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S t r e s z c z e n i e

Jaskra jest grupą schorzeń, której terapia przysparza w dalszy ciągu wiele trudności. 
Stąd konieczność poszukiwania nowych metod jej leczenia oraz prewencji. Badania ostat-
nich lat ukazały istotną rolę stresu oksydacyjnego w jej patogenezie. Kwas α-liponowy jest 
zaś znanym związkiem o silnych właściwościach antyoksydacyjnych. Kwas γ-linolenowy 
stanowi substrat do wytwarzania wielu biologicznie czynnych substancji w organizmie 
człowieka. Artykuł przedstawia aktualny przegląd piśmiennictwa dotyczący tych związków 
i roli, jaką mogą odgrywać w jaskrze.

S u m m a r y

Glaucoma is a group of diseases whose treatment continues to cause many difficulties. 
Hence there is a need to search for new methods of treatment and prevention. Recent 
studies have shown the important role of oxidative stress in the pathogenesis of glaucoma. 
γ-lipoic acid is a known compound with strong antioxidant properties. α-linolenic acid is 
the starting material for the preparation of many biologically active substances in the hu-
man body.

This article presents a review of current literature concerning such compounds, and the 
role they can play in glaucoma.

WSTĘP
Jaskra jest grupą schorzeń, w której dochodzi do 

stopniowego i postępującego uszkodzenia komó-
rek zwojowych siatkówki i ich aksonów w obrębie 
tarczy nerwu wzrokowego (1). Przez lata utożsamia-
na była z podwyższonym ciśnieniem wewnątrzgał-
kowym (ang. intraocular pressure – IOP), będącym 
najważniejszym czynnikiem ryzyka jaskry pierwotnej 
otwartego kąta (JPOK) (2). Wieloletnie obserwacje 
pacjentów z jaskrą pokazały jednak, że nie wszyscy 
chorzy mają podwyższone ciśnienie wewnątrzgałko-
we, a także nie u wszystkich dochodzi do poprawy sta-
nu klinicznego po jego obniżeniu. Co więcej, niektóre 
osoby z podwyższonym ciśnieniem wewnątrzgałko-
wym nigdy tej choroby nie rozwiną (3). Stąd wiadomo, 
że parametr ten nie jest jedynym czynnikiem mającym 
wpływ na zachorowanie. Badania naukowe nad me-
chanizmami prowadzącymi do neuropatii jaskrowej 
ukazały istotną rolę stresu oksydacyjnego w jej pato-
genezie (4, 5).

Stres oksydacyjny definiuje się jako zaburzenie 
komórkowej równowagi prooksydacyjno-antyoksy-
dacyjnej w kierunku reakcji utleniania, przebiegające 
z udziałem reaktywnych form tlenu (RFT) (6). Mito-
chondria zaś są miejscem, gdzie zachodzą procesy 
oddychania komórkowego. Udowodniono, że u pa-
cjentów z jaskrą dochodzi do ich dysfunkcji, co pro-
wadzi do nadmiernej produkcji RFT i nasilenia stresu 
oksydacyjnego (7, 8). Generowaniu RFT sprzyja fakt, 
że siatkówka należy do tkanek o największym metabo-
lizmie tlenowym. Zwiększona ilość reaktywnych form 
tlenu może uszkadzać okoliczne tkanki. Nerw wzroko-
wy, będąc częścią tkanki nerwowej, jest szczególnie 
podatny na to uszkodzenie w porównaniu do innych 
narządów organizmu ludzkiego (9). W świetle tych ba-
dań szczególnie obiecujące wydaje się być stosowa-
nie w prewencji bądź leczeniu jaskry preparatów o wła-
ściwościach antyoksydacyjnych.

Kwas α-liponowy będąc silnym antyoksydantem, 
posiada udowodnione skuteczne działanie w leczeniu 
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retinopatii i neuropatii cukrzycowej oraz schorzeń neu-
rologicznych, w których stres oksydacyjny odgrywa 
główną rolę (10-12). Kwas γ-linolenowy, mimo że nie 
jest antyoksydantem, stanowi substrat do wytwarzania 
wielu biologicznie czynnych eikozanoidów i z tego wy-
nika szereg jego dobroczynnych właściwości.

