2007
Bez wzgledu na przyczyne, ostateczne zwigkszenie stresu
oksydacyjnego ma wplyw na wywotanie i postep tego scho-
rzenia.

Stopien nasilenia POChP odzwierciedlaja jeszcze znacz-
niejsze niedobory zdolno$ci antyoksydacyjnej, w tym GSH.
Papi 2006, Kluchova 2007, Tkacova 2007

Z uplywem czasu, typowe leczenie POChP jakim jest
podaz tlenu, nasila negatywny stres oksydacyjny. Podaz
znacznych dawek NAC, ktéra jest prekursorem GSH, za-
pobiega uszkodzeniu wywolanemu przez dlugotrwaly tle-
noterapie;.FOSChmO 2005

Cwiczenia fizyczne u chorych z POChP przyczyniaja sie
do zwigkszenia stresu oksydacyjnego i utleniania lipidéw.

Naukowcy badajacy to zjawisko sugeruja, ze GSH i inne
terapie przeciwutleniajgce moga zmniejszy¢ utlenianie
i zwigkszy¢ tolerancje na wysitek fizyczny.Agacdiken 2004 Cho-
rzy z POChP wykazuja rowniez zmniejszong zdolnos¢ ada-
ptacyjna do treningu wytrzymatos$ciowego, co odpowiada
ich obnizonej zdolnosci do wytwarzania GSH.Rebinovich 2002
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GSH a ARDS. Zesp6t Ostrej Niewydolnoéci Odde-
chowej (ARDS) jest stanem zagrozenia zycia wynikajacym
z wystgpienia zdarzen lub okolicznosci, ktore powoduja
ciezki uraz pluc. ARDS charakteryzuje si¢ splyceniem od-
dechu, nagromadzeniem plynu w tkance plucnej i bardzo
uposledzonym utlenowaniem krwi. Do wywolania tego
schorzenia moga przyczyni¢ sie zachly$niecie woda, wdy-
chanie substancji toksycznych, zapalenie pluc lub ciezki
uraz klatki piersiowej. Obecnie 30% o0s6b, u ktérych doszto
do rozwoju ARDS, umiera z tego powodu pomimo stoso-
wania odpowiedniej terapii od poczatku wystapienia obja-
WOW.

Istnieje wiele badan wigzgcych niedobdr GSH w tkan-
ce plucnej ze wzrostem ryzyka rozwoju ARDS. Badacze
stwierdzili, ze naduzywanie alkoholu, przy braku marsko-
$ci, zmniejszalo $rednio o 80% poziom GSH w pecherzy-
kach ptuc (sa to mikroskopijne fragmenty tkanki ptuc-
nej, otaczajace banki powietrza). Jezeli poziom GSH jest
zmniejszony do takiej wartosci nastepuje wiekszy przeciek
plynéw do pecherzykéw. To wlasnie ten utrzymujacy sie
przeciek do tkanki plucnej i wynikajace z tego uposledze-
nie utlenowania krwi charakteryzuja ARDS.Brown 2004

Ryzyko rozwoju ARDS znaczgco wzrasta przy naduzy-
waniu alkoholu, ktére jest nierozerwalnie zwigzane z obni-
zonymi poziomami GSH w tkance ptucnej.Joshi 2007

GSH a uszkodzenie pluc. Badania wykazuja, ze
GSH odgrywa pierwszoplanows role w utrzymaniu prawi-
dlowej funkgji ptuc, a niedobdr GSH czesto istotnie wply-
wa na jej pogorszenie. Jednym z przykltadéw ochronnego
dzialania GSH na pluca jest zastosowanie lekéw charakte-
ryzujacych si¢ uszkadzaniem tkanki ptucne;j.

Bleomycyna jest chemioterapeutykiem stosowanym
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w onkologii, ktérego dzialanie uszkadzajace ptuca ob-
serwowane jest po dluzszym stosowaniu. Uszkodzenie to
rozpoczyna si¢ jako proces zapalny wokot malenkich pe-
cherzykéw (zapalenie $rédmigzszowe), ktore ostatecznie
przechodzi w restrykcyjne zbliznowacenie wokoél peche-
rzykow (zwioknienie ptuc). Jakiekolwiek podobne zapale-
nie lub zwidknienie obniza zdolno$¢ ptuc do dostarczania
tlenu do krwi.

Kiedy opisane okoliczno$ci wystepuja w pelni, pozio-
my GSH w plucach sg istotnie obnizone, podczas gdy inne
wskazniki uszkodzenia oksydacyjnego znaczaco rosna.
Jakkolwiek, gdy podawana jest acetyl-L-karnityna w daw-
kach wystarczajacych do ograniczenia wywolanych przez
bleomycyne spadkéw poziomu GSH, uszkodzenie ptuc jest
odpowiednio zmniejszone.52yed-Ahmed 2004

GSH a mukowiscydoza. Inne przewlekte schorzenie
pluc, mukowiscydoza, jest rowniez zwigzane z obnizonym
poziomem GSH. Analiza popluczyn oskrzelowo-plucnych
pacjentéw z mukowiscydoza wykazata nizsze poziomy
GSH w poréwnaniu ze zdrowymi ludzmi.Hartl 2005 Objaw
ten wycofuje sie, gdy pacjenci z mukowiscydoza wdychaja
GSH. Po takich inhalacjach poziom GSH w popluczynach
wzrasta i poprawia sie funkcja phuc, Griese 2004

Badanie kliniczne z udzialem 18 pacjentéw chorych na
mukowiscydoze wykazalo, ze poziomy GSH w krwinkach
bialych s3 jednoznacznie obnizone u wszystkich badanych.
Co wazniejsze, suplementacja NAC (suplement bedacy
prekursorem GSH) zmniejszyta niedobér GSH i prawdo-
podobne pogorszenie przysztej funkcji ptuc.Tirouvanziam 2006

Przy pomocy modelu zwierzecego mukowiscydozy wy-
kazano, ze komoérkowe niedobory GSH w plucach siegaja
poziomu mitochondriéw, co jest najprawdopodobniej osta-
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teczng manifestacja glebokiego wewnatrzkomérkowego
stresu Oksydacyj negO.Velsor 2006

Whioski. Pluca, w ktérych ma miejsce stala wymiana
i obecno$¢ tlenu, sg szczegdlnie wrazliwe na stres oksyda-
cyjny. Podobnie jak w wielu innych tkankach, stan GSH
w plucach jest jednoznacznym wskaznikiem zdrowotnosci
pluc. Niskie poziomy GSH w plucach zapewniaja warun-
ki sprzyjajace rozwojowi schorzen i uszkodzeniom ptuc.
W dodatku proces chorobowy w plucach prowadzi do
jeszcze bardziej gwaltownego zuzycia GSH, co wywolu-
je bledne kolo zmniejszonej ochrony antyoksydacyjnej
i dodatkowego uszkodzenia. Réznorodne terapie GSH wy-
kazuja wspaniate mozliwosci ochronne ptuc i potwierdza-
ja skuteczno$¢ zmniejszania objawoéw zwigzanych nawet
z zaawansowanymi ich schorzeniami.



