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Znaczenie glutationu w medycynie 
i sporcie 
The role of glutathione in medicine and sport   
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Streszczenie: Glutation to tripeptyd pełniący kluczową rolę w utrzymaniu homeostazy organizmu. W komórkach 
występuje głównie w formie utlenionej (GSSG) oraz zredukowanej (GSH), której to przypisane są jego właściwo-
ści antyoksydacyjne. Glutation ma wpływ na wiele procesów zachodzących na poziomie komórkowym. Spadek ilo-
ści GSH świadczy o rozwijających się stanach patologicznych, zakażeniach lub chorobach. Egzogenny GSH wyko-
rzystywany jest w medycynie do leczenia jego niedoborów oraz w sporcie, głównie dla wsparcia regeneracji mięśni 
i stawów. Glutation występuje naturalnie w roślinach. Do suplementacji zewnątrzkomórkowej wykorzystywane są 
preparaty doustne, domięśniowe i dożylne. Przyswajalność GSH różni się w zależności od czynników zewnętrznych 
i od formy suplementacji. Słowa kluczowe: glutation, antyoksydanty, stres oksydacyjny, suplementy diety, sport.

Abstract: Glutathione is a tripeptide which plays a key role in maintaining homeostasis in organism. Glutathio-
ne occurs mainly in oxidized (GSSG) and reduced (GSH) forms. Antioxidant properties are attributed to reduced 
form. Glutathione affects many processes at the cellular level. The increasing level of glutathione is used in me-
dicine for the treatment of many diseases, GSH is used in sports to supplement the body exposed to training in-
juries. Glutathione is naturally delivered with plants. For the supplementation: tablets, intramuscular injections 
and intravenous infusions are used. The bioavailability of the GSH form depends on external factors and the kind 
of supplementation. Keywords: glutathione, antioxidants, oxidative stress, diet supplements, sport.   
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» Wprowadzenie
Glutation (γ-glutamylocysteinyloglicyna) to nisko-
cząsteczkowy tripeptyd, w  którego skład wcho-
dzą: kwas glutaminowy, cysteina oraz glicyna 
(γ-glu-cys-gly). Tripeptyd jest związkiem silnie re-
aktywnym, dzięki obecności grupy tiolowej (-SH) 
w  reszcie cysteiny odpowiadającej za większość 
przemian enzymatycznych glutationu w  ukła-
dach biologicznych (ryc. 1) [1]. Glutation wy-
stępuje w komórkach w postaci wolnej lub zwią-
zanej z  białkami – razem stanowiąc glutation 
całkowity. Wolny glutation posiada formę utlenio-
ną (GSSG) oraz zredukowaną (GSH), która pełni 
kluczową rolę w  fizjologii organizmu. Tripeptyd 
w niewielkiej ilości występuje również w postaci  
S-nitrozoglutationu oraz mieszanin disiarczków 
glutationu z białkami [2]. Tworzenie białek glu-
tationowych powstaje na skutek przyłączania się 
do grupy -SH cząsteczek aminokwasów. Utworzo-
ne połączenie zabezpiecza białka przed procesami 

utleniania i w razie potrzeby może zostać ponow-
nie rozerwane, uwalniając do przestrzeni komórko-
wej wolny glutation. Forma GSH może zostać ła-
two utleniona do GSSG w następstwie oderwania 
wodoru od grup tiolowych. Ponowne przywrócenie 
do formy zredukowanej następuje dzięki działaniu 
enzymu reduktazy glutationu w obecności NADPH 
(dinukleotydu nikotynoamidoadeninowego) lub 
DHLA (dihydroliponianu) [3-4].

Synteza glutationu w  komórkach roślinnych 
odbywa się w mitochondriach, przestrzeni cyto-
plazmatycznej oraz w chloroplastach. W organi-
zmach zwierzęcych biosynteza następuje w cyto-
plazmie większości komórek i w niewielkim stop-
niu w mitochondriach. Proces syntezy katalizują 
dwa enzymy: syntetaza γ-glutamylcysteinowa 
(γ-ECS) oraz syntetaza glutationowa (GSHS).

