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STRESZCZENIE 

Kwas α-liponowy (α-LA) jest naturalnym antyoksydantem występującym w żywności w postaci lipolizyny. Za-

równo α-LA, jak i jego zredukowana postać DHLA (kwas dihydroliponowy) hamują produkcję reaktywnych 

form tlenu (ROS) i redukują szkodliwe ich działanie, mają zdolność chelatowania jonów metali przejściowych 

oraz regeneracji innych przeciwutleniaczy. Oprócz efektu antyoksydacyjnego wykazują także działanie prze-

ciwzapalne. Stres oksydacyjny i stan zapalny odgrywają kluczową rolę w patogenezie miażdżycy i chorób ser-

cowo-naczyniowych. α-LA obniża poziom lipidów we krwi, zapobiega oksydacyjnym modyfikacjom cząsteczki 

LDL i hamuje tworzenie blaszki miażdżycowej. Jądrowy czynnik transkrypcyjny kappa B (NF-κB) przyczynia 

się do rozwoju miażdżycy poprzez aktywację genów prozapalnych, natomiast α-LA hamuje odpowiedź zapalną 

indukowaną przez NF-κB poprzez redukcję stresu oksydacyjnego, hamowanie ekspresji cząsteczek adhezyj-

nych oraz proliferacji i migracji komórek mięśni gładkich naczyń. Ponadto, suplementacja α-LA może obniżać 

ciśnienie krwi. W pracy dokonano przeglądu badań dotyczących roli α-LA w patogenezie miażdżycy i chorób 

sercowo-naczyniowych. 

SŁOWA KLUCZOWE: kwas α-liponowy, antyoksydant, miażdżyca, choroby sercowo-naczyniowe. 

 

ABSTRACT 

PROTECTIVE ROLE OF α-LIPOIC ACID IN ATHEROSCLEROSIS AND CARDIOVASCULAR DISEASES 

α -lipoic acid (α-LA) is a natural antioxidant found in food as a lipolysin. Both α-LA and its reduced form DHLA 

(dihydrolipoic acid) inhibit the production of reactive oxygen species (ROS) and reduce their harmful effects, 

as well as have the ability to chelate transition metal ions and regenerate other antioxidants. In addition to 

the antioxidant effect, they also have anti-inflammatory impact. Oxidative stress and inflammation play a 

key role in the pathogenesis of atherosclerosis and cardiovascular diseases. α-LA reduces the level of lipids in 

the blood, prevents oxidative modifications of the LDL molecule and inhibits the formation of atherosclerotic 

plaque. The nuclear factor κB (NF-κB) contributes to the development of atherosclerosis by activating proin-

flammatory genes, and α-LA inhibits the inflammatory response induced by NF-κB by reducing oxidative 

stress, inhibiting the expression of adhesion molecules and the proliferation and migration of vascular smooth 

muscle cells. Also, α-LA supplementation can lower blood pressure. The paper reviews the researches on the 

role of α-LA in the pathogenesis of atherosclerosis and cardiovascular diseases. 

KEYWORDS: α-lipoic acid, antioxidant, atherosclerosis, cardiovascular diseases. 

 

1. Wstęp 

Kwas α-liponowy (α-LA) został odkryty przez Snella w 

1937 r. a dopiero na początku lat 50. ubiegłego wieku po 

raz pierwszy Reed zsyntetyzował ten związek [1,2]. Nato-

miast 20 lat później została określona przez Stroud i Carlis-

le jego struktura krystalograficzna [3]. Początkowo po-

strzegano α-LA jako witaminę, jednak później okazało się, 

że w organizmie może zachodzić jego synteza de novo. 

Produkowany w niewielkich ilościach przez mikroorgani-

zmy, rośliny, zwierzęta i ludzi, α-LA jest jednym z najważ-

niejszych kofaktorów enzymatycznych [4]. Wiąże się kowa-

lencyjnie z lizyną przez atom azotu, tworząc lipolizynę. 

Synteza endogenna jest ograniczona, a zawartość lipolizyny 

(formy przyswajalnej LA) w pożywieniu często nie pozwala 

na zaspokojenie zapotrzebowania organizmu, czyli odpo-

wiednich stężeń terapeutycznych α-LA we krwi, dlatego 

zaleca się jego suplementację [5]. α-LA występuje w mito-

chondriach, gdzie jest koenzymem dehydrogenazy pirogro-

nianowej i dehydrogenazy 2-oksoglutaranowej. Przede 

wszystkim ceniony jest za swoje właściwości antyoksyda-

cyjne, gdyż eliminuje wolne rodniki i chelatuje jony metali 

przejściowych. Zarówno α-LA, jak i jego zredukowana po-

stać – kwas dihydroliponowy (DHLA), odpowiadają za rege-

nerację innych utlenionych przeciwutleniaczy, takich jak 

glutation i witamina E i C. Oprócz efektu antyoksydacyjne-

go α-LA wykazuje także działanie przeciwzapalne (ryc.1). 

