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Streszczenie
Etiologia schorzeń dietozależnych jest ściśle związana z czynnikami żywieniowymi. Szczególną 
rolę przypisuje się głównie ilości spożywanego tłuszczu oraz profilowi kwasów tłuszczowych, 
zarówno ilościowemu jak i jakościowemu. W profilaktyce i terapii tych chorób niezwykle istotną 
rolę odgrywa właściwa podaż nienasyconych kwasów tłuszczowych, które mają szczególne 
znaczenie zdrowotne. Kwas γ-linolenowy (GLA), zawierający w łańcuchu węglowym aż trzy 
wiązania podwójne, zwany także kwasem all cis 6,9,12 – oktadekatrienowym, zaliczany jest do 
rodziny n-6 kwasów tłuszczowych. Pełni on w organizmie ludzkim ważne biologicznie funk-
cje, m.in. stanowi substrat do syntezy eikozanoidów, bierze udział w transporcie i utlenianiu 
cholesterolu, a także jest jednym ze składników lipidów błonowych. Jego niewystarczająca 
podaż w diecie lub upośledzona synteza jest przyczyną wielu schorzeń o podłożu zapalnym 
i degeneracyjnym. Bogatym źródłem tego kwasu są oleje roślinne, do niedawna wykorzysty-
wane jedynie w medycynie ludowej. Współcześnie prowadzone badania, zarówno na mode-
lach zwierzęcych jak i z udziałem ludzi, wskazują na ich potencjalne korzystne właściwości 
w zapobieganiu i wspomaganiu leczenia m.in.: atopowego zapalenia skóry, chorób układu 
sercowo-naczyniowego, cukrzycy, nowotworów oraz reumatoidalnego zapalenia stawów.

kwas γ-linolenowy • choroby dietozależne • atopowe zapalenie skóry • reumatoidalne zapalenie 
stawów • zespół suchego oka • oleje z nasion, 

Summary
The etiology of diet-related disorders is closely associated with dietary factors. A special role 
is attributed to intake of fat and fatty acid profile, both quantitative and qualitative. For pre-
vention and treatment of the abovementioned diseases a proper supply of unsaturated fatty 
acids plays a significant role, because of their particular importance to health. γ-Linolenic 
acid (GLA), with three double bonds in the carbon chain, also known as all-cis 6,9,12-octadeca-
trienoic acid, belongs to the n-6 family of fatty acids. It plays biologically important functions 
in the human body, such as being a substrate for eicosanoids synthesis, involvement in the 
transport and oxidation of cholesterol, and being one of the components of lipid membrane. 
Its inadequate dietary intake or impaired formation is the cause of many inflammatory and 
degenerative diseases. A rich source of this fatty acid is vegetable oils, until recently used 
mainly in folk medicine. Nowadays, studies conducted both in animal models and in humans 
suggest its health-promoting properties in the prevention and treatment of atopic dermatitis, 
cardiovascular diseases, diabetes, cancers and rheumatoid arthritis.

γ-linolenic acid • diet-related diseases • atopic dermatitis • rheumatoid arthritis • dry eye syndrome • seed oils
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Wprowadzenie 

Choroby układu sercowo-naczyniowego, otyłość, 
cukrzyca oraz nowotwory są według WHO zaliczane 
do tzw. chorób dietozależnych, które mogą być spowo-
dowane niedostatecznym lub nadmiernym spożyciem 
pewnych składników żywności oraz niezdolnością orga-
nizmu do ich wchłaniania i wykorzystania [22]. Schorze-
nia te są najpoważniejszymi problemami zdrowotnymi 
w społeczeństwach krajów rozwiniętych. Niezaprzeczal-
nie są związane z niekorzystnymi zmianami, jakie zaszły 
na przestrzeni ostatnich dziesięcioleci w  stylu życia 
i sposobie odżywiania tych populacji. Liczne czynniki 
środowiskowe, m.in. palenie tytoniu, mała aktywność 
fizyczna oraz nieracjonalne żywienie wyraźnie oddzia-
łują na rozwój i przebieg wielu chorób. Badania nad rolą 
czynników dietetycznych w dynamice chorób związa-
nych z żywieniem od lat kierują uwagę naukowców na 
grupę niezbędnych nienasyconych kwasów tłuszczo-
wych (NNKT) z rodzin n-3 i n-6. Do grupy NNKT zali-

czane są wielonienasycone kwasy tłuszczowe (PUFA), 
które nie są wytwarzane w organizmie ludzkim, gdyż nie 
mają one zdolności wbudowywania wiązań podwójnych 
przy węglach 3 i 6 (licząc od grupy metylowej) łańcucha 
węglowego. Dlatego też za niezbędne uważa się kwasy 
linolowy (LA) (n-6) oraz α-linolenowy (ALA) (n-3). Jednak 
kwasy te należy traktować, jako swego rodzaju substraty 
[26], gdyż pełnia ich właściwości ujawnia się dopiero 
wówczas, gdy ulegają w organizmie ludzkim przemia-
nom, których początkowym etapem jest naprzemienne 
wbudowywanie do ich łańcuchów wiązań podwójnych 
przez desaturazy oraz wydłużanie ich łańcuchów o dwa 
atomy węgla z udziałem elongaz. W wyniku tych prze-
mian powstają kwasy tłuszczowe, które pełnią w orga-
nizmie człowieka ważne i zróżnicowane fizjologicznie 
funkcje, m.in. są substratem do biosyntezy eikozano-
idów, biorą udział w transporcie i utlenianiu choleste-
rolu, a także są składnikami lipidów błonowych [1,51]. 
Szlak przemian prekursorowych kwasów tłuszczowych 
z rodzin n-3 i n-6 przedstawia ryc. 1. 
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15-HETE – kwas 15-hydroksyeikozatetraenowy; 15-HETrE - kwasu 15-hydroksyeikozatrienowy; 
15-LOX – 15-lipooksygenaza; 5-LOX – 5-lipooksygenaza; AA – kwas arachidonowy (arachidonic 
acid); ALA – kwas alfa – linolenowy (alfa - linolenic acid); ARA - organizacja medyczna lekarzy, pra-
cowników służby zdrowia i naukowców, zajmujących się reumatologią i chorobami reumatycznymi 
(American Rheumatism Association, obecnie American College of Rheumatology); BHT – butylohy-
droksytoluen; cAMP – cykliczny adenozynomonofosforan; COX – cyklooksygenaza; CVD – choroby 
układu krążenia; DGLA – kwas dihomo – gamma – linolenowy (dihomo – gamma – linolenic acid), 
ECM – macierz pozakomórkowa (extracellular matrix); DHA – kwas dokozaheksaenowy; DMBA– 
7,12-dimetylobenz[a]antracen; EPA – kwas eikozapentaenowy; GLA – kwas gamma – linolenowy 
(gamma – linolenic acid);  HDL – lipoproteiny o wysokiej gęstości (high density lipoprotein); ICAM-1 
– cząsteczka adhezji wewnątrzkomórkowej 1 (intracellular adhesion molecule 1), IL-2 – interleukina 
-2; LA – kwas linolowy (linolenic acid); LCPs – długołańcuchowe polieny (long-chain polyenes); 
LDL – lipoproteiny o niskiej gęstości (low density lipoprotein); LLO – triacyloglicerol zawierający 
dwie cząsteczki kwasu linolowego i jedną cząsteczkę kwasu oleinowego; LLP – triacyloglicerol 
zawierający dwie cząsteczki kwasu linolowego i jedną cząsteczkę kwasu palmitynowego; LT-3 – 
leukotrieny serii 3; LT-4 – leukotrieny serii 4; MCP-1 – białko chemotaktyczne dla monocytów 1 
(monocyte chemoattractant molekule 1); NGF – czynnik wzrostu nerwów (nerve growth factor); 
NLPZ – niesteroidowe leki przeciwzapalne; NNKT – niezbędne nienasycone kwasy tłuszczowe; 
PGE1 – prostaglandyna E1; PGE2 – prostaglandyna E2; PMN – neutrofile wielojądrzaste (polymor-
phonuclear neutrophil); PPARα – receptor aktywowany proliferatorami peroksysomów typ α; 
PUFA – wielonienasycone kwasy tłuszczowe; SDA – kwas stearydonowy (stearidonic acid); TBUT 
– czas potrzebny do pojawienia się suchych miejsc na powierzchni rogówki podczas mrugania 
(tear break up film); TBX3 – tromboksan B3; TBX4 – tromboksan B4; TEWL – transepidermalna 
utrata wody (transepidermal water loss).
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DGLA może być przekształcany do PGE1 przez szlak 
cyklooksygenazy (COX) i/lub do 15-HETE (kwasu 
15-hydroksy-8,11,13-eikozatetraenowego) przez szlak 
15-lipooksygenazy (15-LOX). 15–HETE może hamować 
powstawanie pochodzących od kwasu arachidonowego 
prozapalnych produktów działania 5-lipooksygenazy 
(5-LOX) [33,51].