Proces ten przebiega w  dwóch etapach. 
Pierwszy etap polega na utworzeniu wiązania 
izopeptydowego między grupą γ-karboksylową 
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Ryc. 1. Wzór chemiczny glutationu 

glutaminy a  grupą α-aminową w  cysteinie 
i  jest katalizowany przez enzym γ-ECS. Czyn-
nikiem wpływającym na szybkość reakcji syn-
tezy glutationu jest dostępność cysteiny, której 
źródłem jest osocze lub metionina w  tkankach 
zdolnych do jej degradacji, takich jak: wątro-
ba, nerki, czy trzustka. Drugi etap, katalizowany 
przez GSHS, skupia się na wytworzeniu wiązania 
amidowego między α-aminową grupą glicyny 
a  α-karboksylową grupą γ-glutamylocysteiny. 
Końcowym produktem jest zredukowany glu-
tation o  silnie reaktywnej grupie tiolowej, 
a  całkowity koszt energetyczny reakcji wynosi 
dwie cząsteczki ATP (adenozyno-5′-trifosforanu) 
[5]. Reakcja zostaje zatrzymana przez powsta-
ły podczas syntezy glutation, na zasadzie dzia-
łania mechanizmu ujemnego sprzężenia zwrot-
nego, hamującego aktywność γ-ECS. Funkcję 
ochronną dla glutationu przed enzymami obec-
nymi wewnątrz komórki pełni w strukturze czą-
steczki specyficzne wiązanie izopeptydowe, któ-
re może ulec rozerwaniu jedynie w wyniku dzia-
łania enzymu γ-glutamylotransferazy (glutatio-
nazy), obecnego w błonie komórkowej [6].

» Funkcje endogennego glutationu 
w organizmie
Stres oksydacyjny jest następstwem metabo-
lizmu tlenowego, podczas którego dochodzi do 

nagromadzenia zbyt wysokiej ilości reaktywnych 
form tlenu (RFT), takich jak: anionorodnik po-
nadtlenkowy, rodnik wodoronadtlenkowy, rod-
nik hydroksylowy, czy tlen singletowy [7]. Po-
nadprogowe stężenie utleniaczy w organizmach 
żywych zakłóca równowagę między procesami 
prooksydacyjnymi a antyoksydacyjnymi. Zwięk-
szona ilość RFT obniża ilość GSH i podnosi ilość 
GSSG w komórkach. W stanach ostrego stresu 
oksydacyjnego ilość GSH może spaść nawet do 
wartości bliskich zeru [8]. Konsekwencją zabu-
rzenia równowagi jest utlenienie białek, lipidów 
oraz węglowodanów, prowadzące do uszkodze-
nia komórek lub zaburzenia ich funkcji [9]. 

Dokładna charakterystyka glutationu zreduko-
wanego w organizmie pozwala kwalifikować go do 
związków pełniących kluczową rolę w procesach 
antyoksydacyjnych i  detoksykacyjnych, do tej 
grupy należą również: dysmutaza ponadtlenkowa, 
katalaza, witaminy A, C, E oraz niektóre minerały, 
w tym miedź oraz cynk [10]. Równowagę dla pro-
cesów utleniania i  redukcji wyznacza się za po-
mocą symbolu R, który określa stosunek glutatio-
nu zredukowanego do utlenionego (GSH/GSSG). 
Dzięki obecności grupy -SH tripeptyd cechuje się 
najsilniejszym działaniem przeciwutleniającym 
w  komórkach roślin i  zwierząt [11]. Przemiany 
z udziałem grupy tiolowej obejmują komplekso-
wanie jonów metali, detoksykacje nadtlenku wo-
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doru i  wolnych rodników, powstawanie kwasów 
sulfonowych, S-nitrozontioli oraz rodników disu-
fidów i tiylowych [12]. Wolne rodniki przyczynia-
ją się do utleniania grup tiolowych w białkach, na-
tomiast zredukowany glutation przeciwdziała tym 
reakcjom, utrzymując odpowiednią ilość grup -SH 
w formie zredukowanej [13]. 

Największa ilość glutationu znajduje się 
w wątrobie i jest to bezpośrednio związane z jego 
rolą podczas procesu detoksykacji i oczyszczania 
organizmu z  toksyn [14]. GSH blokuje działa-
nie toksyn i usuwa je poza przestrzeń komórko-
wą [15]. Obniżenie ilości GSH w jelitach prowadzi 
do zakłóceń w metabolizmie oraz transporcie wo-
doronadtlenków lipidowych, czego konsekwencją 
jest degradacja komórek jelita. Stężenie antyok-
sydantu znacznie wzrasta w stanach zmniejszo-
nej odporności, stresu czy w następstwie spora-
dycznego zatrucia alkoholowego. Przewlekłe spo-
życie alkoholu obniża natomiast stężenie GSH 
w  pęcherzykach płucnych o  ok. 80% i  naraża 
płuca na działanie czynników utleniających [16]. 
Glutation jest ważnym czynnikiem wpływają-
cym na stabilizację błony komórkowej, ponieważ 
uczestniczy w odtwarzaniu uszkodzonych lipidów 
wchodzących w skład dwuwarstwy lipidowej [3]. 