Wykazano wpływ α-LA na wiele różnych procesów komór-

kowych biorących udział w rozwoju cukrzycy typu 2, miaż-

dżycy, chorób sercowo – naczyniowych (CVD, ang. car-

diovascular diseases) czy innych powikłań naczyniowych 

[6,7]. 

 

2. Budowa i występowanie kwasu liponowego 

α-LA jest naturalnie występującym związkiem należą-

cym do nasyconych kwasów tłuszczowych. W swojej czą-

steczce zawiera dwa atomy siarki, które tworzą pierścień 
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ditiolowy, dlatego jest zaliczany do związków tiolowych. 

(ryc.2). Związek ten jest syntetyzowany w reakcjach en-

zymatycznych z kwasu oktanowego (kwas 6,8-

ditiooktanowy), a donorem siarki jest cysteina [4]. W syn-

tezie α-LA uczestniczy mitochondrialna syntaza LASY (ang. 

lipoic acid synthase), której aktywność może być obniżona 

w różnych przypadkach klinicznych [8]. α-LA jest przyswa-

jany z pożywienia głównie w postaci lipolizyny. Największą 

zawartość tego związku wykazano w szpinaku, brokułach, 

pomidorach i podrobach [9]. α-LA jest związkiem rozpusz-

czalnym zarówno w wodzie, jak i w tłuszczach, dzięki cze-

mu może dotrzeć do większości tkanek organizmu [10]. Po-

nadto, posiada on zdolność przekraczania bariery krew-

mózg [11]. Ze względu na swoje szczególne właściwości 

jest w stanie dotrzeć do takich części komórki, do których 

nie dociera większość przeciwutleniaczy. W badaniach 

przeprowadzonych u ludzi, po podaniu liponianu doustnie, 

przyswajalność kwasu liponowego podawanego w postaci 

wolnej określono na 20-40% [12]. Wyniki różniły się w za-

leżności od izomeru i sposobu podania. α-LA jest absorbo-

wany w przewodzie pokarmowym i transportowany do róż-

nych narządów. Komórki pobierają liponian najprawdopo-

dobniej przez ten sam przenośnik, który transportuje inne 

kwasy tłuszczowe o średniej długości [13]. Z powodu inten-

sywnego metabolizmu tego związku w wątrobie (głównie β-

oksydacji) α-LA jest bardzo szybko usuwany z krwioobiegu; 

najczęściej metabolity eliminowane są wraz z moczem 

[14]. 

 

3. Przeciwutleniające właściwości kwasu liponowego 

U podłoża miażdżycy i CVD leży stres oksydacyjny, któ-

ry definiowany jest jako brak równowagi między produkcją 

reaktywnych form tlenu (ROS; ang. reactive oxygen spe-

cies) a zdolnościami antyoksydacyjnymi organizmu. ROS 

powstają jako produkty uboczne metabolizmu tlenu i od-

grywają kluczową rolę w homeostazie i sygnalizacji komór-

kowej. Niekontrolowana produkcja ROS, jak i niewystar-

czające ilości antyoksydantów prowadzą do rozwoju stresu 

oksydacyjnego, który uczestniczy w rozwoju i progresji 

zmian miażdżycowych. Do szkodliwych efektów działania 

ROS należy zaliczyć m.in. peroksydację lipidów, uszkodze-

nie DNA i utlenienie białek [15]. Organizm wykształcił en-

zymatyczne i nieenzymatyczne mechanizmy obronne, które 

zapobiegają skutkom nadmiernego działania ROS. 