W tym opracowaniu omawiamy dwa związki: kwas 
α-liponowy oraz kwas γ-linolenowy – ich budowę, wła-
ściwości chemiczne i biologiczne oraz rolę, jaką mogą 
odgrywać w prewencji i farmakoterapii jaskry.

Artykuł zawiera aktualny przegląd piśmiennictwa 
dotyczący dwóch wyżej wymienionych związków che-
micznych i ich roli w jaskrze.

KWAS α-LIPONOWY – WŁAŚCIWOŚCI ZWIĄZKU 
I MECHANIZM DZIAŁANIA W JASKRZE

Kwas α-liponowy (kwas 6,8-ditiooktanowy, ang. 
alpha-lipoic acid – ALA) jest ośmiowęglowym na-
syconym kwasem tłuszczowym o silnych właściwo-
ściach antyoksydacyjnych. To krystaliczna jasnożół-
ta substancja o temperaturze topnienia 47,5°C. Kwas 
ten, dzięki swojej budowie chemicznej – obecności 
niepolarnego łańcucha alifatycznego oraz grupy 
karboksylowej – łatwo rozpuszcza się w rozpusz-
czalnikach organicznych oraz dużo słabiej w wo-
dzie (13). Na początku uważano, że jest witaminą 
– czyli substancją, której organizm ludzki nie potrafi 
syntezować. Z czasem badania pokazały, że rośliny, 
zwierzęta i człowiek mogą ją jednak wytwarzać (14). 
Drugim źródłem kwasu liponowego, oprócz syn-
tezy de novo, jest pokarm. Najwięcej zawierają go 
podroby i zielone warzywa: szpinak i brokuły (15). 
Zawartość ALA w pożywieniu nie jest jednak wystar-
czająca, aby uzyskać jego skuteczne terapeutycz-
nie stężenie we krwi. Można je natomiast osiągnąć 
dzięki dobrej przyswajalności, stosują syntetyczny 
kwas (16). Kwas liponowy, dzięki intensywnemu 
metabolizmowi w wątrobie, jest szybko usuwany 
z krwiobiegu, a jego metabolity wydalane są z mo-
czem. Zbadano, że okres półtrwania związku wynosi 
około 30 minut (17). Wyżej wymienione właściwości 
sprawiają, że związek ten jest bezpieczny w stoso-
waniu i praktycznie pozbawiony poważnych skutków 
ubocznych. Dodatkową jego zaletą jest umiejętność 
przekraczania bariery krew-mózg (18).

ALA posiada również zdolność wiązania metali cięż-
kich, między innymi: manganu, miedzi, cynku oraz 
ołowiu oraz wspomaga regenerację innych antyoksy-
dantów, takich jak glutation, oraz witamin C i E (19, 20).

W eksperymentalnych badaniach wykazano, że 
kwas liponowy potrafi przeciwdziałać uszkodzeniom 
związanym z niedokrwieniem i reperfuzją w takich na-
rządach, jak: nerki, serce, wątroba, mózg i siatków-
ka (21-25). ALA działa również ochronnie na komórki 
zwojowe siatkówki w obrębie tarczy nerwu wzrokowe-
go. W badaniu przeprowadzonym na szczurach pod-
noszono ciśnienie wewnątrzgałkowe, doprowadzając 
do niedokrwienia i uszkodzenia wyżej wymienionych 
komórek. Następnie zwierzętom podawano raz dzien-

nie przez kilka dni kwas liponowy w określonej daw-
ce (100 mg/kg). Okazało się, że podawany zwierzętom 
związek przeciwdziałał negatywnym skutkom wzrostu 
ciśnienia w gałce ocznej (25). Kwas liponowy jest tak-
że znanym kofaktorem wielu dehydrogenaz mitochon-
drialnych, biorących udział w procesach oddychania 
komórkowego oraz regulacji metabolizmu komór-
ki (26). Dowiedziono, że aksony komórek zwojowych 
siatkówki, które ulegają uszkodzeniu w jaskrze, są bo-
gate w mitochondria. Stąd związki poprawiające funk-
cje tych organelli mogą być wyjątkowo korzystne w te-
rapii pacjentów z neuropatią jaskrową (27).