Zdolność organizmu do wytwarzania metabolitów sze-
regu n-3 i n- 6 zależy od aktywności Δ–6 desaturazy, 
enzymu przekształcającego LA w  GLA. Jest to enzym 
mikrosomalny, związany z błoną siateczki śródplazma-
tycznej, należący do grupy desaturaz acylo-CoA (nie-
hemowych ferroprotein o strukturze trzeciorzędowej) 
[22,50]. Jego aktywność można oznaczyć przez pomiar 
ilości AA powstającego z LA w warunkach in vitro oraz 
przez wyznaczenie stosunku stężenia GLA do stężenia LA 
we krwi obwodowej lub tkankach (tzw. indeks Δ–6 desa-
turazy) [65,76].

Kwas γ-linolenowy - GLA

Kwas γ-linolenowy (GLA) jest wielonienasyconym kwasem 
tłuszczowym, którego łańcuch jest zbudowany z 18 atomów 
węgla i zawiera w swojej strukturze 3 wiązania podwójne. 
Inne jego nazwy to kwas 18:3 n-6 lub kwas all cis 6,9,12-okta-
dekatrienowy. GLA powstaje w wyniku działania Δ–6 desa-
turazy i jest pierwszym produktem w przemianie kwasu 
linolowego do kwasu dihomo-γ-linolenowego (DGLA) oraz 
arachidonowego (AA). DGLA jest bezpośrednim prekurso-
rem prostaglandyn serii 1 (PGE1), tromboksanów i leuko-
trienów serii 3 (odpowiednio: TBX3 i LT3), natomiast AA 
– prostaglandyn serii 2 (PGE2) oraz tromboksanów i leuko-
trienów serii 4 (TBX4 i LT4). Prostaglandyna E1 wiąże się 
z receptorami powierzchniowymi w mięśniach gładkich, 
zwiększając wewnątrzkomórkowy poziom cAMP. Przez 
konwersję do PGE1 kwas γ-linolenowy wykazuje działanie 
przeciwzapalne i antyproliferacyjne oraz potencjalną zdol-
ność do obniżania stężenia lipidów [25]. 

 
Ryc. 1. Szlak przemian prekursorowych kwasów tłuszczowych z rodzin n-3 i n-6 [1,51]
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cowo-naczyniowego, a także stany patologiczne mózgu 
i obwodowej tkanki nerwowej – schizofrenię, demencję 
starczą, chorobę Alzheimera [19,72]. 

Kwasy tłuszczowe są głównymi związkami w  utrzy-
maniu prawidłowej struktury i funkcjonowania skóry. 
Warstwa rogowa naskórka (epidermy) zawiera 11% lipi-
dów, w której występują: nieprzepuszczające wody gli-
kolipidy, lipidy spoiwa międzykomórkowego (cement 
międzykomórkowy) oraz lipidy tworzące płaszcz 
hydrolipidowy skóry (NMF). Lipidy spoiwa międzyko-
mórkowego łączą komórki warstwy rogowej naskórka, 
zapewniając jej spoistość, zabezpieczają skórę przed 
możliwością przenikania obcych substancji z zewnątrz 
oraz stanowią barierę przed ubytkiem wody zapewnia-
jąc skórze miękkość i elastyczność. Lipidy chroniące 
NMF tworzą razem z  nim układ ciekłokrystaliczny, 
który pokrywa zrogowaciałe korneocyty (powstające 
z keratynocytów w procesie keratynizacji epidermy). 
Nienasycone wolne kwasy tłuszczowe występujące 
w NMF są m.in. odpowiedzialne za utrzymanie kwa-
śnego pH skóry (około 5,5) stanowiącego dodatkową 
barierę ochronną skóry [51,63].

Lipidy warstwy rogowej epidermy w 45% są reprezen-
towane przez ceramidy (należące do sfingolipidów), 
w których aż 74% ilościowego udziału stanowią NNKT. 
Zauważono, że ilość ceramidów w epidermie zmniejsza się 
z wiekiem powodując, że skóra staje się bardziej wrażliwa 
i szorstka [49,77]. Stwierdzono, że 12% ilościowego udziału 
NNKT stanowi kwas linolowy. Ponieważ keratynocyty – 
komórki nabłonkowe stanowiące 80% masy epidermy nie 
wytwarzają enzymów Δ–6 i Δ–5 desaturazy i nie zacho-
dzi w skórze przemiana LA w GLA, do zachowania jej pra-
widłowego wyglądu i funkcji niezwykle ważna jest m.in. 
aplikacja NNKT na powierzchnię skóry [51].

Aspekty żywieniowe GLA

W piśmiennictwie nie stwierdzono niedoborów spoży-
cia kwasu GLA w diecie głównie z powodu dużej kon-
sumpcji kwasu linolowego - prekursora rodziny kwasów 
n-6. Wykazano, że źródłami pokarmowymi kwasów 
z rodziny n-6 są oleje roślinne: sojowy (w USA) i słonecz-
nikowy (w Europie) [7,80]. Jednak, jak już wykazano ist-
nieją stany fizjologiczne głównie starzenie wpływające 
na ograniczoną aktywność enzymu Δ–6 desaturazy [25]. 
Należy zauważyć postępujący proces starzenia społe-
czeństw [21] i związane z tym pojawianie się różnych 
stanów patologicznych.

Pierwszymi zauważalnymi klinicznymi objawami niedo-
boru NNKT są zmiany skórne, m.in. w postaci atopowego 
zapalenia skóry, łuszczycy i trądziku [10]. Następstwem 
niedoboru NNKT może być wystąpienie wielu chorób 
o podłożu zapalnym i degeneracyjnym, np. miażdżycy, 
chorób układu nerwowego oraz stanów zapalnych narzą-
dów ruchu. Zablokowanie przemiany LA w GLA w skórze 
może spowodować zarówno przejściowe pogorszenie 
wyglądu skóry (przyspieszenie powstawania zmarsz-

Enzym Δ–6 desaturaza występuje u ludzi w niewielkich 
ilościach [45]. U człowieka największą ekspresję tego 
enzymu stwierdzono w wątrobie, mózgu (w neuronach 
i astrocytach), kardiomiocytach (w okresie niemowlę-
cym), komórkach miąższu płuc oraz komórkach siat-
kówki. Zawartość Δ–6 desaturazy w wątrobie dorosłego 
człowieka jest 6-krotnie niższa w porównaniu z wątrobą 
płodu [22,81]. 