Do właściwości przeciwutleniających α-LA zaliczamy: 

bezpośrednie wychwytywanie wolnych rodników, chelato-

wanie jonów metali oraz zdolności reagowania z innymi 

antyoksydantami (takimi jak glutation, witamina E i C) i ich 

regeneracji [16]. Badania in vitro wskazują, że α-LA pełni 

funkcję zmiatacza rodników hydroksylowych (OH•), kwasu 

chlorowego (I) (HOCl), tlenu singletowego (1O2) i nadtleno-

azotanu (III) (ONOO⁻). Natomiast DHLA reaguje z rodnikami 

peroksylowymi (ROO•), anionami ponadtlenkowymi (O2
•⁻), 

HOCl i ONOO⁻ [17]. α-LA i DHLA mają zdolność chelatowa-

nia dwuwartościowych jonów metali przejściowych, zarów-

no in vivo, jak i in vitro [18,19]. Metale przejściowe mogą 

występować na różnych stopniach utlenienia i z tego 

względu uczestniczą w reakcjach typu redoks, służą jako 

akceptory i donory elektronów, wiążąc się z enzymami. 

Niezwiązane z białkami jony metali wchodzą w reakcje 

redoks i przyczyniają się do powstania wolnych rodników. 

α-LA i DHLA chelatują głównie Mn2+, Cu2+, Pb2+, Zn2+, 

a DHLA jest zdolny do chelatowania również jonów Hg2+ 

i Fe3+. Żelazo i miedź uczestniczą w produkcji ROS, dlatego 

też chelatowanie jonów metali przyczynia się do redukcji 

stresu oksydacyjnego [15]. α-LA zapobiega również katali-

zowanej przez jony miedzi oksydacji kwasu askorbinowego 

i peroksydacji lipidów. 

Głównym celem peroksydacji lipidów przez wolne rod-

niki jest błona komórkowa, natomiast głównym antyoksy-

dantem, który chroni błonę komórkową przed uszkodze-

niami jest witamina E [15]. Zdolności antyoksydacyjne wi-

taminy E są stale przywracane przez inne przeciwutlenia-

cze np. witaminę C, ubichinony i tiole. DHLA chroni komór-

ki przed peroksydacją lipidów poprzez redukowanie rodni-

ków tokoferolu oraz przez redukcję innych przeciwutlenia-

czy (np. kwasu askorbinowego), które następnie regenerują 

 

 
 

Ryc. 1. Antyoksydacyjne i przeciwzapalne działanie α-LA. 

 

 
 

Ryc. 2. Struktura kwasu α – liponowego (α-LA) i jego zredukowanej formy – kwasu dihydroliponowego (DHLA).

 

witaminę E (ryc. 3). Glutation (GSH) jest jednym z najważ-

niejszych antyoksydantów drobnocząsteczkowych, który 

zapobiega uszkodzeniom komórkowym wywołanym przez 

wolne rodniki, metale ciężkie i nadtlenki lipidów [15]. Po-

2H+ + 2e 



 
D. Łacheta & W. Olejarz. /Biul. Wydz. Farm. WUM, 2019, 8, 43-50 

 

 

45 

 

nadto odpowiada on za regenerację przeciwutleniaczy – 

witaminy C i E. W warunkach fizjologicznych 90% glutatio-

nu występuje w postaci zredukowanej (GSH), a 10% w po-

staci utlenionej (GSSG). Występowanie stresu oksydacyjne-

go zależy m.in. od stosunku glutationu w formie zreduko-

wanej do postaci utlenionej. Wykazano, że pod wpływem 

α-LA wzrasta stężenie GSH w komórkach. Dożylne podanie 

α-LA starym szczurom, u których obserwowano niskie stę-

żenie GSH, przywróciło poziom GSH w badanych tkankach 

[20]. α-LA nie tylko redukuje GSSG, ale również bierze 

udział w syntezie glutationu. Reakcja redukcji α-LA do 

DHLA umożliwia redukcję cystyny do cysteiny, która jest 

aminokwasem ograniczającym szybkość wytwarzania gluta-

tionu [21]. 

 

4. Wpływ kwasu liponowego na rozwój miażdżycy 

W rozwoju miażdżycy można wyróżnić następujące 

etapy: utlenianie cholesterolu frakcji LDL (lipoproteina ni-

skiej gęstości, ang. low density lipoprotein), naciek makro-

fagów, tworzenie komórek piankowatych i powstanie 

blaszki miażdżycowej. Progresja tych zmian zależna jest 

od mikrośrodowiska zmiany miażdżycowej. Rekrutacja ko-

mórek zapalnych, ich aktywacja i różnicowanie, produkcja 

cytokin i innych mediatorów stanu zapalnego to cechy 

wspólne przewlekłego stanu zapalnego i miażdżycy [22,23]. 

Wysokie stężenia LDL, czyli głównego nośnika cholesterolu 

we krwi, zwiększają podatność na rozwój miażdżycy [24]. 