Niedostateczna ilość GSH wiąże się z zabu-
rzeniem syntezy białek, transportu i przechowy-
wania aminokwasów oraz ekspresji genów. Ob-
serwowany jest również związek między apop-
tozą komórek a obniżonym stężeniem glutatio-
nu w organizmie [17]. Istotną rolę w modulacji 
szlaków kontrolujących różnicowanie i prolifera-
cję komórek spełnia enzym transferazy gluta-
tionu poprzez oddziaływanie z białkami sygna-
łowymi. Ta zależność może okazać się niezwy-
kle przydatna w  leczeniu chorób nowotworo-
wych [18]. W ośrodkowym układzie nerwowym 
GSH pełni rolę neurotransmitera, zapewniając 
prawidłowy przekaz informacji między komór-
kami nerwowymi [19]. Ogólnoustrojowe dzia-
łanie glutationu jest niezbędne dla zachowania 
równowagi reakcji oksydacyjno-redukcyjnych 
i utrzymania stanu homeostazy w organizmie.

» Źródła i biodostępność glutationu 
Dla zwierząt naturalnym źródłem glutationu są 
przede wszystkim owoce i  warzywa [20]. Ba-
danie poziomu glutationu za pomocą wysoko-
sprawnej chromatografii cieczowej (HPLC) wy-
kazało, że największe stężenie GSH występu-
je w awokado oraz szparagach i wynosi ok. 27-28 
mg/100 g owocu. Innymi źródłami antyoksydan-
tu, w  których przybliżona ilość tripeptydu wy-
nosi ok. 9 mg/100 g są: ziemniaki, okra, świe-
ży szpinak, mrożone truskawki, brokuł, kalafior, 
sezonowe pomidory, cytryna, grejpfrut, brzo-
skwinia, nektarynki oraz pomarańcze. W pozo-
stałych roślinach poddanych badaniu poziom 
GSH był niższy niż 7 mg/100 g owocu lub wy-
stępował w ilościach śladowych. Ponadto obrób-
ka termiczna zmniejsza lub całkowicie pozbawia 
żywność antyoksydantu. Naturalnie egzogenny 
glutation jest dostarczany do ustroju wraz z po-
żywieniem, gdzie reaguje z  innymi związkami 
tiolowymi, dzięki czemu jest przyswajany przez 
organizm. Wchłonięty przez komórki aktywuje 
procesy antyoksydacyjne, wpływając korzystnie 
na zdrowie [21-22]. 

Oprócz naturalnie występującego w  przyro-
dzie, glutation produkowany jest również synte-
tycznie. Drogą pokarmową można przyjmować 
go doustnie (oralnie) w postaci tabletek, kapsułek 
lub płynów. Do sposobów pozajelitowego (omija-
jącego przewód pokarmowy) stosowania należą 
najczęściej: tabletki podjęzykowe, zastrzyki do-
mięśniowe oraz wlewy dożylnie w postaci kropló-
wek. Dane umieszczone w tab. 1 przedstawiają 
dawkowanie zewnątrzkomórkowe GSH, określo-
ne przez producentów, które różni się w zależno-
ści od formy suplementacji. Najłatwiej dostępną 
formą syntetycznego glutationu są tabletki, kap-
sułki i suplementy w postaci płynu. Tabletki i kap-
sułki mogą być narażone na strawienie w prze-
wodzie pokarmowym. Początkowo uważano, że 
dostarczanie GSH drogą pokarmową cechuje się 
słabą wchłanialnością, jednak badania z  ostat-
nich lat wykazały skuteczność działania dla su-
plementów przyjmowanych doustnie, zwłaszcza 
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Tabela 1. Dawkowanie egzogennego glutationu określone przez wybranych producentów

Forma 
(nazwa Firmy)

Stężenie 
glutationu

Sposób 
użycia

Pozostałe składniki preparatu

Tabletki
(Dr Enzmann)

300 mg 2 x 300 mg

Celuloza, fosforan wapnia, witamina 
C, szelak, witamina E, siarczan 

mono-l-metioniny cynku, skrobia 
ryżowa, poliwinylopirolidon, kwasy 

tłuszczowe, olej z nasion bawełny, talk, 
hydroksypropyloceluloza, diglycinian 
manganu, sole magnezowe z kwasów 
tłuszczowych, krzemionka krystaliczna, 

kwas stearynowy, kwas foliowy, 
l-selenometioniny, witamina B12

Kapsułki 
(Swanson)