Wyniki badań na zwierzętach wskazują, że na aktyw-
ność tego enzymu wpływa gatunek, płeć oraz wiek 
[54]. Ponadto wykazano zmiany aktywności Δ–6 desa-
turazy pod wpływem czynników dietetycznych, hor-
monalnych oraz stanów patologicznych [17,24,57,76]. 
Hamująco na aktywność tego enzymu wpływa dieta 
wysokotłuszczowa [23,57], niskoenergetyczna, nisko-
białkowa oraz z dużą zawartością nasyconych KT [65]. 
Na skutek zjawiska konkurencji o ten enzym, jakie ist-
nieje między kwasami tłuszczowymi z rodzin n-3 i n-6, 
obniżoną aktywność Δ–6 desaturazy stwierdza się 
podczas wzbogacania diety w WKT [7]. Inhibitorami 
aktywności tego enzymu są także galusan propylu – 
powszechnie stosowany w produkcji żywności związek 
o właściwościach przeciwutleniających [65], izomery 
trans kwasów tłuszczowych, cholesterol, alkohol ety-
lowy oraz wapń, cynk, witamina B12 i  kwas foliowy 
[46,64,76]. O miejsce wiązania z substratami konkurują 
nasycone kwasy tłuszczowe, nienasycone kwasy tłusz-
czowe o konfiguracji trans i cholesterol [14].Obniżoną 
aktywność Δ-6 desaturazy stwierdzono ponadto u osób 
poddanych suplementacji sprzężonymi dienami kwasu 
linolowego (CLA) [71]. Natomiast zwiększoną aktyw-
ność Δ–6 desaturazy stwierdzono podczas stosowania 
diety niskotłuszczowej [23,57] oraz przy niedoborach 
kwasów z rodziny n-3, co wiązało się z nasiloną eks-
presja mRNA dla tego enzymu [24]. Hormony, takie jak 
glikokortykosteroidy, mineralokortykosteroidy, glu-
kagon, adrenalina, hormon adrenokortykotropowy 
osłabiają fizjologiczne funkcje Δ–6 desaturazy, jedynie 
insulina zwiększa jego aktywność. Związane jest to ze 
stymulacją procesu transkrypcji mRNA Δ–6 desaturazy 
przez insulinę oraz ze wzrostem zawartości cyklicznego 
adenozynomonofosforanu (cAMP) wewnątrz komó-
rek pod wpływem pozostałych hormonów. W badaniu 
przeprowadzonym na szczurach z  cukrzycą wywo-
łaną alloksanem, wykazano znacznie osłabioną aktyw-
ność Δ–6 desaturazy w  mikrosomach wątrobowych, 
która po podaniu insuliny została przywrócona. Po 
wcześniejszym podaniu zwierzętom aktynomycyny D 
inhibitorem syntezy RNA, podanie insuliny nie wywo-
łało takiego skutku. Dlatego sugeruje się, że insulina 
jest hormonem, który indukuje osłabioną w cukrzycy 
syntezę Δ–desaturazy, za pośrednictwem pobudzania 
transkrypcji jej mRNA [8].

Niektóre patologiczne stany organizmu są związane 
ze zmianami aktywności Δ–6 desaturazy. Zaliczyć do 
nich można infekcje wirusowe, zespół napięcia przed-
miesiączkowego, wyprysk dziecięcy, reumatoidalne 
zapalenie stawów, nowotwory, choroby układu ser-
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30% tego kwasu [16]; jest składnikiem wielu suplemen-
tów diety [42].

Olej wiesiołkowy jest pozyskiwany z nasion wiesiołka 
dwuletniego (Oenothera biennis) i  wiesiołka dziwnego 
(Oenothera paradoxa). Charakteryzuje się dużą zawarto-
ścią NNKT – ponad 80%, z czego około 10% stanowi GLA, 
zaś 70% to kwas linolowy [5]. GLA w triacyloglicerolach 
tego oleju znajduje się w pozycji sn-3 [12,19], prefero-
wanej przez lipazę trzustkową, co oprócz zawartości 
związków o charakterze antyoksydacyjnym (witaminy 
E i polifenoli) stanowi o dużej wartości odżywczej oleju 
wiesiołkowego [5]. Na podkreślenie zasługuje także nie-
wielka zawartość kwasu palmitynowego (16:0) - 6,2%, 
oraz stały i charakterystyczny stosunek ilościowy mię-
dzy triacyloglicerolami LLP i  LLO, który wynosi nie 
mniej niż 1,0 [66]. 

Korzystne właściwości oleju wiesiołkowego przyczyniły 
się do zwiększenia jego wykorzystania zarówno w pro-
filaktyce, jak i terapii wielu schorzeń. Jednak badania 
wykazały, że spożywanie zwiększonych dawek oleju 
z wiesiołka może się stać potencjalną przyczyną nasile-
nia endogennych procesów utleniania nienasyconych 
lipidów. Dlatego zaleca się jednoczesne spożywanie 
zwiększonych ilości antyoksydantów, głównie polifenoli, 
tokoferoli, β-karotenu i selenu [44].

Olej ogórecznikowy charakteryzuje się żółtą barwą, z lek-
kim zielonym odcieniem. Zawiera potas oraz wapń, połą-
czone z kwasami mineralnymi. Zawartość GLA według 
różnych autorów waha się między 18 a 27% [73]. W tria-
cyloglicerolach GLA znajduje się w pozycji sn-2 [19]. 

Olej z nasion żmijowca zawiera znaczące ilości (ponad 
10% całkowitej zawartości kwasów tłuszczowych) czte-
rech różnych wielonienasyconych kwasów tłuszczo-
wych: linolowego, α- linolenowego, stearydonowego 
oraz γ-linolenowego [68]. Charakteryzuje się przyjem-
nym zapachem, przez co może być używany do wzbo-
gacania produktów spożywczych bez pogorszenia ich 
atrakcyjności sensorycznej [41]. 27 czerwca 2008 r. 
Komisja Europejska wydała decyzję, która zezwala na 
wprowadzanie do obrotu rafinowanego oleju żmijowca 
jako nowego składnika żywności. Może być stosowany 
m.in. w produktach na bazie mleka i jogurtach pitnych 

czek, keratozę), jak i poważne zmiany o charakterze ato-
powym czy łuszczycowym [49].

Wprawdzie spożycie olejów bogatych w GLA powoduje 
akumulacją DGLA w fosfolipidach tkankowych i triacy-
logliceroli, to jednak całkowita zawartość GLA w oleju 
może nie być wyłączną determinantą ich biologicznej 
skuteczności. Mimo że zawartość GLA w oleju z ogó-
recznika jest dwa razy większa od koncentracji tego 
związku w  oleju wiesiołkowym, to skutki działania 
(synteza PGE1) są porównywalne dla obu olejów. Dla-
tego też istnieją przypuszczenia, że na biodostępność 
GLA może wpływać także stereoswoista struktura tria-
cylogliceroli oraz komórkowa kinetyka fosfolipaz i acy-
lotransferaz [19].

Źródła GLA w diecie

Najczęściej konsumowane oleje: rzepakowy, słoneczni-
kowy i sojowy nie zawierają w składzie GLA [58]. Nato-
miast szczególnie cennymi surowcami roślinnymi do 
pozyskiwania olejów bogatych w GLA są nasiona:

• ogórecznika lekarskiego (Borago officinalis);
• �wiesiołka dwuletniego (Oenothera biennis) i dziwnego 

(Oenothera paradoxa);
• konopii siewnych (Cannabis sativa);
• żmijowca zwyczajnego (Echium vulgare);
• czarnej porzeczki (Ribes nigrum) [29,41].