Natomiast cholesterol frakcji HDL (lipoproteina wysokiej 

gęstości, ang. high density lipoprotein) przenosi choleste-

rol ze ściany naczynia, zmniejszając tym samym podatność 

na formowanie blaszek miażdżycowych. Krytycznym proce-

sem w trakcie aterogenezy jest oksydacyjna modyfikacja 

LDL, gdzie główną przyczyną tego zjawiska jest nadproduk-

cja i działanie ROS. Makrofagi pochłaniają oxLDL (oksyda-

cyjnie zmodyfikowane LDL) tworząc tzw. komórki pianko-

wate w zmianach miażdżycowych. ROS modulują również 

wrażliwą na reakcje redoks, zależną od Nrf2 (czynnik ją-

drowy 2 związany z NF-E2, ang. nuclear erythroid 2-

related factor) ekspresję genów, z których wiele jest za-

angażowanych w wychwytywanie oxLDL przez makrofagi 

[25]. Jak wykazują badania zarówno na zwierzętach, 

jak i na ludziach, suplementacja α-LA może skutkować ob-

niżonym poziomem cholesterolu we krwi [26,27]. α-LA re-

dukuje stężenie cholesterolu całkowitego, frakcji LDL oraz 

lipoproteiny a (Lp(a)), a także zapobiega utlenianiu LDL, 

czyli powstawaniu oxLDL [28]. Dożylne podawanie α-LA 

(600 mg) przez 2 tygodnie u otyłych pacjentów wywołało 

spadek poziomu wolnych kwasów tłuszczowych, LDL, 

oxLDL, IL-6 (interleukina 6) i TNFα (czynnik martwicy no-

wotworów typu α, ang. tumor necrosis factor α) [29]. Ba-

dania kliniczne potwierdzają, że α-LA redukuje akumulację 

makrofagów i cytokin prozapalnych oraz prowadzi do obni-

żenia poziomu LDL, stężenia TG i do wzrostu stężenia HDL 

[29]. Badania przeprowadzone na modelu zwierzęcym wy-

kazały, że po 12-tygodniowym podawaniu α-LA doszło do 

redukcji stresu oksydacyjnego i polepszenia reaktywności 

naczyniowej u zwierząt karmionych dietą wysokocholeste-

rolową [30]. α-LA ma również zdolność pobudzania syntezy 

receptorów LDL w wątrobie, co prowadzi do wychwytu 

cholesterolu przez układ wątrobowy oraz zwiększonej syn-

tezy składnika Lp(a) dla odwrotnego transportu cholestero-

lu [31]. 

 

 

Ryc. 3. Udział α-LA i DHLA w regeneracji innych przeciwutleniaczy [17]. 

 

ROS generowane w wyniku stresu oksydacyjnego od-

grywają kluczową rolę w rozwoju miażdżycy [32]. Głównym 

źródłem ROS jest oksydaza NADPH, a szczególnie białko 

NOX4, które wykazuje ekspresję w komórkach śródbłonka 

i komórkach mięśni gładkich naczyń [33]. Jak wykazały ba-

dania, α-LA hamuje nadmierne wytwarzanie ROS poprzez 
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znaczącą redukcję nadekspresji NOX4 i białka błonowego 

p22phox niezbędnego do aktywacji NOX4, czyli dwóch klu-

czowych komponentów w generowaniu ROS [34,35]. ROS 

wiążą NO, tworząc ONOO-, przez co zmniejszają biodo-

stępność NO [36]. Badania na szczurach z rozwiniętą hipe-

rurykemią i na HUVEC (komórkach śródbłonka ludzkiej żyły 

pępowinowej, ang. human umbilical vein endothelial cells) 

wykazały, że α-LA nie tylko zmniejsza akumulację ROS, ale 

także zwiększa produkcję NO i aktywuje eNOS (śródbłon-

kową syntazę tlenku azotu, ang. endothelial nitric oxide 

synthase) [37]. 

Badania potwierdzają, że α-LA poprawia czynność na-

czyń i spowalnia rozwój blaszek miażdżycowych [28,38]. 

Protekcyjne działanie α-LA podczas rozwoju miażdżycy po-

czątkowo wykazano na myszach z niedoborem apolipopro-

teiny E (apoE) i towarzyszącą cukrzycą karmionych dietą 

wysokotłuszczową [39]. α-LA zapobiegał wzrostowi stęże-

nia cholesterolu całkowitego i rozwojowi zmian miażdży-

cowych. Podobne wyniki uzyskano w badaniach na króli-

kach z miażdżycą wywołaną dietą wysokocholesterolową 

[40]. Również na modelu króliczym wykazano, że α-LA mo-

że łagodzić wcześniej istniejące zmiany miażdżycowe [30]. 