Rozdziat 5
GSH: Glowny obronca
oczu

GSH a zdrowie oczu. Praktycznie wszystkie choroby
oczu, zwlaszcza te zwigzane z postepujaca utratg wzroku,
s nierozerwalnie zwigzane ze spadkiem zasobdw antyok-
sydacyjnych i wzrostem stresu oksydacyjnego. Obecne ba-
dania wskazujg, ze trzy najpowszechniejsze stany uposle-
dzajgce wzrok: za¢ma, jaskra i zwyrodnienie plamki zoltej
sa zawsze zwigzane oraz nasilane przez postepujacy i nie
zneutralizowany stres oksydacyjny zachodzacy w oku.

GSH a za¢ma. Zmetnienie soczewki oka, powszech-
nie zwane zaéma, jest najczestsza przyczyna slepoty w Sta-
nach Zjednoczonych. Badacze stale wiaza powstawanie
za¢my z przewlekle podwyzszonym stresem oksydacyj-
nym'Bhuyan 1984, Maurya 2006, Zoric 2006, Varma 2007, Fernandez 2008
Powszechnie uznawang przyczyna za¢my jest utlenianie
biatek w soczewce oka.

Rozwinieta zaéma charakteryzuje sie znaczgco obni-
zonym poziomem GSH w tkankach soczewki.Head 2001 Cq
wazne, stezenie GSH jest kluczowym czynnikiem zapobie-

gajacym utlenianiu w soczewce, a tym samym tworzeniu
ZaC’mY.TruSCOtt 2005
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Gdy stezenia GSH beda utrzymane powyzej okreslo-
nego poziomu nie dojdzie do wystapienia za¢my. W tym
celu istotne znaczenie ma odpowiedni poziom witaminy C
utrzymujacy nalezyta zawarto$é GSH w soczewce. Hedge 2004

Rzeczywiscie, zawarto$¢ witaminy C jest zawsze znacza-
co obnizona w za¢mie. Z tego powodu tworzenie zaémy
w istocie przypomina ogniskowe zwyrodnienie (,,degene-
racje soczewki’), odpowiadajace procesowi powstawania
blaszki miazdzycowej w przebiegu zwyrodnienia $ciany
tetnicy, co opisano wczeéniej.

Badania na zwierzetach z wykorzystaniem preparatéw
ocznych zawierajacych GSH i witamine C wykazaly, ze
za¢ma ma okre$lony zakres odwracalnosci, w ktérym im
mniej zaawansowana za¢ma, tym lepsza odpowiedz na za-
stosowane leczenie, Williams 2006

Zapobieganie powstawaniu za¢my wydaje sie zaleze¢ od
stanu antyoksydacyjnego soczewki. W badaniach na szczu-
rach, podaz L-karnityny i acetyl-L-karnityny, obu skfadni-
kéw odzywczych wspomagajacych utrzymanie poziomu
GSH, obnizata stres oksydacyjny w soczewce i chronita jg
przed powstawaniem Zac’mY.Elanchezhlan 2007, Balasaraswathi 2008

Badania populacyjne nad czynnikami wywolujacymi za-
¢me réwniez potwierdzajg ten zwigzek. Osoby z wyzszymi
poziomami witaminy C we krwi lub tez przyjmujace wiecej
witaminy C maja znamiennie nizsze prawdopodobienstwo
wysta,pienia ZaC'mY.Valero 2002, Ferrigno 2005, Yoshida 2007

GSH a jaskra. Jaskra, schorzenie cechujace sie zwiek-
szonym ci$nieniem wewnatrz gatki ocznej, ktére moze wy-
wola¢ uposledzenie widzenia, a w ostatecznosci prowadzi¢
do slepoty, jest kolejnym powszechnym schorzeniem na-
rzagdu wzroku silnie powigzanym z wystepowaniem stresu
oksydacyjnego.lzom 2006, Sacca 2007
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Zwigkszony stres oksydacyjny jest obecny nawet we
wczesnym stadium jaskry. Badacze stwierdzili, ze ptyn we-
wnatrzgatkowy obmywajacy soczewke w oku cierpigcym
na jaskre charakteryzuje niedobor GSH, ktdry jest bezpo-
$rednim wskaznikiem zwigkszonego stresu oksydacyjnego.
Bunin 1992 T nj badacze stwierdzili w tym samym plynie zna-
czacy niedob6r witaminy C.Aleksidze 1989 W¢rod populacii,
w ktdrej stwierdzono znaczaco obnizony poziom genetycz-
nej ekspresji enzymu detoksykacji zaleznej od GSH ryzyko
jaskry bylo znaczaco podwyzszone, Unal 2007

Stosowane strategie leczenia antyoksydacyjnego wy-
kazaly korzystny efekt obnizania zwigkszonego ci$nienia
$rodgalkowego wystepujacego w jaskrze, co dodatkowo po-
twierdza znaczacy wplyw stresu oksydacyjnego na rozwdj
i wystepowanie tego schorzenia.

Zaréwno dozylne jak i doustne leczenie witaming C wy-
kazalo skutecznos¢ w obnizaniu ci$nienia $rodgatkowego
w jaskrze, Virno 19672, Head 2001 Njje bylo zaskakujace, ze sku-
teczno$¢ witaminy C byla bezposrednio zalezna od dawki.

Skuteczna dawka dozylna wynosita 1000 mg/kg, a do-
ustna 500 mg/kg. W innym badaniu zastosowanie tylko 500
mg witaminy C doustnie dwa razy dziennie nie wykazato
znaczgcej korzysci w obnizaniu ci$nienia $rédgatkowego.
Trzeci rodzaj podazy witaminy C w jaskrze réwniez okazal
sie¢ skuteczny. Bylo to zastosowanie 10% wodnego roztworu
witaminy C bezposrednio na oko, co wykazato skuteczno$¢
w obnizaniu ci$nienia §rédgatkowego.linner 1964, Linner 1969

Whiosek. Duza ilo§¢ badan przemawia jednoznacznie
za tym, ze stres oksydacyjny, przedstawiany jako niskie po-
ziomy GSH w tkankach i ptynach oka, odgrywa znaczaca
role w rozwoju najpowszechniejszych schorzen okulistycz-
nych, w tym zaémy i jaskry. Inne badania wykazaly, ze su-
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plementacja GSH i zastosowanie witaminy C w wysokich
dawkach odgrywa role zapobiegawcza, a w niektorych
przypadkach przyczynia si¢ do odwrdcenia procesu cho-
robowego w tych schorzeniach oka. Laczne wykorzystanie
tych terapii niesie wiele nadziei na ograniczenie wystepo-
wania i postepu tych typowo nieustepliwych proceséw cho-
robowych.