Wśród innych źródeł roślinnych wymieniane są także 
nasiona agrestu (Ribes uva crispa), czerwonej porzeczki, 
farbownika lekarskiego (Anchusa officinalis), ośmiału 
gładkiego (Cerinthe glabra) i nawrotu lekarskiego (Litho-
spermum officinale) [29,41]. Uważa się, że olej bogaty 
w GLA można również pozyskać z niektórych gatunków 
grzybów: Mucor javanicus, Mucor racemosus, Thamnidium 
elagus oraz Mortierella isabelina i Mucor circinelloides [29]. 
Sukcesem zakończyło się również wszczepienie genu Δ-6 
– desturazy cyjanobakteryjnej do genomu tytoniu. Eks-
presja genu przebiegła prawidłowo i ów transgeniczny 
tytoń wykazywał zdolność do akumulacji GLA. Obecnie 
trwają także badania nad skutecznością wytwarzania 
GLA przez mutanta Mortierella ramanniana [19]. Najbo-
gatszym, znanym obecnie źródłem GLA, jest niebiesko-
zielona alga spirulina, która może zawierać nawet do 

Tabela 1. Zestawienie zawartości GLA w olejach z różnych surowców (wg [4,19,29,41])

Surowiec
Wiesiołek 
dwuletni

Oenothera biennis

Ogórecznik 
lekarski

Borago officinalis

Konopie siewne
Cannabis sativa

Żmijowiec 
zwyczajny

Echium vulgare

Czarna porzeczka
Ribes nigrum

Porzeczka 
zwyczajna

Ribes rubrum

Zawartość 
[g GLA/100g oleju 

7-10 18-26 4-6 9-12 12-20 7,4

Surowiec
Porzeczka 

agrest
Ribes uva crispa

Farbownik 
lekarski

Anchusa officinalis

Ośmiał gładki
Cerinthe glabra

Nawrot lekarski
Lithospermum 

officinale

Grzyby: 
Mucor, Mortiella, 

Thamnidium
alga spirulina

Zawartość 
[g GLA/100 g oleju]

19-20 16 13 18 23-26 do 30
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zgonów wśród kobiet. Zgodnie z danymi WHO z 2003 r. 
w Polsce poziom umieralności przedwczesnej, w wieku 
25-64 lat, z powodu chorób układu sercowo-naczynio-
wego był około 2,5-krotnie wyższy niż w krajach UE [79]. 
Wiąże się to z rozpowszechnieniem czynników ryzyka 
tych chorób w populacji naszego kraju. Do najważniej-
szych czynników ryzyka występowania schorzeń układu 
krążenia należą: zwiększone stężenia cholesterolu i tria-
cylogliceroli we krwi, nadciśnienie tętnicze oraz zwięk-
szona agregacja płytek krwi. Wiele badań potwierdza 
znaczącą rolę lipidów (zarówno egzogennych jak i endo-
gennych) w występowaniu tych nieprawidłowości, jed-
nak wysoka zachorowalność na choroby układu krążenia 
oraz umieralność z ich powodu sprawia, że badania nad 
rolą lipidów w powstawaniu miażdżycy są wciąż inten-
sywnie prowadzone. Wyniki badania NATPOL PLUS 
wskazują, że zaburzenia lipidowe występują u ponad 
połowy dorosłych Polaków [67].

Wykazano, że to nie całkowita zawartość tłuszczu w die-
cie, lecz rodzaj spożywanego tłuszczu decyduje o pozio-
mie lipidów w surowicy krwi oraz że PUFA powodują 
obniżenie stężenia cholesterolu w surowicy. W profilak-
tyce miażdżycy główne znaczenie dietetyczne spośród 
PUFA mają NNKT z rodziny n-6. Ich działanie hipocho-
lesterolemiczne jest związane przede wszystkim z obni-
żaniem stężenia cholesterolu frakcji LDL (low density 
lipoprotein – lipoprotein o niskiej gęstości). Lipidowy 
komponent LDL ulega w ścianie naczyń krwionośnych 
utlenieniu do wyjątkowo aterogennych nadtlenków, 
co powoduje, że LDL są głównym składnikiem ogni-
ska miażdżycowego. Dieta bogata w NNKT z grupy n-6 
modyfikuje zawartość kwasów tłuszczowych we frakcji 
LDL – obniża zawartość kwasów nasyconych a podnosi 
stężenie kwasu linolowego, który wolniej od arachidono-
wego ulega utlenieniu. Konsekwencją tych zmian może 
być przyspieszony katabolizm cząsteczek LDL. 

W badaniach grupy kobiet (36-68 lat) 28-dniowa suplemen-
tacja kwasem GLA połączona z kwasami EPA i DHA (rodzina 
n-3) wpłynęła na znaczne obniżenie stężenia cholesterolu 
całkowitego i frakcji LDL we krwi pacjentek [43]. Wskaza-
niem do suplementacji kwasem GLA może być stwierdzone 
obniżanie zawartości GLA w fosfolipidach krwi i estrach 
cholesterolu u pacjentów leczonych statynami (atorwasta-
tyna, simwastatyna, gemfibrozil) z powodu hipertrigliceri-
demii jak i hipercholestrolemii [53].

Wśród czynników przyspieszających rozwój miażdżycy 
wymienia się także ekspozycję środowiskową na metale 
ciężkie. Liczne badania wskazują na ich związek z perok-
sydacją lipidów. W badaniach Skoczyńskiej i wsp. zba-
dano wpływ oleju wiesiołkowego na metabolizm lipidów 
oraz stężenie metali ciężkich we krwi. Po zastosowaniu 
suplementacji olejem z wiesiołka zaobserwowano obni-
żenie stężenia cholesterolu całkowitego, frakcji LDL 
i triacylogliceroli oraz wzrost stężenia frakcji HDL (high 
density lipoprotein – lipoprotein o wysokiej gęstości) 
cholesterolu we krwi. Zmniejszeniu uległy także stężenia 
ołowiu oraz kadmu we krwi badanych osób. Przypusz-

podawanych w  pojedynczych dawkach, przetworach 
z sera, płatkach śniadaniowych, tłuszczach do smaro-
wania i sosach, żywności dietetycznej przeznaczonej do 
specjalnych celów medycznych, żywności przeznaczo-
nej do spożywania w ramach diety o obniżonej wartości 
energetycznej, służącej obniżeniu masy [15].

Zestawienie zawartości GLA w różnych rodzajach olejów 
przedstawiono w tabeli 1.

Zastosowanie GLA w profilaktyce i terapii różnych schorzeń

Liczne doniesienia wskazują, że w niektórych schorze-
niach mogą być podawane GLA. Dzięki syntezie w orga-
nizmie człowieka przeciwzapalnych eikozanoidów GLA 
jest użyteczny w zapobieganiu i leczeniu reumatoidal-
nego zapalenia stawów, atopowego zapalenia skóry, 
alergii oraz łuszczycy. GLA ponadto rozszerza naczynia 
krwionośne, co pomaga zapobiegać nadciśnieniu, a także 
przez ograniczanie krzepliwości krwi pomaga przeciw-
działać atakom serca i innym schorzeniom związanym 
z chorobą niedokrwienną serca, np. udarom [13]. GLA 
przez zwiększanie aktywności palmitoilotransferazy kar-
nitynowej i nasilanie peroksysomalnej β-oksydacji może 
także usprawniać procesy β-oksydacji wolnych kwasów 
tłuszczowych w wątrobie i tym samym ułatwiać redukcję 
masy ciała [31]. W odróżnieniu od krótkołańcuchowych 
KT, PUFA o długim łańcuchu nie wnikają do mitochon-
driów i nie są utlenianie bez uprzedniego przekształ-
cenia w acylokarnityny. Enzym palmitoilotransferaza 
karnitynowa I, znajdujący się po wewnętrznej stronie 
zewnętrznej błony mitochondrialnej, katalizuje prze-
kształcenie długołańcuchowych acylo-CoA w acylokar-
nitynę, która przenika do mitochondriów, przez co KT 
stają się dostępne dla enzymów β-oksydacji. W perok-
sysomach zachodzi zmodyfikowana postać β-oksydacji, 
a produktami jej są acetylo-CoA i H2O2. Szlak nie jest bez-
pośrednio związany z fosforylacją i wytwarzaniem ATP, 
ale pomaga utlenić KT o bardzo długim łańcuchu (C20, 
C22). Jest on indukowany przez spożycie pokarmów 
o dużej zawartości tłuszczu, a także leki o działaniu hipo-
lipemicznym. Niedobór wątrobowej palmitoilotransfe-
razy karnitynowej jest przyczyną hipoglikemii i małego 
stężenia związków ketonowych w osoczu [48].