Podawanie α-LA przez 12 tygodni skutkowało redukcją ma-

sy ciała, hamowaniem aktywacji jądrowego czynnika tran-

skrypcyjnego κB (NF-κB, ang. nuclear factor κB), który re-

guluje ekspresję genów prozapalnych i cząsteczek adhe-

zyjnych, obniżeniem stresu oksydacyjnego i ekspresji czą-

steczek adhezyjnych oraz poprawą reaktywności naczynio-

wej. Doszło wówczas do zmniejszenia blaszek miażdżyco-

wych z obniżoną zawartością komórek lipidowych i zapal-

nych. Zredukowana liczba limfocytów T i ekspresja cząste-

czek adhezyjnych (ICAM i L-selektyny) została potwierdzo-

na przez wpływ α-LA na zmniejszoną migrację limfocytów 

T w odpowiedzi na działanie chemokin oraz zmniejszoną 

adhezję limfocytów T do komórek śródbłonka. 

Cząsteczki adhezyjne VCAM-1 (cząsteczka adhezji ko-

mórkowej naczyń, ang. vascular cell adhesion molecule 

1)  i ICAM-1 (cząsteczka adhezji międzykomórkowej, ang. 

intercellular adhesion molecule 1) są wydzielane przez ak-

tywowane komórki śródbłonka i mają główne znaczenie 

w adhezji monocytów do komórek śródbłonka. Dlatego też 

są niezwykle istotne w inicjowaniu procesów miażdżycy. 

Badania wykazują hamujące działanie α-LA na ekspresję 

VCAM-1 i ICAM-1, co w konsekwencji osłabia adhezję mo-

nocytów [34]. Zaobserwowano również hamowanie aktywa-

cji NF-κB w ludzkich komórkach śródbłonka naczyniowego 

aorty (HAECs, ang. human aortic endothelial cells) stymu-

lowanych przez H2O2. Inne badania na modelu zwierzęcym 

potwierdzają przeciwmiażdżycowe działanie α-LA w wyniku 

obniżonej ekspresji cząsteczek adhezyjnych (VCAM-1, 

ICAM-1), TNFα, IL-6 oraz zmniejszonej akumulacji makro-

fagów w ścianie tętnicy [41]. Również wcześniejsze bada-

nia Zhang i in. wykazały przeciwzapalny wpływ α-LA po-

przez hamowanie indukowanej TNFα ekspresji cząsteczek 

adhezyjnych i MCP-1 oraz adhezji monocytów do komórek 

śródbłonka aorty [42]. Dzięki zdolności chelatowania jonów 

metali, α-LA może hamować produkcję cząsteczek adhe-

zyjnych przez monocyty, w ten sposób poprawiając funkcje 

śródbłonka [43]. 

Zmiany zachodzące w komórkach mięśni gładkich na-

czyń (VSMCs, ang. vascular smooth muscle cells), takie jak 

proliferacja i migracja przyczyniają się do rozwoju i pro-

gresji procesu miażdżycowego. W obrębie zmiany miażdży-

cowej VSMCs i makrofagi produkują TNFα, który reguluje 

różne funkcje komórek zapalnych i VSMCs poprzez nasilanie 

wzrostu komórek i ich ruchliwości, co jest kluczowe w ini-

cjacji i nasileniu zmian miażdżycowych. Po aktywacji przez 

różne komórki i wydzielane przez nie cytokiny i czynniki 

wzrostu VSCMs zmieniają fenotyp z kurczliwego na syntety-

zujący [44]. Badania przeprowadzone przez Lee i in. wyka-

zały hamujący wpływ α-LA na migrację i proliferację VSMCs 

po stymulacji PDGF (płytkopochodny czynnik wzrostu, ang. 

platelet-derived growth factor) poprzez celowanie w szlak 

sygnalizacyjny Ras/MEK/ERK [45]. α-LA aktywuje AMPK (ki-

naza białkowa aktywowana przez AMP, ang. adenosine mo-

nophosphate-activated protein kinase), co skutkuje obni-

żoną proliferacją VSCMs (stymulowaną TNFα) zależną od 

aktywności ROS [46,47]. 