Rozdziat 6
GSH: Glowny obronca
watroby

GSH a watroba. Watroba - stworzona by chroni¢
organizm przed toksynami, filtruje cala krew z przewodu
pokarmowego zanim ta trafi do reszty organizmu. Jako
narzad, watroba jest najwazniejszym obroncg organizmu
przed stalym naporem trucizn i toksyn pochodzacych
z otoczenia i pozywienia. To wlasnie zdolno$¢ watroby do
wykorzystania GSH w obronie przed toksynami umozliwia
jej tak skuteczne wykonywanie swojej obronnej roli.

Gdy watroba jest zdrowa, nie tylko wytwarza wystarcza-
jace ilosci GSH do wykonywania swoich funkcji, lecz takze
produkuje i rozprowadza nadmiar GSH, ktéry wypompo-
wuje do krwiobiegu na potrzeby catego organizmu.

Z biegiem czasu, codzienne narazenie na wielka roz-
norodno$¢ i ilos¢ chemicznych toksyn uposledza funk-
cje watroby. W miare jak watroba staje si¢ coraz bardziej
uszkodzona, nie tylko z trudem zaspokaja wlasne zapotrze-
bowanie na GSH, ale takze wydziela coraz mniej lub nawet
w ogole przestaje uwalnia¢ GSH do krwi, aby wspomagac
prace innych narzadéw.
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Badacze uznali, ze ze wzgledu na istotng role dla funkcji
komorek jak i role gtéwnego odtruwacza, niedobér GSH
jest odpowiedzialny za wigkszo$¢ uszkodzen komorek
watrobowych. Ten niedobér GSH w hepatocytach zostat
wskazany jako gléwna przyczyna zwigkszonej zachorowal-
noéci w przypadku uszkodzenia watroby.Altomare 1988

GSH a marsko$¢. W badaniu klinicznym przepro-
wadzonym u alkoholikéw badacze stwierdzili znaczace
podwyzszenie poziomu utlenowanej postaci GSH. Uznali,
ze zar6wno obnizony poziom zredukowanej (bogatoelek-
tronowej) postaci GSH jak i podwyzszony poziom utleno-
wanej GSH zwiekszaja ryzyko uszkodzenia watroby przez
nowe toksyny. Altomare 1988

Za kazdym razem, gdy wystepuja podwyzszone pozio-
my utlenowanej postaci antyoksydantu (takiego jak GSH)
w poréwnaniu do jego postaci zredukowanej, stwierdza si¢
mniejsza ilo§¢ elektronéw dostepnych dla przywrdcenia
stanu zdrowia. U pacjentéw z przewlekla choroba watroby,
taka jak marsko$¢, badacze stwierdzili znaczacy niedobér
GSH zaréwno w surowicy jak i w czerwonych krwinkach.
Loguercio 1999

GSH a zapalenie watroby. Obnizony poziom GSH
stwierdzono takze w ostrym i przewlektym zapaleniu wa-
troby oraz w alkoholowym i niealkoholowym uszkodzeniu
w%troby_Loguercio 1992, Shigesawa 1992, Loguercio 2003

W ostrym zapaleniu watroby, poza obnizonymi pozio-
mami GSH, stezenia we krwi innych antyoksydantéw, ta-
kich jak witamina C, witamina E, witamina A i beta-karo-
ten, s3 réwniez obnizone,Cemek 2006

Pomimo, iz intensywna terapia antyoksydacyjna przyno-
si znaczne korzysci w przewleklym wirusowym zapaleniu
watroby, piSmiennictwo medyczne nie podaje ostatecznego
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wyleczenia przy takim podejsciu. Z kolei ostre wirusowe
zapalenie watroby bywalo skutecznie wyleczone w ciggu
kilku dni przy pomocy odpowiednio dawkowanej wita-
miny C.Klenner 1974, Cathcart 1981 T kolejny przyktad silnego
synergizmu witaminy C z GSH, gdy zainfekowane komorki
potrzebuja normalizacji lub prawie normalizacji ich obni-
zonych pozioméw GSH aby si¢ calkowicie zregenerowac.

Przewlekle zapalenie watroby charakteryzuje sie bar-
dzo nasilonym stopniem trwajacego stresu oksydacyjnego,
zaréwno w zainfekowanych komdrkach jak i w krazacych
komérkach uktadu odporno$ciowego.Boy2 1999 Zakazajacy
wirus podaza do mitochondriéw zainfekowanych komorek
i tam obniza poziom GSH. To w konsekwencji uposledza
przekaz i przeplyw elektronéw niezbednych w mitochon-
driach.Wang 2006

Wszystko to coraz bardziej nasila szkodliwy efekt istot-
nego, przewleklego stresu oksydacyjnego obserwowanego
w tym schorzeniu, co prawdopodobnie przyczynia si¢ do
tego, ze zakazenie to jest znacznie trudniej uleczalne niz
wiekszos¢ innych.

Wykazano jednak, ze w przewlektym zapaleniu watro-
by metody terapeutyczne wspierajace funkcje zalezne od
GSH oraz catkowitg zdolno$¢ antyoksydacyjna przyno-
sza wiele korzysci, nawet jesli nie powodujg ostatecznego
wyleczenia.

W bardzo interesujacym badaniu klinicznym podawano
NAC, prekursor GSH, pacjentom z przewleklym zapale-
niem watroby typu C, w polaczeniu z terapig interferonem.
W poréwnaniu ze zdrowymi ludzmi, poziomy GSH byly
obnizone zaréwno w osoczu jak i monocytach pacjentéw
cierpiacych na zapalenie watroby. Pacjenci, u ktérych te-
rapia interferonem nie przynosita rezultatu, polaczenie in-
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terferonu i NAC stopniowo normalizowalo podwyzszone
poziomy enzymoéw watrobowych, az do uzyskania wartosci
prawidlowych u 41% pacjentéw po 5-6 miesigcach terapii
kombinowanej Beloqui 1993

Ponadto, na skutek terapii polaczonej uzyskano ,,bliski
normie poziom wewnatrzlimfocytarnego glutationu” przy
poprawionym, lecz nie znormalizowanym poziomie GSH
W SUrowicy.

Whiosek. Obnizone poziomy GSH w watrobie s3
nierozerwalnie zwigzane ze schorzeniami watroby i jej
uszkodzeniem. Jesli poziomy GSH i witaminy C zostang
odpowiednio podniesione przy pomocy skutecznej suple-
mentacji, schorzenia watroby jednoznacznie si¢ poprawia-
ja, czesto ustepujac catkowicie gdy poziomy tych istotnych
antyoksydantéw zostang utrzymane w zakresie normy.