W ostatnich latach podkreśla się rolę stresu oksyda-
cyjnego w patogenezie jaskry (4, 5). Powstałe w tym 
procesie reaktywne formy tlenu, wchodząc w reakcje 
z białkami, lipidami i DNA, uszkadzają okoliczne tkan-
ki (28). Istnieje coraz więcej dowodów na to, że nad-
mierna produkcja RFT może również sprzyjać progresji 
neuropatii jaskrowej (29). Kwas α-liponowy, nazywany 
uniwersalnym antyoksydantem, potrafi zarówno w śro-
dowisku wodnym, jak i lipidowym wchodzić w reakcje 
z niektórymi wolnymi rodnikami oraz nierodnikowymi 
reaktywnymi formami tlenu. Udowodniono, że wcho-
dząc z nimi w reakcje, unieszkodliwia je i tym samym 
przeciwdziała ich negatywnym skutkom (13, 19).

KWAS γ-LINOLENOWY – WŁAŚCIWOŚCI ZWIĄZKU 
I MECHANIZM DZIAŁANIA W JASKRZE

Kwas γ-linolenowy (kwas all cis 6,9,12-oktadekatrieno-
wy, ang. gamma-linolenic acid – GLA) jest wielonienasy-
conym kwasem tłuszczowym z grupy omega-6. Powsta-
je z kwasu linolowego (LA) wskutek działania enzymu 
∆-6-desaturazy i jest bezpośrednim prekursorem prosta-
glandyn serii 1 (PGE1) oraz leukotrienów i tromboksanów 
serii 3 (LT3, TBX3). Dzięki konwersji do PGE1 związek 
ten potrafi obniżać stężenie lipidów w surowicy krwi oraz 
ma działanie antyproliferacyjne i przeciwzapalne (30). 
Ponadto rozszerza naczynia krwionośne oraz zmniejsza 
krzepliwość krwi (31). Przekształcanie kwasu linolowego 
w γ-linolenowy zależy od aktywności wspomnianej wyżej 
∆-6-desaturazy. Jest to enzym związany z błoną siatecz-
ki śródplazmatycznej, występujący u ludzi w niewielkich 
ilościach (32). Ponadto niektóre stany patologiczne oraz 
fizjologiczne starzenie się organizmu dodatkowo ograni-
czają jego aktywność (30). Stąd, mimo stosunkowo duże-
go spożycia kwasu linolowego, którego źródłem w Euro-
pie jest szeroko używany olej słonecznikowy, w niektórych 
sytuacjach zasadne wydaje się dostarczanie organizmowi 
„gotowego” kwasu γ-linolenowego w postaci suplemen-
tów (33). GLA w pożywieniu znajduje się w mleku mat-
ki i w niewielkiej ilości w podrobach (34). Najbogatszym 
zaś jego znanym źródłem jest szmaragdowozielona alga 
spirulina o kształcie spirali. Może ona zawierać nawet do 
30% tego kwasu (35). Innymi jego wartościowymi surow-
cami są nasiona: ogórecznika lekarskiego (Borago offici-
nalis), wiesiołka dwuletniego (Oenothera biennis) i dziw-
nego (Oenothera paradoxa), konopi siewnych (Cannabis 
sativa), żmijowca zwyczajnego (Echium vulgare) oraz 
czarnej porzeczki (Ribes nigrum) (36).
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Mimo że brakuje badań dotyczących roli GLA typo-
wo w jaskrze, właściwości tego kwasu mogą stanowić 
pozytywny element wspomagający leczenie tej choro-
by. Między innymi przytaczana wyżej zdolność kwasu 
γ-linolenowego do rozszerzania naczyń oraz poprawy 
krzepliwości krwi u pacjentów z udowodnionymi „na-
czyniowymi” czynnikami ryzyka neuropatii jaskrowej, 
takimi jak: skłonnością do skurczu naczyń, niedo- lub 
nadciśnieniem (37).