W rozwoju stresu oksydacyjnego i procesów zapalnych 

biorą udział różne kaskady sygnalizacyjne, takie jak ERK 

(kinaza regulowana zewnątrzkomórkowo, ang. extracellu-

lar signal regulated kinase), p38 MAPK (kinaza aktywowana 

mitogenami, ang. mitogen activated kinase), JNK (kinaza 

c-Jun N-terminalna, ang. c-Jun N-terminal kinase), Akt 

i NF-κB, które kontrolują reakcję stresu oksydacyjnego, 

ekspresję genów prozapalnych i proliferację komórek. Su-

geruje się, że α-LA wpływa na aktywację różnych szlaków 

sygnałowych i czynników transkrypcyjnych [15]. Czynnik 

jądrowy κB (NF-κB) to kompleks białkowy znajdujący się 

w cytoplazmie komórek, który po aktywacji przemieszcza 

się do jądra komórkowego. Szlak sygnałowy NF-κB odgrywa 

kluczową rolę w uruchomieniu odpowiedzi zapalnej, stresu 

oksydacyjnego oraz w różnicowaniu, adhezji i apoptozie 

komórek [48-50]. Wiele z tych procesów przyczynia się do 

rozwinięcia miażdżycy. NF-κB odpowiada za produkcję cy-

tokin prozapalnych, takich jak TNFα, IL-6, COX2 (cyklook-

sygenaza 2, ang. cyclooxygenase 2) oraz iNOS (indukowana 

syntaza tlenku azotu, ang. inducible nitric oxide synthase) 

[51]. Aktywacja czynnika transkrypcyjnego NF-κB obejmuje 

fosforylację IκB (białek inhibitorowych kappa B), dysocja-

cję kompleksu IκB/NF-κB i translokację NF-κB, czyli hete-

rodimeru p65/p50 do jądra komórkowego, gdzie następuje 

łączenie z promotorami odpowiednich genów [52]. Badania 

przeprowadzone przez Shen i in. na HEACs stymulowanych 

H2O2 wykazały, że α-LA hamuje szlak sygnałowy NF-κB po-

przez blokowanie fosforylacji p65 i degradacji IκBα [34]. 

Dzieje się to poprzez wpływ na szlak MAPK lub dzięki zdol-

ności do regenerowania witaminy E, co skutkuje hamowa-

niem kinazy białkowej C, która odpowiada za fosforylację 

IκB [53]. α-LA hamuje aktywność zapalną NF-κB, TNFα i IL-

6, a także wzmacnia aktywność białek przeciwzapalnych 

jak np. Nrf2 poprzez indukowanie translokacji Nrf2 do ją-

dra komórkowego w celu regulacji ekspresji genów antyok-

sydacyjnych [54,55]. 

 

5. Wpływ kwasu liponowego na ryzyko chorób sercowo-

naczyniowych 

Stres oksydacyjny i stan zapalny należą do głównych 

mechanizmów zaangażowanych w rozwój CVD. Z tego 

względu α-LA znalazł zastosowanie w badaniach na lu-

dziach, jak i na zwierzętach dotyczących różnych aspektów 

CVD [16,30,41,56-59]. Suplementacja α-LA (600 mg) w po-

łączeniu z witaminą C i E skutkowała obniżeniem poziomu 

markerów stresu oksydacyjnego i dysfunkcji śródbłonka na-

czyniowego, co było potwierdzone oceną wazodylatacji 

naczyń tętniczych (FMD, ang. flow-mediated vasodilation) 

[60]. Natomiast wpływ α-LA na funkcje śródbłonka naczy-

niowego i markery stresu oksydacyjnego zależał od wieku i 
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był obserwowany głównie u ludzi starszych. Badania wyka-

zują również wpływ α-LA na wielkość zawału mięśnia ser-

cowego i kardiomiopatię cukrzycową. U zwierząt z rozwi-

niętą cukrzycą stosowanie α-LA poprawiało czynność serca 

i zmniejszało proces włóknienia, który jest główną cechą 

kardiomiopatii [61]. Zaobserwowano również zmniejszoną 

ekspresję czynników (np. TGFβ) odpowiedzialnych za wy-

twarzanie kolagenu i aktyny mięśni gładkich.  