Rozdziat 7
GSH: Glowny obronca
mlodzienczych sil witalnych
i energii

GSH przeciwdziala starzeniu sie. Argument za
nierozerwalnym zwigzkiem pomiedzy obnizonym pozio-
mem GSH i postepem starzenia sie¢ jest nie do podwaze-
nia. Uwzgledniajac ochronne i gojace wlasciwosci GSH w
kazdym narzadzie, ktére zostaly oméwione w poprzednich
rozdziatach, mozna jednoznacznie wskazaé, ze podnosze-
nie poziomu GSH powinno sta¢ si¢ nieodzownym elemen-
tem kazdej strategii ukierunkowanej przeciw starzeniu sie.
Bez wyjatku, poziom GSH obniza si¢ w kazdej z tkanek
wraz ze starzeniem sie organizmu.

Ale istnieje takze bardziej bezposrednie powigzanie. Ba-
dania nad dlugowiecznoscig prowadzone na wielu gatun-
kach zwierzat - od owadéw po ssaki - wykazaty powigzanie
pomiedzy poziomami GSH, a diugoscia zycia. Niektore
z badan wykazaly wydtuzenie dlugoéci zycia o 20-40% je-
dynie poprzez podniesienie niedoboréw GSH.

Badania nad wydluzaniem Zycia komaréw* potwierdzi-
ty teze, ze odzywianie ich lekiem podnoszacym GSH po-

*Nie chodzi o to, ze kto$ chciatby komarom wydluza¢ zycie. Rzecz w tym,
ze naukowcy uzywaja tych szybko rozmnazajacych sie i krétko zyjacych(srednio
48 godzin) insektow poniewaz dzieki temu s3 w stanie zebra¢ duza ilo$¢ danych
ilosciowych i jako$ciowych w krétkim czasie.
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zwala im zy¢ o 30-38% dtuzej.Richie 1987 Podnoszenie pozio-
moéw GSH w watrobie i sercu myszy réwniez zaowocowato
znaczacym wydtuzeniem zycia.Bounous 1989

Badanie statystyczne przeprowadzone na populacji
0s6b starszych polegalo na poréwnaniu pozioméw GSH
we krwi u zdrowych dorostych z poziomami oséb chorych,
w podobnym wieku. Poziomy GSH u o0s6b zdrowych byly
znamiennie wyzsze, podkreslajac podstawowa role obnizo-
nych pozioméw GSH w procesie starzenia sie badz tez cho-
ciaz rozwoju choréb tradycyjnie zwigzanych z procesem
starzenia sie.Julius 1994

Inne interesujace badanie poréwnywalo stezenia GSH
w surowicy krwi oséb dorostych ponizej 50. roku zycia
z osobami pomiedzy 70. a 99., a nastepnie obu grup z oso-
bami w wieku ponad 100 lat. Jak nalezalo sie spodziewac,
poziomy GSH w grupie najmlodszej byly wyzsze niz te
w grupie 70-99 lat. Co ciekawe, pacjenci w wieku ponad
100 lat mieli poziomy GSH wyzsze od pacjentéw z grupy
70-99. Badacze uznali, ze stres oksydacyjny ulega obnize-
niu u oséb zdrowych w wieku powyzej 100 lat, w poréw-
naniu z mlodszymi, aczkolwiek wcigz osobami w wieku
podesztym. To odkrycie wydaje si¢ potwierdzal, ze wyzsze
poziomy GSH w grupie najstarszych oséb, w rzeczywistosci
wyjasniaja ich dlugowiecznos¢.Paclisso 1998

GSH, ATP a energia. Tréjfosforan adenozyny (ATP)
byt przez dlugi czas uznawany za podstawowy zwiazek
dostarczajacy energie na potrzeby przeprowadzania wie-
lu reakeji metabolicznych w organizmie. Czasteczki ATP
to dostownie pakiety wysokiej energii, ktére biorg udzial
w réznorodnych przemianach biochemicznych, w wyniku
ktorych nastepuje znaczacy przekaz i przeplyw elektronow.
Dwa istotne szlaki wykorzystuja ATP w syntezie GSH.
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GSH sklada si¢ z trzech aminokwaséw: glutaminy, cyste-
iny i glicyny. Kazdy etap syntezy GSH wykorzystuje enzym,
ktory przenosi energie z ATP do powstajacej czasteczki
GSH. Przekazana energia zostanie ostatecznie rozprowa-
dzona po calym organizmie gdy GSH bedzie realizowat

swo;e roznorodne funkc Huang 1995, Lomaestro 1995, Anderson
1997, Luo 2000, Murthy 2000, Jan, w1ak 2006

ATP w zasadzie odgrywa role kolejnego bardzo waznego
antyoksydantu w calej puli antyoksydantéw organizmu.

W hodowlach komérkowych witamina C wykazata wla-
$ciwosci znaczacej stymulacji produkeji ATP i zwiekszenia
jego zawarto$ci,Komarova 2000 podczas gdy GSH wykazal
zdolnos¢ odnawiania witaminy C.Wells 1994, Wells 1995 popad.-
to, jak wskazano wczesniej, ATP jest niezbedne do produk-
cji GSH.

ATP jest koncowym wysokoenergetycznym produktem
interakcji chemicznej pomiedzy szeregiem kompleksow
bialkowych okreslanych jako fancuch transportu elektro-
néw. Ten lancuch transportu elektrondw jest usadowiony
w blonach mitochondrialnych - fabryk energii kazdej ko-
morki. Armstrong 2007

To wiasnie w mitochondriach skfadniki odzywcze s
w obecnosci tlenu ostatecznie przetwarzane i w ten sposob
powstaje fizyczna posta¢ energii organizmu. Jako podsta-
wowy obronca w kazdej komorce, GSH chroni te wazne,
produkujace energi¢ mitochondria przed atakiem wolnych
rodnikéw i przed narazeniem ich na toksyny.

GSH i ,,schorzenia wieku starszego”

Wigkszo$¢ schorzen zwigzanych ze starzeniem sie, ta-
kich jak zwyrodnienie stawdw, choroby serca, za¢ma, zwy-
rodnienie plamki zéttej, choroba Alzheimera, demencja
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starcza oraz niektére nowotwory, znaczaco postepuja przy
istotnym niedoborze GSH.

Zwigzek pomiedzy GSH a chorobami modzgu, serca
i pluc oméwiono w poprzednich rozdzialach. Ta cze$é
omawia niektdre z ,,choréb wieku starszego”, ktére nie do
konca pasowaly do rozdzialéw o mézgu, sercu, ptucach czy
oczach.

GSH a zwyrodnienie stawow. Choroba zwyrod-
nieniowa stawdw jest schorzeniem degeneracyjnym, wy-
stepujacym zwykle u oséb starszych. Badacze analizowali
wplyw stresu oksydacyjnego na $mier¢ chondrocytéw.