Jednym z sugerowanych mechanizmów takiego działania 
może być aktywacja receptora PPARα (peroxisome pro-
liferators-activated receptor α), który reguluje procesy 
związane z katabolizmem kwasów tłuszczowych [38]. 

Innymi schorzeniami, w  leczeniu których pomocny 
wydaje się GLA, są m. in.: nowotwory, zespół suchego oka 
(zespół Sjögrena), alkoholizm i cukrzyca.

Choroby układu krążenia

Choroby układu sercowo-naczyniowego (CVD, cardiova-
scular diseases) są główną przyczyną zgonów w więk-
szości krajów rozwiniętych. W  2000 r. w  Polsce były 
odpowiedzialne za 40% zgonów wśród mężczyzn i za 53% 
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zastosowania. Podczas tego eksperymentu wolontariu-
sze przez 4 tygodnie spożywali po 30 ml danego oleju 
dziennie. Po zakończeniu badania we krwi osób przyj-
mujących olej konopny znacząco obniżyło się stężenie 
triacylogliceroli, cholesterolu całkowitego oraz frakcji 
LDL, wzrosło natomiast frakcji HDL. Nie zaobserwowano 
znaczących różnic w stężeniach glukozy, insuliny oraz 
czynników hemostatycznych we krwi pacjentów w sto-
sunku do stanu sprzed rozpoczęcia eksperymentu [60].

Nowotwory

Nowotwory są drugą (po chorobach serca) główną przy-
czyną zgonów wśród ludności na całym świecie. Spośród 
czynników zwiększających ryzyko wystąpienia nowo-
tworu, które można modyfikować, wymienić należy styl 
życia oraz sposób żywienia, dlatego nieustannie pro-
wadzi się badania nad wpływem składników żywno-
ści na powstawanie i  rozwój chorób nowotworowych 
[78]. Wśród głównych czynników dietetycznych, wpły-
wających modyfikująco na przebieg procesów nowo-
tworowych, wymienia się tłuszcze i wchodzące w ich 
skład kwasy tłuszczowe. Istnienie zależności miedzy 
ilością spożywanego tłuszczu, rodzajem kwasów tłusz-
czowych wchodzących w  jego skład a  zachorowalno-
ścią na choroby nowotworowe, wykazano w badaniach 
epidemiologicznych. Naukowcy na podstawie badań od 
lat podkreślają znaczenie kwasów tłuszczowych w pro-
filaktyce zachorowań na nowotwory. Szczególną rolę 
przywiązuje się zwłaszcza do ilości i  jakości tłuszczu 
spożywanego w  diecie, ponieważ stosunek ilościowy 
i  jakościowy kwasów tłuszczowych przyjmowanych 
z  pożywieniem w  największym stopniu determinuje 
skład, a co za tym idzie także funkcje lipidów ustrojo-
wych [6]. Wyniki badań epidemiologicznych wskazują na 
wzrost zachorowań na nowotwory w populacjach, w któ-
rych zwiększyło się spożycie kwasów z rodziny n-6, co 
spowodowało podwyższenie stosunku kwasów n-6 do 
n-3 [7]. Zbyt duży udział kwasów z grupy n-6 w diecie 
sprzyja powstawaniu głównie nowotworów jelita gru-
bego, piersi i stercza. Wyjątkiem w tej grupie związków 
jest GLA, który działa hamująco na proces karcinoge-
nezy. Potwierdzają to badania na zwierzętach (szczury) 
z zaindukowanym nowotworem stercza, u których poda-
wanie GLA z dietą powodowało ograniczenie rozwoju 
tego nowotworu. Przeciwnowotworowy działanie GLA 
wykazano obniżonymi wskaźnikami PSA u zwierząt [55].

Wzrost zainteresowania wzajemnymi relacjami między 
spożywaniem kwasów tłuszczowych a ryzykiem wystą-
pienia nowotworu spowodował intensyfikację badań nad 
poszukiwaniem mechanizmów hamującego lub stymu-
lującego wpływu kwasów tłuszczowych na wzrost nowo-
tworów. Jednym ze sposobów, w jaki kwasy tłuszczowe 
mogą wpływać na proces karcinogenezy, jest wpływ na 
powstawanie i metabolizm eikozanoidów, czyli produk-
tów metabolizmu kwasów tłuszczowych o dużej i zróż-
nicowanej aktywności biologicznej [64], przez zmianę 
dostępności substratów oraz wpływ na aktywność pod-
stawowych enzymów: cyklooksygenaz i lipooksygenaz. 

cza się, że obniżenie kadmu było związane ze wzrostem 
stężenia cynku we krwi, gdyż pierwiastki te wykazują 
między sobą antagonizm na poziomie wchłaniania 
w jelitach, transportu we krwi oraz kumulacji w nerkach 
i wątrobie, co jest związane z indukowaniem przez cynk 
syntezy metalotionein wiążących kadm w kompleksy, 
które są następnie eliminowane przez nerki [62].

GLA może być także doskonałym czynnikiem obniżają-
cym ciśnienie krwi. Nadciśnienie jest związane z nie-
prawidłowościami w metabolizmie tkankowych kwasów 
tłuszczowych, przypuszczalnie z  powodu obniżania 
aktywności Δ-6 desturazy. Mechanizm działania GLA 
w tym schorzeniu może się wiązać ze zdolnością dostar-
czanego z dietą GLA do przywracania poziomów DGLA 
oraz AA w  tkankach przez omijanie metabolicznego 
etapu Δ-6 desaturacji, który jest modulowany w obecno-
ści EPA (ryc. 1) [11,14]. 

W  badaniu Engler i  Engler zwierzęta laboratoryjne 
podzielono na grupy, z których każda była karmiona 
paszą z określonym dodatkiem innego oleju zawierają-
cego GLA: wiesiołkowego, ogórecznikowego, z nasion 
czarnej porzeczki oraz grzybowego przez 7 tygodni. 
Grupa kontrolna natomiast otrzymywała z paszą olej 
sezamowy. Wyniki eksperymentu wykazały, że mecha-
nizm działania przeciwnadciśnieniowego mogą stanowić 
zmiany w profilu KT w surowicy, naczyniach i wątrobie. 
Podanie olejów zawierających GLA wpłynęło na pod-
wyższenie stężeń GLA, DGLA oraz AA w wątrobie zwie-
rząt. Ponadto znacząco wzrosły stężenia GLA i  DGLA 
w aorcie piersiowej i naczyniach nerkowych. W grupach 
badanych odnotowano także zmiany w potencjale bło-
nowym w tętnicach, co pozwala przypuszczać, że GLA 
może, przez stabilizację błon komórkowych, niwelo-
wać zakłócenia w naczyniowym transporcie jonów [18]. 
Surette i wsp. badali wpływ oleju z nasion żmijowca na 
stężenie triacylogliceroli, cholesterolu całkowitego oraz 
frakcji LDL i HDL w plazmie krwi u pacjentów z hiper-
triglicerydemią [68]. Osoby badane przyjmowały dzien-
nie po 15 g oleju z nasion żmijowca w postaci kapsułek 
żelatynowych (po 5 kapsułek podczas trzech posiłków) 
przez 28 dni. Po tym czasie poddano analizie krew 
pacjentów i zaobserwowano obniżenie stężenia całko-
witego cholesterolu, frakcji LDL oraz triacylogliceroli, 
a także podwyższenie frakcji HDL w stosunku do stęże-
nia sprzed rozpoczęcia suplementacji. Przypuszcza się, 
że te korzystne dla zdrowia procesy były wynikiem uni-
kalnego profilu kwasów tłuszczowych występującego 
w oleju z nasion żmijowca. Dlatego też olej ten propo-
nuje się jako alternatywę w stosunku do olejów rybich 
i  źródło korzystnie działających wielonienasyconych 
kwasów tłuszczowych [68].