Nadciśnienie tętnicze należy do najistotniejszych czyn-

ników ryzyka CVD i jest indukowane na skutek nadproduk-

cji ROS. Powoduje wzrost produkcji biomarkerów zapal-

nych, takich jak chemokiny (MCP-1), cząsteczki adhezyjne 

(selektyna P) i cytokiny (TNFα, IL-6), co skutkuje zreduko-

waną biodostępnością NO i nadmierną produkcją ET1 (en-

dotelina 1), skutkując upośledzeniem wazodylatacji zależ-

nej od śródbłonka [62]. ROS wiąże NO tworząc silnie reak-

tywny ONOO- , który uruchamia kaskadę zmian prowadzą-

cych do wzrostu ciśnienia w naczyniach krwionośnych. Ba-

dania przeprowadzone u ludzi i na modelach zwierzęcych 

wykazują korzystny wpływ α-LA na ciśnienie krwi [63-65]. 

Sugeruje się, że wynika to ze zwiększania poziomu GSH w 

tkankach poprzez wpływ na aktywność peroksydazy gluta-

tionowej i zwiększenie produkcji NO w komórkach śród-

błonka. Huang i in. przedstawiają hamujące działanie α-LA 

na stres oksydacyjny u szczurów z nadciśnieniem [66]. Za-

obserwowano obniżenie ciśnienia krwi, poziomu noradrena-

liny i wskaźników hipertrofii mięśnia sercowego poprzez 

zmniejszenie ekspresji podjednostek oksydazy NADPH 

i zwiększenie poziomu SOD (dysmutazy ponadtlenkowej, 

ang. superoxide dismutase) i GSH, wzmacniając wewnątrz-

komórkową zdolność antyoksydacyjną. Korzyść ze stosowa-

nia α-LA w nadciśnieniu tętniczym polega nie tylko na re-

dukcji stresu oksydacyjnego, ale również związany jest on 

z regulacją wewnątrzkomórkowego poziomu jonów Ca2+ 

[67]. Okazuje się, że α-LA może zapobiegać modyfikacji 

grup sulfhydrylowych w kanałach wapniowych. α-LA znaj-

duje zastosowanie w zapobieganiu rozwojowi nadciśnienia 

ze względu na zdolność obniżania poziomu cytokin proza-

palnych w naczyniach krwionośnych i hamowaniu nadpro-

dukcji ET1 – głównego wazokonstryktora, a z drugiej strony 

nasila produkcję wazodylatora – NO [68]. Ponadto, α-LA 

wpływa korzystnie na funkcje śródbłonka naczyniowego 

poprzez wpływ na eNOS. Randomizowane badanie podwój-

nie ślepej próby oceniało wpływ 3-miesięcznej suplemen-

tacji α-LA (800 mg/dzień) na markery czynników ryzyka 

CVD u młodych ludzi z nadwagą lub otyłością [69]. Obser-

wowane zmiany naczyniowe odzwierciedlały wazodylatację 

i obniżenie napięcia tętniczego. Podobne wyniki otrzymano 

u dorosłych z towarzyszącą chorobą wieńcową, którym po-

dawano przez 8 tygodni α-LA i acetylo-L-karnitynę [70]. 

Takie leczenie skojarzone również doprowadziło do zwięk-

szenia średnicy tętnicy ramiennej i redukcji napięcia na-

czyń. Acetylo-L-karnityna i α-LA odgrywają potencjalnie 

synergistyczną rolę w prawidłowej funkcji mitochondriów, 

działaniu antyoksydacyjnym i ochronie białek, lipidów 

i kwasów nukleinowych przed uszkodzeniami oksydacyjny-

mi [71-73]. Ponadto redukują ciśnienie krwi i poprawiają 

funkcje komórek endotelialnych [74,75]. Ze względu na to, 

że mitochondria regulują wiele procesów komórkowych 

i uczestniczą w produkcji ROS, zaburzenia ich funkcji od-

grywają kluczowe znaczenie w rozwoju miażdżycy i pato-

genezie CVD. Uszkodzenia oksydacyjne w mitochondriach, 

białkach i DNA w mózgu mogą prowadzić do zaburzeń neu-

ronalnych i poznawczych. Eksperymenty przeprowadzone 

na szczurach wykazały, że α-LA i acetylo-L-karnityna przy-

wracają sprawność pamięciową [76,77]. Dlatego też su-

plementy oparte na tych związkach zalicza się do substan-

cji przeciwstarzeniowych i wykazujących korzystny wpływ 

na długość i jakość życia. 