Chondrocyty zajmujg si¢ produkcja chrzastki stawo-
wej. Uznano, ze obnizona czynno$¢ GSH w tych komor-
kach odgrywa istotng role w ich podatnosci na §mier¢ pod
wplywem stresu oksydacyjnego. Zasugerowano ponadto,
ze ten mechanizm moégtby ,wskazywa¢ na istotny czynnik
przyczynowy” rozwoju zwyrodnienia staw6w. Carlo 2003 Tnnj
badacze analizowali pacjentéw z chorobg zwyrodnieniowa
i znalezli dowody obecnosci znaczgcego stresu oksyda-
cyjnego, w tym obnizenia GSH.Surapaneni 2007 W kolejnym
badaniu stwierdzono, ze zwiekszone przyjmowanie anty-
oksydantéw w diecie wydaje sie¢ mie¢ wplyw na zmniejsze-
nie rodzajéw kostnych proceséw chorobowych majacych
%%%ial w rozwoju zwyrodnienia kostno-stawowego.Wan8

Jeszcze wigksze wrazenie robi stwierdzenie, Ze postepu-
jacy stres oksydacyjny - w tym obnizenie GSH - ma udziat
w rozwoju reumatoidalnego zapalenia stawow.Afonse 2007,
Gelderman 2007, Pedersen-Lane 2007

Badacze tej choroby stwierdzili, ze terapia antyoksyda-
cyjna nasila pozytywny efekt kliniczny jej leczenia. Donie-
§li, ze taka terapia skutkowala znaczgcym zmniejszeniem
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obrzeku i bdlu stawéw, jak i znaczaca popraws ,,0g0lnego

stanu zdrowia”, Van Vugt 2008

GSH a choroba nowotworowa. Badacze zauwazy-
li, ze czgstos¢ wystepowania wigkszo$ci nowotworéw wzra-
sta wraz z wiekiem ludzi. Ze wzgledu na typowe dla GSH
dzialanie odtruwajace, antyoksydacyjne i wspomagajace
czynnoéci immunologiczne oraz obnizenie wraz z wiekiem
jego poziomu, zasugerowano, ze ta zwiekszona z wiekiem
zapadalno$¢ na nowotwory zalezy przynajmniej cze$ciowo
od niedoboréw GSH.Richie 1992

W niedawnym badaniu mierzono st¢zenie we krwi roz-
nych witamin antyoksydacyjnych oraz GSH w dwéch gru-
pach pacjentéw - hospitalizowanych z rakiem jamy ustnej
oraz dobranej grupie kontrolnej. Badacze stwierdzili zwia-
zek pomiedzy niskimi poziomami GSH, a zwiekszonym ry-
zykiem rozwoju choroby nowotworowej jamy ustnej. Richie

Prekursor GSH, NAC znaczgco obnizyta zdolno$¢ zna-
nych czynnikéw rozwoju nowotworéw do wywotania pro-
cesow zlodliwych w calym szeregu roznych tkanek bada-
nych u myszy.De Flora 1995

Dane wskazuja na to, Ze mitochondria sa gtéwnymi
wewnatrzkomérkowymi  miejscami  zaangazowanymi
w utrzymanie zdrowia i zywotno$ci komorek. Ta istotna
rola zachg¢ca naukowcéw do postulowania, ze uszkodze-
nie DNA w komorkowych mitochondriach jest gléwnym
czynnikiem starzenia sie, rozwoju choréb nowotworowych
i wielu choréb zwyrodnieniowych,Balansky 1996

Ponadto, badacze sugeruja, ze ochronne wlasciwosci
GSH wobec choréb nowotworowych w znaczacym stopniu
wynikaja z jego zdolnosci antyoksydacyjnych i detoksy-
kacyjnych. Eksperymenty na zwierzetach laboratoryjnych
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wskazuja, ze GSH (wytwarzany dzigki suplementacji NAC)
chroni DNA mitochondrialne przed uszkodzeniem przez
ogromng ilo§¢ karcynogennych zwiazkéw chemicznych.
Odkrycia te popierajg teze, ze uszkodzenie mitochondrial-
nego DNA odgrywa znaczaca role w rozwoju schorzen
degeneracyjnych i jest jednym z istotniejszych czynnikéw
W procesie starzenia sig,van Zandwijk 1995

Badacze wykazali efekt synergii, gdy w leczeniu raka sto-
sowano razem witaming C i GSH. Myszy, ktérym wstrzyk-
nieto karcynogenny zwigzek chemiczny wywotujacy po-
wstawanie guza (uretan), a nastepnie podawano witamine
CiNAC (prekursor GSH), mialy o ponad potowe mniejsza
mase¢ guza w poréwnaniu do tych, ktére nie byly leczone
witaming C lub GSH. Pomimo, iz stwierdzono nieznacz-
ng poprawe pod wplywem samej witaminy C lub NAC
podawanych oddzielnie, badanie wykazalo ze wlasciwosci
ograniczajace mase guza tych dwdch antyoksydantow byly
tak naprawde synergistyczne (czyli wiecej niz sumaryczne),
gdy stosowano je facznie PAgostini 2000

Whiosek. Niedobory pozioméw GSH wewngtrz ko-
morek oraz we krwi sg wspélnymi mianownikami w roz-
woju choroby degeneracyjnej i w postepie przedwczesne-
go starzenia sie. Prawie bez wyjatku, stres oksydacyjny
z wolnych rodnikéw, uszkodzenie tkanek przez toksyny
oraz upos$ledzona odpornos¢ czesto obserwowana w wielu
schorzeniach sg zwigzane z, i przyspieszane przez, niedo-
bér GSH.

GSH odgrywa wazna role w ochronie komorek, tkanek
i narzadow przed stresem oksydacyjnym. Spojnie z tg do-
brze udokumentowang rolg GSH w organizmie, badania na
zwierzetach wykazaly, Ze podniesienie poziomu GSH moze
znaczgco wydluzy¢ diugos¢ zycia. Badania na ludziach
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wykazaly, Ze poziom GSH obniza si¢ z wiekiem, a osoby
z najwyzszymi poziomami GSH zyja najdiuzej i ciesza si¢
najlepszym zdrowiem. Potwierdza to fakt, ze u oséb, kto-
re przekroczyly 100 lat zycia poziom GSH jest wyzszy niz
u 0s6b starszych ponizej tego wieku.

GSH odgrywa wazna role w ochronie mitochondriéw
(komoérkowych wytwérni energii) i mitochondrialnego
DNA, ktérych uszkodzenie jest bezposrednio powigzane
z utratg zdrowia i pierwotnym przyspieszeniem procesu
starzenia.

Duza ilos¢ wspolczesnych badan popiera zasade utrzy-
mywania odpowiednich pozioméw GSH jako ochrony
przed rozwojem choroby nowotworowej i innych choréb
zwyrodnieniowych, przedwczesnego starzenia si¢ i ogolnej
utraty zasobow energii komorkowej. Watpliwe jest, czy ist-
nieje cho¢ jeden czynnik wazniejszy w utrzymaniu i przy-
wracaniu dobrego zdrowia niz normalizacja poziomoéw
GSH we krwi i wewngtrz komorek.
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Rozdziat 8
Jak podnies¢ poziom GSH

Poniewaz GSH jest peptydem zlozonym z trzech amino-
kwasow, staje si¢ po przyjeciu doustnym szczegélnie wraz-
liwy na rozkltad enzymatyczny i rozpad, zaréwno w jelicie
jak i w watrobie, na dtugo przed dotarciem do krwiobiegu.