W badaniach Schwab i wsp. porównano wpływ boga-
tego w kwas α-linolenowy z rodziny n-3 oleju lnianego 
oraz konopnego będącego źródłem GLA na profil lipi-
dów, lipoprotein, stężenie glukozy, insuliny oraz czyn-
ników hemostatycznych w plazmie krwi [60]. Oleje te są 
do siebie podobne pod względem wyglądu, składu oraz 



899

Białek M., Rutkowska J. - Znaczenie kwasu γ-linolenowego w profilaktyce i terapii

grupy, będące grupami badanymi, dodatkowo w 50 dniu 
życia otrzymały jednorazową dawkę DMBA (dimetylo-
benzoantracenu) rozpuszczoną w oleju dodawanym do 
diety w celu wywołania procesu nowotworowego [72].

Wyniki badań Karmali wskazują, że skład kwasów tłusz-
czowych erytrocytów oraz fosfoglicerydów guza odpo-
wiada kompozycji kwasów tłuszczowych dostarczanych 
z  dietą. W  grupach karmionych paszą z  dodatkiem 
oleju z  nasion czarnej porzeczki wzrastało stężenie 
DGLA oraz PGE1. Zwierzęta karmione były paszami 
z dodatkiem różnych kompozycji trzech olejów: kuku-
rydzianego, rybiego i z nasion czarnej porzeczki oraz 
poddawane były działaniu DMBA, jako czynnika kance-
rogennego [36].

Otyłość

Zaburzenia w  przemianach kwasów tłuszczowych 
z rodziny n-6 obserwuje się także w otyłości, zarówno 
pochodzenia endogennego, jak i egzogennego. W bada-
niach Takady i  wsp. zaobserwowano znaczący spa-
dek masy u  zwierząt karmionych dietą z  dodatkiem 
GLA (większy w grupie otrzymującej 4% GLA) w sto-
sunku do grupy kontrolnej. Zwierzęta podzielono na 
trzy grupy, z których jedna otrzymywała dietę stan-
dardową, zawierającą olej sojowy (grupa kontrolna), 
dwie pozostałe natomiast otrzymywały dietę, w której 
olej sojowy zastąpiono odpowiednio 1,5 i 4% GLA. Zwie-
rzęta karmiono w ten sposób przez 28 dni [69]. Bada-
nie aktywności enzymów wątrobowych wykazało, że 
w  grupie karmionej dietą zawierającą GLA znacząco 
wzrosła aktywność palmitoilotransferazy karnityno-
wej oraz nastąpiło nasilenie procesów peroksysomal-
nej β-oksydacji [31]. Ponadto wykazano, że u osób po 
znacznej utracie masy ciała przyjmujących 890 mg GLA/
dzień przez 1 rok ponowne przybieranie masy ciała było 
znacznie utrudnione. Ponieważ GLA pobudza brunatną 
tkankę tłuszczową i zwiększa tempo przemian metabo-
licznych, a  powstające prostaglandyny rozpoczynają 
spalanie tłuszczów w mitochondriach brunatnej tkanki 
tłuszczowej, stwierdzono, że olej wiesiołkowy może 
być skutecznym czynnikiem wspomagającym procesy 
odchudzania [59].

Cukrzyca

W cukrzycy następuje znaczne zahamowanie utleniania 
NNKT, nie tylko na poziomie działania Δ-6 desaturazy, 
ale także Δ-5 oraz Δ-4 desaturazy. Zaburzenia te przy-
czyniają się do wczesnego pojawiania się narastających 
zmian miażdżycowych w  różnych narządach oraz do 
rozwijania się na ich tle innych schorzeń, m.in. nadci-
śnienia i retinopatii [44].

W  badaniu na modelu zwierzęcym wykazano prze-
ciwzapalny i przeciwzwłóknieniowy wpływ w neuro-
patii cukrzycowej oleju wiesiołkowego (450 mg/kg/
dzień przez 3 miesiące). Podawanie GLA przyczyniło 
się do zmniejszenia białkomoczu oraz obniżenia stęże-

Głównym substratem obydwu rodzin enzymów jest 
kwas arachidonowy [32]. Jest bezpośrednio uwalniany 
z  fosfolipidów błon komórkowych przez fosfolipazę 
A2 bądź pośrednio z udziałem fosfolipazy C i D. COX to 
podstawowe enzymy w procesie syntezy prostanoidów: 
prostaglandyn, prostacyklin i  tromboksanów. LOX są 
odpowiedzialne za alternatywny szlak przemian AA, na 
którym powstają kwasy 15-, 12- i 5-hydroksyeikozatetra-
enowe (15-, 12- i 5-HETE) [33] oraz lipoksyny, hepoksy-
liny i leukotrieny [9,52]. Metabolitami LA, powstającymi 
w wyniku działania LOX są kwasy 13- i 9- hydroksyokta-
dekadienowe (13- i 9-HODE), natomiast resolwiny, pro-
tektyny i marezyny powstają z kwasów EPA i DHA [33]. 
Związki te są nazywane lipidowymi mediatorami proce-
sów zachodzących w organizmie [34].

GLA, spośród wszystkich badanych PUFA, wykazywał 
największą i selektywną dla komórek nowotworowych 
cytotoksyczność. Prawdopodobnie jest to spowodowane 
hamowaniem aktywności urokinazy oraz nasilaniem 
ekspresji genu supresorowego nm-23. Również przez 
hamowanie angiogenezy (tworzenia się nowych naczyń 
krwionośnych odżywiających nowotwór), osłabia inwa-
zyjność nowotworu, a także ogranicza rozwój choroby 
przez hamowanie powstawania przerzutów [55]. Bada-
nia in vitro prowadzone przez Jianga i wsp. na liniach 
komórkowych nowotworów różnego typu wykazały, 
że GLA przez nasilanie ekspresji E-kadheryny (białka 
międzybłonowego odpowiedzialnego za adhezję komó-
rek) w komórkach ludzkiego raka płuc, jelita grubego, 
piersi, wątroby i czerniaka hamował powstawanie prze-
rzutów. Działanie było skorelowane ze zmniejszeniem 
inwazyjności oraz wzrostem agregacji, co wskazuje na 
biologiczną aktywność tego procesu [35]. Wykazano, że 
potencjał przerzutowy linii komórkowych nowotworu 
jest odwrotnie proporcjonalny do ekspresji E-kadheryny. 
Duże stężenia tego białka w niektórych typach nowo-
tworów są związane z mniejszym ryzykiem przerzutów, 
natomiast blokowanie jego funkcji przez przeciwciała 
lub całkowicie usunięcie w  wyniku wycięcia genu ją 
kodującego powoduje zwiększenie ruchliwości komó-
rek guza, inwazyjności oraz potencjału przerzutowego. 
Biorąc pod uwagę liczne mechanizmy, dzięki którym 
E-kadheryna może ograniczać inwazyjność oraz meta-
stazę nowotworów i to, że niewiele jest czynników akty-
wujących to białko, wpływ GLA jako łatwo dostępnego 
czynnika regulującego aktywność tego ważnego białka 
wydaje się mieć niebagatelne znaczenie w terapii wielu 
typów nowotworów. Inne badania wykazały także, że 
GLA oraz jego metabolit – DGLA zmniejszały wieloleko-
oporność komórek nowotworowych, powodując zwięk-
szenie ich wrażliwości na stosowane leki [40]. 

W badaniach prowadzonych przez Tokarza i wsp. wyka-
zano, że suplementacja olejem wiesiołkowym, przez 
hamowanie syntezy AA i tym samym ograniczenie moż-
liwości powstawania PGE2, działa osłaniająco i zmniejsza 
szkodliwy wpływ substancji kancerogennej. Zwierzęta 
laboratoryjne podzielono na 8 grup doświadczalnych, 
a ich dietę wzbogacano w różne oleje. Spośród nich 4 
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stężenia wszystkich badanych substancji. Wyniki tego 
doświadczenia wskazują na synergistyczne działanie 
mieszaniny GLA i LA w porównaniu do stosowania jedy-
nie LA w leczeniu neuropatii cukrzycowej [28].