6. Podsumowanie 

W wielu badaniach wykazano, że α-LA jest niezwykle 

cenny ze względu na swoje właściwości antyoksydacyjne 

i przeciwzapalne. Efekt antyoksydacyjny wywołuje poprzez 

regenerację innych przeciwutleniaczy, zmiatanie wolnych 

rodników i chelatowanie jonów metali. Piśmiennictwo 

przedstawia korzystny wpływ α-LA na profil lipidowy, za-

pobieganie oksydacji LDL, hamowanie formowania blaszki 

miażdżycowej i rozwoju nadciśnienia, co wskazuje na jego 

ochronną rolę w chorobach sercowo-naczyniowych. Po-

przez zmniejszanie wytwarzania mediatorów reakcji zapal-

nej oraz obniżanie ekspresji endoteliny 1 zapobiega akty-

wacji jądrowego czynnika transkrypcyjnego κB. Badania 

Amesa i in. wskazują, że α-LA w połączeniu z acetylo-L-

karnityną przywraca prawidłowe funkcjonowanie mito-

chondriów, działa przeciwutleniająco, zmniejsza peroksy-

dację lipidów i chroni mitochondria przed destrukcyjnym 

wpływem ROS. Dzięki temu uczestniczy w ochronnym dzia-

łaniu na naczynia krwionośne, co jest istotne szczególnie 

u pacjentów z chorobami sercowo-naczyniowymi. Jako na-

turalny antyoksydant, α-LA wykazuje wysoki potencjał te-

rapeutyczny. Jest łatwo przyswajalny, przenika przez ba-

rierę krew-mózg, a także jest dobrze tolerowany przez or-

ganizm człowieka. 

 

7. Wykaz skrótów 

α-LA kwas α-liponowy (ang. α-lipoic acid) 

AMPK kinaza białkowa aktywowana przez AMP (ang. adeno-

sine monophosphate-activated protein kinase) 

ApoE apolipoproteina E (ang. apolipoprotein E) 

COX2 cyklooksygenaza 2 (ang. cyclooxygenase 2) 

CVD choroby sercowo-naczyniowe (ang. cardiovascular 

diseases) 

DHLA kwas dihydroliponowy (ang. dihydrolipoic acid) 

eNOS śródbłonkowa syntaza tlenku azotu (ang. endothelial 

nitric oxide synthase) 

ERK kinaza regulowana zewnątrzkomórkowo (ang. extra-

cellular signal regulated kinase) 

ET1 endotelina 1 (ang. endothelin 1) 

FMD wazodylatacja naczyń tętniczych (ang. flow-

mediated vasodilation) 

GSH postać zredukowana glutationu (ang. glutathione) 

GSSG postać utleniona glutationu (ang. glutathione disul-

fide) 

HAECs ludzkie komórki śródbłonka naczyniowego aorty 

(ang. human aortic endothelial cells) 

HDL lipoproteina wysokiej gęstości (ang. high density 

lipoprotein) 

HUVEC komórki śródbłonka ludzkiej żyły pępowinowej (ang. 

human umbilical vein endothelial cells) 

ICAM cząsteczka adhezji międzykomórkowej (ang. inter-

cellular adhesion molecule 1) 

iNOS indukowana syntaza tlenku azotu (ang. inducible 

nitric oxide synthase) 
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JNK kinaza c-Jun N-terminalna (ang. c-Jun N-terminal 

kinase) 

LASY syntaza kwasu liponowego (ang. lipoic acid synthase) 

LDL lipoproteina niskiej gęstości (ang. low density lipo-

protein) 

Lp(a) lipoproteina a (ang. lipoprotein a) 

MAPK kinaza aktywowana mitogenami (ang. mitogen acti-

vated kinase) 

MCP1 białko chemotaktyczne monocytów 1 (ang. monocyte 

chemoattractant protein 1) 

NF-κB czynnik jądrowy κB (ang. nuclear factor κB) 

NO tlenek azotu (ang. nitric oxide) 

Nrf2 czynnik jądrowy 2 związany z NF-E2 (ang. nuclear 

erythroid 2-related factor) 

oxLDL utleniona forma LDL (ang. oxidized low density lipo-

protein) 

PDGF płytkopochodny czynnik wzrostu (ang. platelet-

derived growth factor) 

ROS reaktywne formy tlenu (ang. reactive oxygen spe-

cies) 

SOD dysmutaza ponadtlenkowa (ang. superoxide dismu-

tase) 

TG trójglicerydy (ang. triglycerides) 

TNFα czynnik martwicy nowotworu (ang. tumor necrosis 

factor) 

VCAM cząsteczka adhezyjna śródbłonka naczyniowego 1 

(ang. vascular cell adhesion protein 1) 

VSMCs komórki mięśni gładkich naczyń (ang. vascular 

smooth muscle cells) 
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