Częstym problemem pacjentów z jaskrą, ze względu 
na starszy wiek i działania uboczne stosowanych miej-
scowo leków, jest zespół suchego oka. GLA nie tylko 
zmniejsza objawy suchości, ale także redukuje stan 
zapalny powierzchni oka będący źródłem dolegliwo-
ści (38, 39). W badaniu przeprowadzonym wśród pa-
cjentów z tym schorzeniem przez 6 miesięcy podawano 
120 mg/dzień kwasu γ-linolenowego. Następnie spraw-
dzano wskaźnik TBUT (ang. tear film break up time) oraz 
wykonywano test Schrimera. Okazało się, że w porów-
naniu do grupy kontrolnej, w grupie badanej nastąpiła 
wyraźna poprawa wyżej wymienionych parametrów (40).

PODSUMOWANIE

Jaskra, ze względu na szerokie rozpowszech-
nienie i poważne skutki prowadzące do ślepoty, od 
lat jest przedmiotem badań naukowych prowadzo-
nych na całym świecie. Mimo rozwoju nauki i po-
stępu wiedzy w dalszym ciągu brakuje skutecznej 
metody jej leczenia. Możemy jedynie zahamować 
postęp choroby poprzez farmakologiczne lub za-
biegowe obniżanie ciśnienia wewnątrzgałkowego. 
Stąd konieczność poszukiwania nowych metod te-
rapii. Badania nad mechanizmami prowadzącymi 
do zachorowania zwróciły uwagę na istotną rolę 
stresu oksydacyjnego i antyoksydantów w patoge-
nezie neuropatii jaskrowej (4, 5).

Kwas α-liponowy, ze względu na właściwości, 
jakimi się charakteryzuje, można śmiało nazwać 
„idealnym” antyoksydantem. Jest łatwo przyswa-
jalny, przechodzi przez barierę krew-mózg, aku-
muluje się w tkance nerwowej, rozpuszcza w roz-
puszczalnikach organicznych oraz w wodzie, 
wspomaga regenerację innych antyoksydantów, 
jest dobrze tolerowany i bezpieczny w stosowa-
niu (41). Ponadto, możliwość poprawy funkcji mi-
tochondriów oraz umiejętność unieszkodliwiania 
reaktywnych form tlenu powodują, że związek ten 
może być stosowany w terapii jaskry. Podtrzyma-
nie funkcji mitochondriów i zmniejszenie skutków 
stresu oksydacyjnego ma znaczenie szczególnie 
na początku zachorowania, gdyż może przeciw-
działać śmierci kolejnych komórek zwojowych 
siatkówki (13, 19, 27). Należy jednak pamiętać, że 
stosowanie ALA, w świetle aktualnych badań na-
ukowych, stanowi narzędzie dodatkowe w terapii 
jaskry i w żadnym wypadku nie może zastępować 
metod obniżających ciśnienie wewnątrzgałkowe.

Kwas γ-linolenowy, mimo innego mechanizmu 
działania niż wyżej opisywany związek i braku bez-
pośredniego udziału w patomechanizmie jaskry, 
może również wywierać korzystny efekt w terapii 
pacjentów z tą jednostką chorobową. Szczególnie 
jeśli weźmiemy pod uwagę konkretny profil cho-
rych: osoby starsze, z naczyniowymi czynnikami 
ryzyka neuropatii, cierpiące z powodu dolegliwo-
ści zespołu suchego oka, obciążone dodatkowymi 
schorzeniami: sercowo-naczyniowymi, zapalnymi 
czy też degeneracyjnymi.

Kwasy α-liponowy oraz γ-linolenowy, ze względu 
na swoje korzystne właściwości i dobry profil bez-
pieczeństwa, mogą stanowić pozytywny element 
wspierający terapię jaskry.
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