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Актуальность. Явление окислительного стресса связано с нарушением в 

клетках и тканях редокс-баланса, накоплением активных форм кислорода (АФК), 

что приводит к биохимическим и физиологическим повреждениям, 

сопровождающимся нарушениями клеточного метаболизма и, как следствие, 

гибелью клеток по некротическому пути [8]. Изучение этого процесса в 

настоящее время актуально в связи с разнообразием патологических состояний, 

ассоциированных с окислительным стрессом. 

Фенольные соединения, в частности флавоноиды, группа БАВ, 

встречающиеся в природе гидроксипроизводных флавона, обладают несколькими 

биологическими свойствами (антиоксидантными, гепатопротекторными, 

антитромботическими, противовоспалительными, противовирусными и др.) [2]. 

Нарингенин (4’,5,7-тригидроксифлаванон) представляет собой флавоноид 

(флаванон) [11]; встречается как нарирутин (нарингенин-7-О-рутинозид) или 

нарингенин-глюкозид (нарингенин-7-О-глюкозид) [5] в основном в цитрусовых. 

Антиоксидантную активность флавоноидов связывают со структурой молекул [4], 

а именно наличием гидроксильных заместителей (ОН), которые обладают высокой 

реакционной способностью в отношении АФК. В целом антиоксидантная 

способность молекул полифенолов увеличивается в зависимости от количества 

ОН-групп в молекуле, которая в случае нарингенина равна 3 [4]. Однако в 

дополнение к прямому антиоксидантному эффекту по удалению свободных 

радикалов нарингенин обладает способностью инициировать эндогенную 

антиоксидантную систему, имеет большое значение как возможный 

гепатопротектор, так как один из основных механизмов поражения печени – я 

окислительный стресс [1].  

Цель – оценить антиоксидантную активность флавоноида нарингенина 

при моделировании окислительного стресса in vitro 

трет-бутилгидропероксидом (tBHP) в митохондриях печени крыс. 

Материалы и методы исследования. Митохондрии выделяли, используя 

метод дифференциального центрифугирования [7]. В суспензии изолированных 

митохондрий содержание GSH определяли методом Эллмана, используя 

коэффициент молярной экстинкции ε412 =13600 М
-1

см
-1 

[33]. Содержание 
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смешанных дисульфидов глутатиона с белками (GSSP) определяли методом 

Р. Росси [9]. Концентрацию стабильных продуктов перекисного окисления 

мембранных липидов в митохондриях, реагирующих с тиобарбитуровой 

кислотой (TBARS), определяли спектрофотометрическим методом, используя 

молярный коэффициент экстинкции ε532=1,56*10
5
 М

-1
см

-1 
[10]. Достоверность 

межгрупповых различий оценивали, используя однофакторный дисперсионный 

анализ (ANOVA) с применением теста Тьюки. 

Результаты. В настоящем исследовании при экспонировании 

митохондрий tBHP (1 мМ) наблюдается развитие выраженного окислительного 

стресса: уменьшение содержания GSH в 8 раз по сравнению с контрольными 

митохондриями, возрастание уровня GSSP и уровня ТБКРС в 2 и 3 раза,  

соответственно (p<0,05) (рисунок 1). Внесение в среду инкубации флавоноида 

нарингенина дозозависимо предотвращало развитие окислительных 

повреждений митохондрий клеток печени при действии tBHP. Нарингенин 

(5 мкМ) ингибировал перекисное окисление липидов митохондриальных 

мембран (содержание ПОЛ снизилось на 25% по сравнению с митохондриями в 

присутствии 1 мМ tBHP) (p<0,05); окисление GSH (уровень GSH вырос на 20% 

по сравнению с митохондриями, обработанными окислителем), образование 

GSSP (содержание GSSP снизилось в 2 раза по сравнению с митохондриями в 

присутствии 1 мМ tBHP) (p<0,05). Нарингенин (50 мкМ) ингибировал 

перекисное окисление липидов митохондриальных мембран в 2 раза, 

образование GSSP – в 3,5 раза по сравнению с митохондриями в присутствии 

1 мМ tBHP, соответственно (p<0,05). Уровень GSH возрос в 2 раза по сравнению 

с митохондриями, экспонированными окислителю (p<0,05) (рисунок).  

 

 
Рисунок – Показатели антиоксидантной защиты митохондрий печени крыс 

при воздействии tBHP (1 мМ) в присутствии нарингенина  

 
а) содержание восстановленного глутатиона в митохондриях печени крыс; 

б) содержание дисульфидов глутатиона с белками в митохондриях печени крыс; 

в) содержание продуктов перекисного окисления липидов в митохондриях печени 

крыс; 

* - по сравнению с контрольными митохондриями, p<0,05; 

# - по сравнению с митохондриям в присутствии 1 мМ tBHP, p<0,05 
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Ранее нами был оценен антиоксидантный потенциал флавоноида 

кверцетина в присутствии tBHP (700 мкМ). Пpедваpительное внеcение в 

cуcпензию митоxондpий квеpцетина (50 мкМ) оказывало пpотектоpный эффект: 

уpовень ТБКPC уменьшалcя на 60%, cодеpжание воccтановленного глутатиона 

возpаcтало на 25% по cpавнению c митоxондpиями, экcпониpованными 

окиcлителю в отcутcтвие антиокcиданта (p<0,05) [6]. 

Выводы. Таким образом, при моделировании окислительного стресса 

воздействием на митохондрии tBHP (1мМ) мы наблюдали уменьшение уровня 

восстановленной формы глутатиона, возрастание содержания смешанных 

глутатион-белковых дисульфидов и TBARS. Флавоноид нарингенин 

эффективно взаимодействует со свободными радикалами, генерируемыми  

tBHP (алкоксильным, пероксильным), практически полностью ингибирует 

образование продуктов ПОЛ, частично восстанавливает содержание GSH. 
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