500 mg 1 x 500 mg

Brązowa mąka ryżowa, 
hdroksypropylometyloceluloza 

(otoczka), substancja 
przeciwzbrylająca: sole magnezowe 

kwasów tłuszczowych  
i dwutlenek krzemu

Kapsułki 
(Piping Rock)

500 mg 1 x 500 mg
Puder ryżowy, kapsułka żelatynowa, 

stearynian magnezu z warzyw

Kapsułki 
(NOW Foods)

500 mg 1 x 500 mg
Roślinne polisacharydy (otoczka), 
stearynian magnezu, krzemionka

Proszek do sporządzenia 
roztworu do picia
(Invex Remedies)

250 mg 1 x 5 g

Cytrynian magnezu, cytrynian 
potasu,  ksylitol, chlorek magnezu, 

kwas L-askorbinowy, 
L-askorbinian-sodu

Liposomalny roztwórdo picia 
(Echt Vital)

400 mg 1 x 10 ml
Woda, lecytyny sojowe, alkohol 

etylowy

Liposomalny roztwór do picia 
(CureSupport)

360 mg 2 x 5 ml
Woda, lecytyny sojowe, d-alfa- 

-tokoferol, sorbinian potasu, glicerol, 
ksylitol, aromat waniliowo-morelowy

Liposomalny żel do picia
(Altrient)

450 mg
1 saszetka 
(5,4 ml)

Woda, fosfolipidy z lecytyny 
sojowej, alkohol etylowy, regulator 
kwasowości: wodorotlenek potasu

Proszek do sporządzania 
roztworu do wstrzykiwań  

(Biomedica Foscana)
600 mg 1 x 4 ml Sól sodowa

Proszek do sporządzania 
roztworu do wstrzykiwań 

(Tationil)
600 mg 1 x 4 ml Sól sodowa
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płynnych form. Skuteczność doustnych prepara-
tów potwierdzają m.in. badania przeprowadzo-
ne na szczurach, u których podawanie doustnego 
GSH zwiększyło poziom tripeptydu w sercu, płu-
cach, wątrobie, mózgu oraz w  jelitach [23,24]. 
Skuteczność oralnego GSH potwierdziły również 
badania na ludziach. U grupy badanych osób re-
gularne stosowanie doustnego preparatu zwięk-
szyło ilość glutationu w erytrocytach o ok. 30% 
oraz aż o 260% w limfocytach i komórkach po-
liczkowych [25]. 

Obecnie terapie z użyciem doustnego gluta-
tionu są stosowane również w  zwalczaniu sta-
nów zapalnych towarzyszących infekcjom bak-
teryjnym i dają pozytywne rezultaty w zapobie-
ganiu niszczenia komórek i powstawania stanów 
zapalnych [26]. Skuteczność działania obserwo-
wana jest także przy stosowaniu płynnego glu-
tationu liposomalnego, umieszczonego w wyso-
kiej jakości stabilnym liposomie. Wykorzystana 
w badaniu liposomalna forma podniosła stęże-
nie GSH we krwi pełnej o 40% po tygodniu sto-
sowania [27]. Obserwowano również jego sku-
teczność długoterminową w grupie osób niepa-
lących. Podczas półrocznej kuracji zapasy en-
dogennego glutationu znacząco wzrosły, jednak 
miesiąc po odstawieniu suplementu wróciły do 
podstawowych wartości [28]. 

Suplementacja glutationem może odbywać 
się pozajelitowo poprzez iniekcję domięśnio-
wą lub wlew dożylny [29]. Preparaty aplikowa-
ne w formie zastrzyków i kroplówek najszybciej 
się wchłaniają i wykazują większy stopień wzro-
stu aplikowanej substancji. Dożylne wlewy glu-
tationu w grupie badanych mężczyzn podniosły 
poziom GSH o  prawie 50% i  miały pozytywny 
wpływ na ochronę antyoksydacyjną [30].

Zastrzyki i  kroplówki są najchętniej wy-
bieraną formą przyjmowania tripeptydu przez 
sportowców, ze względu na szybsze działanie 
w porównaniu do doustnych postaci suplementu 
[31]. Otwarto wiele placówek specjalizujących 
się w  suplementacji organizmu z  wykorzysta-
niem kroplówek zawierających glutation z wita-

miną C (kwasem askorbinowym), które obecnie 
cieszą się dużym zainteresowaniem. 