Choroby skóry

LA jest głównym kwasem tłuszczowym ceramidów, naj-
większej grupy lipidów polarnych obecnych w  war-
stwie rogowej skóry. Niedobór tego kwasu prowadzi do 
uszkodzeń warstw lipidowych otaczających korneocyty, 
skutkujących zaburzeniami funkcji barierowej. LA jest 
również prekursorem GLA, który jest szybko i efektyw-
nie przekształcany w DGLA, będący prekursorem meta-
bolitów o silnym działaniu przeciwzapalnym (tabela 2). 
GLA in vitro wycisza powstawanie lub uwalnianie waż-
nych mediatorów zapalnych, jakimi są IL-1β i TNF-α. 
Niedobory LA, a w konsekwencji także GLA, mogą nie 
tylko naruszać barierę skórną, ale również mogą pre-
dysponować skórę do nadmiernych reakcji zapalnych 
lub do przewlekłej odpowiedzi zapalnej. Obecnie, dzięki 
powszechnemu użyciu olejów roślinnych, niedobory LA 
w diecie występują niezmiernie rzadko, jednak skóra 
może być narażona na niedobory GLA. Skóra jest szcze-
gólnie wrażliwa na suboptymalną podaż GLA, gdyż nie 
zawiera enzymu Δ-6 desaturazy, z udziałem którego ten 
kwas powstaje in situ. To może mieć znaczący wpływ na 
funkcję barierową skóry oraz na skórne reakcje zapalne. 
Istnieją dowody, że przyczyną egzemy, łuszczycy i innych 
schorzeń skórnych mogą być niedostateczne ilości PGE1 
i 15-HETE, spowodowane brakiem substratu do ich syn-
tezy jakim jest GLA [49].

W  badaniach na modelach zwierzęcych, uszkodzenie 
bariery skórnej i inne zmiany skórne będące skutkiem 
diety ubogiej w kwasy tłuszczowe, mogą zostać odwró-
cone przez doustne podawanie olejów bogatych w GLA. 
Podawanie doustne GLA świnkom morskim i szczurom 
zwiększało stężenie tego kwasu w lipidach struktural-
nych naskórka oraz wzrost stężenia mediatorów prze-
ciwzapalnych: PGE1 i  15-HETE w  naskórku. Badania 
kliniczne potwierdziły te doniesienia. Regularne przyj-
mowanie olejów bogatych w GLA prowadziło do przy-

nia macierzy pozakomórkowej (ECM), cząsteczki adhezji 
wewnątrzkomórkowej (ICAM-1) i białka chemotaktycz-
nego monocytów 1 (MCP-1) u zwierząt z cukrzycą [39]. 
Wyniki te potwierdzają wcześniejsze doniesienia. 
W badaniu na ludziach dwie grupy osób cierpiących na 
neuropatię cukrzycową otrzymywały przez rok 480 mg 
GLA/dobę lub placebo. Wykazano znaczącą poprawę 
progu odczuwania ciepła i zimna, odruchów ścięgnowych 
oraz siły mięśni wśród pacjentów suplementowanych 
GLA [37]. Podobne wyniki uzyskali Jamal i Carmichael 
[30], którzy podawali pacjentom z neuropatią cukrzy-
cową 360 mg GLA/dobę przez 6 miesięcy oraz Horrobin, 
który suplementował dietę pacjentów olejem wiesiołko-
wym [27]. Z neuropatią cukrzycową często współistnieje 
powiązany z nią przyczynowo stres oksydacyjny. Dlatego 
też podjęto próbę leczenia tego schorzenia za pomocą 
mieszaniny GLA i  antyoksydantów - askorbinianów 
i kwasu liponowego [4]. W badaniach Hounsoma i wsp. 
zwierzęta doświadczalne podzielono na 5 grup. Pierw-
sza grupa, w której znajdowały się zdrowe zwierzęta, 
była grupą kontrolną. U pozostałych zwierząt wywołano 
cukrzycę przez jednorazowe podanie streptozotocyny 
i spośród nich wydzielono grupy badane: grupę drugą, 
która obejmowała zwierzęta nieleczone, grupę trzecią - 
karmioną paszą z dodatkiem 1,5% BHT (butylohydroksy-
toluenu), grupę czwartą - karmioną paszą z dodatkiem 
100 mg LA/kg paszy oraz grupę piątą, która otrzymywała 
z paszą mieszaninę GLA i LA w ilości 50 mg/100 g paszy. 
U zwierząt nieleczonych, u których wywołano cukrzycę 
stwierdzono, w porównaniu do grupy zwierząt zdro-
wych, zmniejszoną szybkość przewodzenia nerwowego, 
zarówno we włóknach czuciowych jak i ruchowych oraz 
niższą zawartość czynnika wzrostu nerwów NGF (nerve 
growth factor), neuropeptydu Y i substancji P w ner-
wie kulszowym. U zwierząt otrzymujących z paszą BHT 
nie stwierdzono poprawy w żadnym z badanych para-
metrów, co świadczy o nieskuteczności syntetycznych 
przeciwutleniaczy w leczeniu neuropatii cukrzycowej. 
W grupie zwierząt karmionych paszą z dodatkiem LA 
wyższe było stężenie NGF w stosunku do zwierząt niele-
czonych. Natomiast zwierzęta otrzymujące mieszaninę 
GLA i LA wykazywały w porównaniu do grupy nieleczo-
nej szybsze przewodnictwo nerwowe oraz podwyższone 

Tabela 2. Efekty biologiczne wybranych eikozanoidów biorących udział w reakcjach zapalnych skóry [51]

Metabolit Działanie biologiczne Pochodzenie komórkowe

PGE2
Rozszerzanie naczyń, immunosupresja, chemotaksja, 

proliferacja, pigmentacja
Keratynocyty naskórka, fibroblasty skórne

PGD2 Immunomodulacja Komórki Langerhansa, komórki tuczne, keratynocyty naskórka

12S-HETE Chemotaksja – migracja leukocytów, proliferacja
keratynocyty naskórka, komórki Langerhansa,  

fibroblasty skórne

15S-HETE
Przeciwzapalne: przeciwdziała efektom wywoływanym przez 

12S-HETE i LTB4
Keratynocyty naskórka, fibroblasty skórne

13S-HODE Przeciwzapalne: antyproliferacyjne Keratynocyty naskórka, fibroblasty skórne

15S-HETrE Przeciwzapalne Keratynocyty naskórka, fibroblasty skórne

LTB4 Chemotaksja Naciekające leukocyty, keratynocyty naskórka (niskie poziomy)
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dzono znaczącą redukcję świądu i suchości skóry, a także 
zmniejszenie stosowania leków skórnych po spożyciu 
oleju konopnego. Takiej znaczącej poprawy nie dekla-
rowały osoby po spożyciu oliwy. Wyniki uzyskane na 
podstawie subiektywnej oceny pacjentów pokrywają się 
z oznaczonym po spożyciu oleju z nasion konopii spad-
kiem poziomu TEWL (transepidermal water loss) [10]. Ze 
względu na hamowanie TEWL oleje zawierające GLA zna-
lazły także szerokie zastosowanie w kosmetyce [44]. 

Wykazano także znaczącą poprawę innych parame-
trów skóry, takich jak nawilżenie, elastyczność, jędrność 
i szorstkość w grupie zdrowych osób, otrzymujących 345 
mg GLA w postaci oleju wiesiołkowego przez 84 dni [49].

Zespół suchego oka

Ponad 50 lat temu Sjogren opisał chorobę, którą nazwał 
„keratoconjunctivitis sicca – suche zapalenie spojówki 
i rogówki”. Jej głównymi objawami było autoimmunolo-
giczne zniszczenie tkanki gruczołu łzowego, zmniejszone 
wydzielanie łez oraz schorzenia powierzchni oka. Zespół 
suchego oka jest zależny od różnorodnych czynników, któ-
rych wspólną cechą jest całkowity lub względny deficyt 
wodnego komponentu warstwy łzowej. Jest wywoływany 
warunkami zmniejszającymi wytwarzanie łez, przeszko-
dami w ich rozprowadzaniu na powierzchni oka (upośle-
dzenie funkcji mucyny) lub zwiększeniem parowania [61]. 
Kwasy tłuszczowe n-6 wykazują zdolność do redukcji zapa-
lenia powierzchni oka i cofanie objawów suchego oka [2]. 