Dlatego doustne podawanie GSH u ludzi nie przynosito
znaczacego wzrostu jego pozioméw w surowicy. Witschi 1992

Z drugiej strony, bezposrednia podaz GSH do krwi dro-
ga dozylna przynosila korzystny efekt klinicznySechi 1996, Ciu-
chi 1997, Arosio 2002 homimo, iz okres pottrwania GSH przy tej
‘gggshnice podawania wynosi ponizej dwoch minut lomaestro

Co wiecej, ten gwaltowny zanik GSH z krwiobiegu po
podaniu dozylnym nie wydaje si¢ by¢ spowodowany przez
wychwyt komoérkowy, lecz wynika z gwaltownego rozpa-
du GSH na trzy sktadowe aminokwasy. Te aminokwasy, po
wychwyceniu przez komorki sa ponownie wykorzystane do
syntezy GSH Hahn 1978

Z tego powodu, podnoszenie poziomu GSH nie moze
by¢ skutecznie uzyskane poprzez bezposrednia suplemen-
tacje czystego GSH w tabletkach lub kapsulkach.
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Prawidlowy poziom GSH w organizmie moze by¢
wsparty przyjmowaniem suplementéw i sktadnikéw od-
zywczych, ktére umozliwiaja uzyskanie co najmniej jedne-
go z warunkow:

1) dostarczenie jednego lub wiecej z trzech po-
trzebnych aminokwaséw budulcowych

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

3) zmniejszenie zuzywania zapaséw GSH.

Warunki takie spelniaja nastepujace suplementy/sktad-
niki odzywecze:

De Rosa 2000, Atkuri 2007
Bilska 2005

o N-acetylocysteina
o Kwas alfa-liponowy
« Metionina'ang 1997
+ S-adenzoyl-L-metioninafriedel 1989
o GlutaminaAmores-Sanchez 1999
. Ole] sezamowyRamESh 2005, Sankar 2006
« Biatko serwatkoweBouhous 2000
. L_karnitynaGomez-Amores 2007
o CzosnekBorek 2006, Chowdhury 2008
« Witamina ClLenton 2000
« Witamina ERajasekaran 2004, Zaidi 2004, Yanardag 2007
« SelenThomson 2008

Nalezy podkresli¢, ze L-karnityna w potaczeniu z kwa-
sem alfa-liponowym okazala si¢ nadzwyczaj skuteczna
w podnoszeniu pozioméw GSH i jego catkowitej zdolnosci
antyoksydacyjnej.Kumaran 2004 Njemniej jednak, wydaje sie
ze istnieje lepszy sposob na podniesienie i utrzymanie po-
zioméw GSH we krwi.
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Liposomalne systemy dostarczania
lekow/sktadnikéw odzywczych

Tysigce badan klinicznych i laboratoryjnych jasno wy-
kazalo istotne znaczenie terapii antyoksydacyjnej, zwtasz-
cza witaming C.1¢¥Y 2092 Znaczna i stale rosngca ilo§¢ publi-
kacji naukowych dokumentuje jednogto$nie korzysci GSH
i jego pochodnych skladowych, takze w szerokim zakresie
proceséw chorobowych.Lomaestro 1995

Pojawienie si¢ systeméw dostarczania, ktére omijaja
brak mozliwoéci bezposredniego wchloniecia niektérych
substancji, takich jak GSH, po przyjeciu doustnym powo-
duje, ze te udokumentowane wlasciwosci staja sie jeszcze
bardziej warto$ciowe i przydatne. Jednym z takich syste-
mow dostarczania jest enkapsulacja liposomalna. Techno-
logia ta nie tylko chroni rozpad w $wietle zotadka i jelit i za-
pewnia efektywne wchlanianie do krwi, lecz takze wydaje
sie mie¢ zdolno$¢ trafiania w przestrzen miedzykomorko-
w3, a nawet dalej, do obszaréw wewnatrz komorek takich

jak mitochondria i j dra komorkowe, Hassan 1998, Rogers 1998,
ian 2001, Zhong 2005, Torchilin 2006, Weissig 2006, Caruthers 2007, Malik

2007, Yamada 2007

Poza nadzwyczajnym dostarczaniem substancji odzyw-
czych, system liposomalny réwniez skutecznie broni swoja
zawarto$¢ przed utlenianiem az do wlasciwej chwili uwol-
nienia fadunku.Bisby 1992 Ten rodzaj super-celowanego do-
starczania lekéw/substancji odzywczych wykracza daleko
poza jakkolwiek typowy, zwyczajny cel, jakim jest utrzy-
manie prawidtowych pozioméw po podaniu doustnym czy
nawet dozylnym.

Dostarczanie liposomalne jest takze w znacznym stop-
niu systemem oszczedzajacym energie. Przy pomocy lipo-
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soméw GSH moze by¢ dostarczony bezposrednio do prze-
strzeni mie¢dzykomoérkowej. Inne rodzaje suplementacji
GSH wymagaja zuzycia elektronéw i energii komérkowej
do wewnatrzkomodrkowej resyntezy GSH z jego aminokwa-
s6w sktadowych. Podobnie, liposomy sa w stanie dostar-
czy¢ aktywna, zredukowang witaming C bezposrednio do
komorek.

Witamina C, aby przedosta¢ si¢ do wnetrza komorki,
zwykle musi wystepowaé w postaci utlenionej (zuzytej).
Do konwersji witaminy C z powrotem do postaci aktywnej
zostaja wowczas wykorzystane komérkowe zapasy elektro-
now.

Istnieje jeszcze jedna znaczaca zaleta technologii enkap-
sulacji liposomalnej (LET). LET nie tylko zapewnia unikal-
ne i celowane dostarczanie osadzonej substancji terapeu-
tycznej - fosfatydylocholina (PPC), ktora stanowi znaczaca
cze$é samego liposomu, jest sama w sobie pozadanym $rod-
kiem odzywczym/suplementem. Twarde dane wskazuja,
ze sama PPC, a jeszcze bardziej skutecznie w polaczeniu
z witaming C, jest czynnikiem przeciwmiazdzycowym, ktd-
ry moze zmniejszy¢ wielko$¢ nawet juz istniejacych zwezen
tgtniCZyCh.AHman 1980, Levy 2006

Ostatnie badanie na myszach wykazalo, ze GSH za-
mkniety w liposomie, oprécz spodziewanego dziatania
antyoksydacyjnego, wywiera réwniez silny efekt przeciw-
miazdzycowy.Rosenblat 2007 Jdokumentowane lub praw-
dopodobne efekty samej PPC lub jej bliskich sktadowych
obejmujg dodatkowo nastepujgce dziatania:

o Ochrona komorek l’lerWOWYCh Aabdallach 2004
« Ochrona nerek Demirbilek 2006
« Ochrona przeciwoksydacyjnaP?s 2007
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« Obnizanie poziomu cholesterolu w surowicy
Mastellone 2000

