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Глутатіон - природний антиоксидант із потужним відновлювальним та дезінтоксикаційним потен-
ціалом. Важлива роль глутатіону як антиоксиданта пояснюється здатністю зв'язувати вільні радикали
та знешкоджувати продукти перекисного окиснення ліпідів, фосфоліпідів мембран, білків, нуклеїнових
кислот. Окрім того, глутатіон діє як імуномодулятор, беручи участь в активації NK-клітин та Т-лімфо-
цитів.

Дослідження впливу речовин з антиоксидантними властивостями на енергетичний стан організму
при різних патологіях є актуальним, адже оксидативний стрес та дисбаланс у системі енергозабезпе-
чення  супроводжують чимало хвороб і спричинюють їх ускладнення. Метою роботи було вивчення
впливу екзогенного глутатіону на енергетичний обмін мітохондрій нирок за умов експериментальної
нефропатії.

Експеримент проводили на нелінійних білих щурах масою 160-180 г. Нефропатію моделювали внут-
рішньочеревним уведенням фолієвої кислоти в дозі 250 мг/кг. Відновлений глутатіон у дозі 100 мг/кг
вводили впродовж трьох днів після моделювання нефропатії. Мітохондріальну фракцію кіркової речо-
вини нирок отримували методом диференційного центрифугування. NADH-дегідрогеназну активність
визначали спектрофотометричним методом і розраховували із врахуванням коефіцієнта молярної ек-
стинкції NADH 6,22х103 М-1хсм-1. Активність сукцинатдегідрогенази визначали за інтенсивністю
відновлення фериціаніду калію. Для встановлення інтенсивності пероксидного окиснення ліпідів у крові
спектрофотометрично визначали вміст ТБК-активних продуктів за їх реакцiєю з тiобарбiтуровою
кислотою. Статистичну обробку даних проводили за критерієм Уілкоксона.

За умов експериментальної нефропатії встановлено зростання  NADH-дегідрогеназної активності
на 50 %  порівняно з показниками контрольної групи тварин. Це пов'язано з тим, що Комплекс І ди-
хального ланцюга мітохондрій є не лише постачальником електронів у дихальний ланцюг, а й основним
продуцентом активних форм кисню. Про це свідчило подвійне зростання вмісту ТБК-активних про-
дуктів у крові тварин з експериментальною нефропатією. Уведення глутатіону сприяє зниженню актив-
ності NADH-дегідрогенази, наближаючи ці показники до контрольних значень.

За умов експериментальної нефропатії відбувається зниження активності сукцинатдегідрогенази
мітохондрій кіркової речовини нирок на 35 % порівняно з показниками контрольної групи тварин. У групі
тварин, яким вводили глутатіон, спостерігається тенденція до зростання ферментативної активності
порівняно з показниками тварин з експериментальною нефропатією. Підвищена активність NADH-
дегідрогенази та пригнічення сукцинатдегідрогеназної активності сигналізують про порушений енер-
гетичний баланс мітохондріальної системи в умовах розвитку патології, а застосування глутатіону є
можливим захисним механізмом пригнічення оксидативного стресу, що підтверджується зниженням
вмісту ТБК-активних продуктів у крові тварин, які отримували глутатіон, та дозволяє підтримувати
енергетичний баланс організму за умов патології.
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