Oftalmolodzy na całym świecie poszukują skutecznej 
metody terapii, która łagodziłaby uciążliwe objawy oraz 
przyczyniała się do poprawy jakości widzenia. Konwen-
cjonalne metody terapii uwzględniają stosowanie izo-
tonicznych roztworów soli lub takich roztworów wraz 
z  polimerami o  dużej masie cząsteczkowej w  postaci 
estrów celulozy lub alkoholu poliwinylowego, zastępu-
jących łzy (tzw. sztucznych łez), nowatorskich leków 
przeciwzapalnych, jak cyklosporyna A oraz interwencje 
chirurgiczne. Inne sposoby leczenia to m.in.: zwiększa-
nie wilgotności w pomieszczeniach, pobyt w specjalnych 
komorach wilgotnościowych, zabiegi laserowe, a nawet 
zszycie powiek w  najdrastyczniejszych przypadkach. 
Wszystkie sposoby terapeutyczne, mimo ich potwierdzo-
nej skuteczności i bezpieczeństwa, mają pewne dodat-
kowe ograniczenia w stosowaniu. Dlatego też wskazana 
jest kontynuacja badań nad nowymi sposobami terapii 
w zespole suchego oka [61]. 

Badania zespołów Barabino oraz Macriego wskazują 
na sukcesy w leczeniu tego schorzenia za pomocą GLA 
[3,47]. GLA, w odróżnieniu od konwencjonalnych metod 
leczenia, które skupiają się na zastępowaniu łez lub na 
zwiększaniu ich objętości, wpływa także korzystnie na 
zmniejszenie procesu zapalnego. Sharma i wsp. zbadali 
grupę 100 osób, spośród których połowa (grupa badana) 
otrzymywała GLA 120 mg/dzień przez 6 miesięcy. Po 
upływie tego czasu wśród grupy badanej znacząco 
wzrósł wskaźnik TBUT (tear film break up time) oraz 

wrócenia równowagi zapalnych eikozanoidów oraz do 
łagodzenia objawów przewlekłych chorób zapalnych, 
m.in. reumatoidalnego zapalenia stawów oraz atopo-
wego zapalenia skóry [49]. 

Atopowe zapalenie skóry to przewlekła choroba skóry, 
o nieznanej etiologii, której towarzyszyć mogą wysypka, 
swędzenie oraz suchość skóry. Nieznana jest jeszcze 
główna przyczyna występowania tej choroby. Badania 
pozwoliły ustalić niektóre z jej prawdopodobnych przy-
czyn, m.in.: spadek aktywności Δ-6 – desaturazy, zaha-
mowanie funkcji ceramidów, upośledzenie metabolizmu 
sfingomieliny. Na wystąpienie tego schorzenia wpływać 
mogą także: flora bakteryjna skóry, profil lipidowy skóry, 
spożywanie alkoholu [10]. 

W przebiegu atopowego zapalenia skóry upośledzona 
jest przemiana dostarczanego z dietą LA w GLA [20]. 
Dlatego też uważa się, że istotną rolę w występowaniu 
objawów tego schorzenia odgrywają dostarczane z dietą 
kwasy tłuszczowe [10]. Korzystny wpływ kwasów tłusz-
czowych uzasadniano ich działaniem ochronnym przed 
szkodliwym działaniem wolnych rodników tlenowych na 
funkcjonowanie błon komórkowych, podstawnych oraz 
lizosomalnych [70].

Liczne badania wskazują na niskie stężenia długołańcu-
chowych polienów (LCPs) – DGLA oraz AA we krwi dzieci 
z  atopowym zapaleniem skóry. Na podstawie badań 
noworodków z rodzin, w których występowała ta cho-
roba stwierdzono, że obniżone stężenia LCPs we krwi 
pępowinowej skorelowane były ze zwiększonym ryzy-
kiem wystąpienia atopowego zapalenia skóry w póź-
niejszych stadiach życia. Dlatego też podjęto próbę 
suplementacji dzieci olejem ogórecznikowym już mię-
dzy 7 a 14 dniem po urodzeniu. W szóstym miesiącu 
życia wykazano wyższe stężenia kwasów GLA, DGLA 
oraz AA we krwi dzieci z grupy badanej w porównaniu 
do grupy placebo. Jednocześnie wykazano brak wpływu 
suplementacji na poziom IgE we krwi dzieci objętych 
badaniem. Dlatego też można stwierdzić, że wczesna 
suplementacja GLA dzieci z  rodzin wysokiego ryzyka 
prowadzi do łagodzenia nasilenia zapalnych kompo-
nentów atopowego zapalenia skóry w późniejszym dzie-
ciństwie. Jednak ze względu na to, że patogeneza tej 
choroby nie jest jednorodna i oprócz komponentu zapal-
nego składa się na nią także komponent IgE-zależny, 
konieczne są dalsze badania [74]. 

W  badaniach przeprowadzonych przez Callawaya 
i wsp. pierwszej grupie pacjentów z atopowym zapale-
niem skóry podawany był olej konopny przez 8 tygo-
dni, a następnie po okresie przejściowym trwającym 4 
tygodnie, oliwa z oliwek przez 8 tygodni. Druga grupa 
pacjentów otrzymywała te same oleje w odwrotnej kolej-
ności. Zaobserwowano statystycznie istotne zmiany 
w profilu kwasów tłuszczowych surowicy krwi po poda-
niu oleju konopnego – wzrosło stężenie GLA w lipidach 
krwi. Na podstawie kwestionariuszy wypełnianych przez 
osoby badane w czasie trwania eksperymentu stwier-
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drożności gruczołów Meiboma. Stwierdzono jednak, że 
terapia jest bardziej efektywna, gdy jednocześnie pacjenci 
wdrażają zabiegi higieniczne powiek [56].

Podsumowanie

Kwas γ-linolenowy jest naturalnym składnikiem wielu 
olejów roślinnych m.in. pozyskiwanych z nasion wie-
siołka, żmijowca i ogórecznika. Właściwości tego kwasu 
wynikają z  pełnienia roli substratu do wytwarzania 
wielu aktywnych biologicznie eikozanoidów wykazują-
cych m.in. działanie przeciwzapalne, antyproliferacyjne 
oraz potencjalną zdolność do obniżania stężenia lipidów. 
Badania naukowe, prowadzone na modelach zwierzę-
cych, jak i z udziałem ludzi wykazały potencjalne możli-
wości tego kwasu w wspieraniu terapii chorób o podłożu 
zapalnym i degeneracyjnym.

wskaźnik Schrimera. W grupie kontrolnej natomiast nie 
zaobserwowano zmian w głównych badanych parame-
trach [61].

Innym schorzeniem, w leczeniu którego GLA może być 
skuteczny, jest dysfunkcja gruczołów Meiboma (MGD), 
będąca główną postacią zapalenia powiek. Mechani-
zmy patogenne tej choroby nie są w pełni zrozumiałe. 
Najczęściej jest spowodowana niedrożnością gruczołów 
Meiboma, wtórną do hiperkeratynizacji nabłonka i zatka-
nia ich przez zestaloną wydzielinę. Niedrożność gruczo-
łów Meiboma prowadzi do zmian w warstwie lipidowej 
filmu łzowego, zwiększonego parowania i wzrostu osmo-
larności łez, co wywołuje objawy suchego oka. W grupie 
pacjentów z MGD po 180 dniach doustnego przyjmowa-
nia tabletek zawierających 28,5 mg LA i 15 mg GLA stwier-
dzono zmniejszoną sekrecję mętnej wydzieliny i wzrost 
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