« Wspomaganie usuwania ciezkich metali przy
pomocy chelatu DMSA Shvastava 1991,Misra 1997

« Zapobieganie kamicy zélciowej Kasbo 2003

o Wymagane dla prawidtowego metabolizmu
w obrebie jadra komérkowego Albi 2008

» Wymagane przy metabolizmie blony jadra ko-
moérkowego Albi 2008

 Leczenie i zagobieganie chorobom watroby Lie-
ber 2004, Buang 2005, Lamireau 2007

« Ochrona funkcji trzustki Lee 2003

o Zapobieganie uszkodzeniu blony komodrkowej
(utlenianiu lipidéw) i wspomaganie jej napra-
wy Lubin 1972, Weiss 1995, Adibhatia 2002, Demirbilek 2004

Polaczenie GSH i liposoméw w celu optymalizacji ab-
sorpcji i biodostepnosci wydawaloby sie wspaniatym roz-
wigzaniem, aby uzyskac najlepsza odpowiedz kliniczna.
Enkapsulacja liposomalna powinna zapewni¢ niemal cat-
kowitg absorpcje do krwi jak to przedstawiono na przy-
kladzie enkapsulacji liposomalnej witaminy C i wielu in-
nych sktadnikéw odzywcezych i lekow.

Co wiecej, nie publikowane dane kliniczne na temat
enkapsulacji liposomalnej witaminy C wyraznie wskazu-
ja, Ze to rozwiazanie znaczaco poprawia nie tylko zewna-
trzkomorkowa lub we krwi, ale takze wewnatrzkomorko-
wa zdolno$¢ antyoksydacyjng, poniewaz w okreslonych
stanach chorobowych mniejsze dawki witaminy C poda-
wane doustnie wydajg si¢ wywiera¢ silniejszy efekt kli-
niczny anizeli wieksze dawki witaminy C podawane do-
zylnie.
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Wydaje sig, ze stosunkowo niewielka ilo$¢ doustnej
witaminy C podawanej przy pomocy enkapsulacji liposo-
malnej bardziej efektywnie przenika do komérek organi-
zmu niz znacznie wigksze dawki dozylne witaminy C bez
liposomow.

W oparciu o badania na zwierzetach, podobna odpo-
wiedZ wydaje sie¢ prawdopodobna takze w przypadku do-
ustnej formy enkapsulacji liposomalnej GSH. W badaniu
klinicznym nad toksycznym wplywem paracetamolu na
watrobe myszy stwierdzono, ze liposomalna posta¢ GSH
wywierala znacznie silniejszy efekt ochronny niz podaz
samego GSH pomimo, iz obie postaci wywieraly podobny
wzrost jego poziomu catkowitego w watrobie, Wendel 1983

Skoro ostateczna zawarto$¢ GSH w watrobie byla taka
sama, lecz posta¢ liposomalna okazala si¢ bardziej skutecz-
na przy detoksyfikacji, stanowi to silny dowdd, ze liposomy
nie tylko podwyzszaja zawarto$¢ komoérkowa GSH, lecz
takze jego zawarto$¢ w poszczeg6lnych organellach komor-
kowych, takich jak mitochondria i jadra komérkowe.

W podobnym badaniu na szczurach oceniano inny sil-
ny antyoksydant - dysmutaze ponadtlenkows (SOD), za-
mknietg wewnagtrz liposomdéw. Wolna SOD w po éwnaniu
z ta samg dawka SOD podang w postaci enkapsulacji lipo-
somalnej nie byla w stanie spowodowa¢ catkowitej ochrony
przed toksycznym wplywem paracetamolu doprowadzaja-
cym do $mierci komorki watroby. Liposomy jednoznacznie
wspomagaty zdolnosci protekcyjne SOD,Nakae 1990

W rzeczywistoéci, w pelnej zgodzie z powyzsza analiza,
wczesniejsi badacze donosili, ze liposomalna enkapsula-
cja SOD umozliwiata przenikanie do komdrek cztowieka
»W znacznie szybszym tempie” niz w przypadku wolnej
SOD . Michelson 1980 Badacze ci zauwazyli takze, ze technolo-
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gia liposomalna przyczyniala si¢ do ,,wydtuzonej dtugosci
zycia fizjologicznego jak i silniejszej specyficznosci narza-
dowej” Bez wzgledu na to, czy wydltuzenie zycia komorki
jest wylacznie skutkiem dzialania SOD, czy tez synergizmu
pomiedzy liposomem a SOD, jest to skutek wyjatkowy i ab-
solutnie pozadany.

Kiedy wyniki tego badania s analizowane wraz z wyni-
kami Hahna, przytoczonymi wczesniej, gdzie GSH poda-
wane dozylnie musialo by¢ w pierwszej kolejnosci rozto-
zone na skladowe aminokwasy we krwi, wydaje sie wysoce
prawdopodobne, ze podawany doustnie GSH w formie
enkapsulacji liposomalnej powinien wykaza¢ sie lepszymi
korzys$ciami w poréwnaniu z podaza dozylng, analogicz-
nie do wynikéw z enkapsulacja liposomalng witaminy C
w poréwnaniu z dozylnie podawang witaming C. Nalezy si¢
spodziewac¢ dalszej weryfikacji tych do$wiadczen poniewaz
ro$nie wykorzystanie tych unikalnych form enkapsulacji
liposomalnej GSH i witaminy C.

Whioski i dalsze rozwazania. Najprawdopodob-
niej najwazniejszym wnioskiem wyptywajacym z tej ksiaz-
ki jest to, ze stres oksydacyjny odgrywa zasadnicza role
w nasileniu objawéw i pogorszeniu przebiegu wszystkich
choréb. Odgrywa takze istotng role w zapoczatkowaniu
wielu choréb.

Poniewaz stres oksydacyjny jest niczym wiecej niz de-
ficytem zawarto$ci elektrondéw i ich przeplywu w zajetych
tkankach potwierdza to, Ze zdolnos$¢ dostarczania elektro-
néw przez antyoksydacyjne skfadniki odzywcze i prepara-
ty bedzie odgrywala znaczacg role w zapobieganiu wielu
chorobom lub co najmniej skutecznym opanowywaniu ich
objawow. Innymi stowy:
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1. Twoje zdrowie zalezy przede wszystkim od
prawidlowych pozioméw antyoksydantéw
we wszystkich komoérkach i tkankach.

2. Przywrécenie obnizonych pozioméw anty-
oksydantéw jest najbardziej pewna droga
przywrécenia prawidlowego stanu zdrowia.

3. Utrzymanie prawidlowych pozioméw an-
tyoksydantow jest najwazniejszym celem
w utrzymaniu dobrego stanu zdrowia.

Obszerne doniesienia naukowe zostaly zacytowane w tej
ksiazce, aby wyjasni¢ Czytelnikowi, Ze ,teoria stresu oksy-
dacyjnego” choréb ma solidng i szeroka dokumentacje.

Jednakze z praktycznego punktu widzenia w wigkszo-
$ci badan nad terapig antyoksydacyjna, szczegélnie w tych,
w ktorych nie wykazano jednoznacznych korzysci, stoso-
wano niewielkie, czasem $miesznie mate dawki.

Bylo to szczegdlnie widoczne przy wiekszosci stabo za-
projektowanych badan nad rzekomym okreslaniem korzy-
$ci z wplywu witaminy C na wiele rodzajéw procesdéw cho-
robowych. W takich badaniach czesto stosowano dobowa
dawke 50, 100, a nawet 500 mg witaminy C. Czgsto w czasie
choroby moze by¢ konieczna dawka dobowa rzedu 1000,
5000, a nawet 10000 mg lub wigcej, ktdra pochlania szcze-
golnie duze iloéci elektronéw. Jesli badacze stosuja ,na-
parstek” elektrondw aby ugasi¢ ,,szalejace piekto” wolnych
rodnikéw i stresu oksydacyjnego, nie powinno dziwi¢ ich
rozczarowanie zwigzane z brakiem uzyskania pozytywnej
i jednoznacznej klinicznej odpowiedzi.

Najbardziej niekorzystna i zwodnicza cze$¢ tych ba-
dan niezmiennie pojawia sie, gdy badacze publikuja swoje
wnioski. Prawie zawsze wniosek bedzie zawieral twierdze-
nie, ze ,,zastosowanie witaminy C nie przyniosto korzyst-



JAK PODNIESC POZIOM GSH 79

»

nego efektu w leczeniu...” zamiast bardziej precyzyjnego
stwierdzenia, ze na przyklad ,zastosowanie witaminy C
w dawce 100 mg dziennie nie przynioslo korzystnego efek-
tu w leczeniu ...”

Stanowczo zbyt czgsto naukowcy i klinicysci recenzujac
projekty badawcze pomijajg wieksza cz¢$¢ badania i sku-
piaja si¢ na wnioskach badacza. Tego typu recenzje litera-
tury naukowej co najmniej wprowadzaja w blad, a czesto
skutkuja wnioskiem, ktéry jest dokladnie przeciwny do
faktéw naukowych.

W konsekwencji takiej powierzchownej i niezbyt do-
glebnej nauki, pacjenci zbyt czesto sa pozbawiani skutecz-
nego leczenia antyoksydacyjnego. To takze niepotrzebnie
naraza ich na szerokie spektrum toksycznych preparatow
farmakologicznych. Co wiecej, takie leki ostatecznie oka-
23 sie znacznie mniej skuteczne anizeli odpowiednio daw-
kowana terapia antyoksydacyjna, zwlaszcza witaming C
i GSH.

Pomimo, iz podstawowym tematem tej ksigzki jest zro-
zumienie fizjologii dziatania leczniczego GSH, nalezy pod-
kresli¢, ze GSH nie powinno by¢ oceniane bez uwzglednia-
nia innych waznych antyoksydantéw w organizmie.

Witamina C, witamina E, kwas alfa-liponowy i inne
antyoksydanty wspoldzialaja aby ostatecznie przekazywac
i przenosi¢ elektrony do wszystkich komorek i tkanek or-
ganizmu. Co wiecej, Zaden antyoksydant nie posiada ta-
kiej budowy molekularnej i fizycznej aby mie¢ dostep do
wszystkich obszaréow komorkowych i subkomoérkowych
potrzebujacych stalego dostarczania nowych elektronéw.

To wlasnie ten fakt powoduje rosnacy zachwyt nad
nowa droga enkapsulacji liposomalnej $rodkéw odzyw-
czych, suplementow i lekéw. Na przyktad GSH i witamina
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C mogg by¢ obecnie dostarczane za pomocg enkapsulacji
liposomalnej bardziej efektywnie i glebiej do wnetrza ko-
morek ciata niz kiedykolwiek. Dostep do wnetrza komo-
rek objetych procesem chorobowym, a takze do bardziej
ogniskowych, zmienionych chorobowo, obszaréw w ob-
rebie komorki nie jest juz elementem ograniczajacym.
Z tego wilasnie powodu efekty kliniczne w przypadku wielu
chordb, ktore dlugo wydawaly sie by¢ calkowicie oporne
na wszelkie proby leczenia czy chociaz préb zmniejszenia
objawow, obecnie pozwalaja na uzyskanie wynikow, ktore
wspolczesna medycyna uwaza prawie za cud medyczny.

Ale wydaje sie to cudem jedynie wowczas, gdy nie ro-
zumie si¢ lub nie docenia roli nauki. Zdumiewajace jest, ze
medycyna i fizjologia, dzieki postepujacemu gromadzeniu
warto$ciowych badan, staja si¢ coraz mniej skomplikowane.
Czasem co$ na pozor zbyt piekne by bylo prawdziwe, takie
jednak jest. Dotyczy to z pewnoscia odpowiednio dawko-
wanych, wysokiej jako$ci antyoksydantéw. Enkapsulacja
liposomalna GSH i witaminy C potwierdza, ze jest obecnie
najlepsza i najbardziej skuteczng metodg suplementacji an-
tyoksydantow.

Technologia enkapsulacji liposomalnej wprawdzie na-
dal jest niedoceniana na szeroka skale, to jednak pokazuje,
ze kosztowne i bolesne iniekcje dozylne sa w wiekszo$ci
przypadkéw zbedne.

Nadchodzi era nowej medycyny.
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GSH

Mistrz obrony przeciwko
chorobom, toksynom i starzeniu.

Tysigce klinicznych badar opublikowanych przez ostatnie kilka
lat dowodzg, ze zmniejszenie poziomu glutationu (GSH)

w komérkach oraz we krwi, przyczynia sie do powstawania
chordb oraz smierci; wysoki jego poziom gwarantuje zdrowie

i przedtuza zycie.

Badania bezapelacyjnie pokazuja, iz wzrost poziomu GSH broni
organizm przed wolnymi rodnikami, toksynami, truciznami,
promieniowaniem jonizujgcym, mikroorganizmami (wtaczajac
w to bakterie, wirusy, grzyby i pasozyty), stresem oraz
przedwczesnym starzeniem sie.

Thomas E. Levy, MD, JD, cytuje blisko 300 naukowych zrédet
tlumaczac tajemnice GSH, jego bezposredni zwigzek z
chorobami i procesem starzenia sie oraz jak podnies$¢ jego
poziom w celu optymalizacji ochrony zdrowia i dtugosci zycia.

Zastosowanie informacji zawartych w tej ksigzce zmieni Twoje
zyciel
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