Wchłanialność oraz synteza endogennego 
i egzogennego glutationu w komórkach może zo-
stać zwiększona poprzez zażywanie witaminy C. 
Zależność między substancjami wynika z podob-
nych właściwości antyoksydacyjnych [32]. Bada-
nia z wykorzystaniem kwasu askorbinowego po-
kazują, że codzienna suplementacja zawierają-
ca 500 mg witaminy C, przez okres 2-3 tygodni 
sprzyja syntezie endogennego glutationu [33]. 
Z kolei witamina E razem z glutationem uczestni-
czy w hamowaniu peroksydacji lipidów [34]. Pro-
ces regeneracji GSH z GSSG regulowany jest po-
przez redukatzę glutationową i NADPH w komór-
kach, których aktywność stymuluje z kolei wita-
mina B. Aktywność GSH może zostać podniesiona 
również poprzez suplementację selenem, który 
zwiększa jego poziom w tkankach [35]. Kolejną 
substancją, od której zależy przyswajalność glu-
tationu, jest biodostępność cysteiny. Zwiększona 
obecność aminokwasu, zawierającego w struktu-
rze atom siarki, poprawia aktywność glutationu 
poprzez zwiększenie syntezy związków tiolowych 
[36]. Podsumowanie najważniejszych czynników 
zewnętrznych wpływających na ilość glutationu 
zredukowanego w organizmie przedstawia tab. 2. 

» Wykorzystanie glutationu 
w medycynie
Zredukowany glutation odpowiada za wiele 
ważnych procesów zachodzących już na pozio-
mie komórkowym. Z tego powodu każda zmia-
na poziomu stężenia GSH informuje o zaburze-
niach równowagi oksydacyjnej i  może świad-
czyć o rozwijających się stanach patologicznych. 
Sprawdzenie ilości antyoksydantu jest możli-
we dzięki wykorzystaniu wciąż rozwijających się 
w tym kierunku technik laboratoryjnych, polega-
jących m.in. na używaniu chemicznych biosen-
sorów mierzących poziom glutationu w struktu-
rach komórkowych [36]. 

Wraz z wiekiem rośnie ilość utlenionego glu-
tationu kosztem zredukowanego [28]. Dodatko-
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wa suplementacja GSH może zapobiegać nad-
miernemu gromadzeniu się reaktywnych form 
tlenu wpływających pośrednio na starzenie się 
komórek [38].

Zmniejszona ilość GSH obserwowana jest tak-
że u osób palących. Palacze dostarczają w dymie 
papierosowym ksenobiotyki, z  którymi glutation 
tworzy koniugaty i usuwa je z organizmu [39]. 

Podczas leczenia glutation najczęściej po-
dawany jest w  formie tabletek lub zastrzyków. 
Przykładowo zewnątrzkomórkowe stosowanie 
glutationu jest pomocne podczas przeziębień. 
GSH wykazuje zdolności modulujące układ od-
pornościowy przed wnikaniem obcych patoge-
nów chorobotwórczych, a nawet działa bakterio-
bójczo podczas infekcji [40]. Obniżona poniżej 
normy ilość GSH występuje przy chorobie Par-
kinsona, której towarzyszy rozległy stres oksy-
dacyjny. Terapia przeprowadzana w celu modu-
lowania objawów choroby polega na dostarcza-
niu bardzo dużych dawek glutationu oraz jego 
prekursorów [41]. Suplementacja glutationem jest 
powszechna wśród osób chorujących na Alzheime-
ra, pacjentom uzupełnia się poziom GSH egzo-
gennie, aby poprawić procesy poznawcze [42]. 
Zmniejszona ilość glutationu dotyczy także schi-
zofrenii [43] oraz hemoglobinopatii sierpowatej, 
przy której dostarczanie glutationu z  zewnątrz 
pomaga w  hamowaniu procesu niszczenia ko-
mórek krwi [44]. Pozytywne efekty podawania 
tripeptydu obserwowane są również u osób cho-
rych na AIDS [45]. 

Najbardziej kontrowersyjne użycie GSH zwią-
zane jest z chorobami nowotworowymi, przy któ-
rych poziom glutationu wzrasta w odpowiedzi na 
działanie RFT. Egzogenny glutation działa detoksy-
kacyjnie i uczestniczy w usuwaniu rakotwórczych 
czynników oraz regeneracji osłabionych komórek. 
W badaniach nad rakiem jamy ustnej wykazano 
powiązanie między spożyciem GSH a zmniejsze-
niem ryzyka wystąpienia nowotworu [46]. Z dru-
giej strony tripeptyd przeciwdziała apoptozie ko-
mórek nowotworowych i  zmniejsza efektywność 
chemioterapii, ponieważ przeciwdziała szkodliwe-
mu wpływowi leków stosowanych podczas che-
mioterapii, usuwając je z organizmu [47]. 

Firmy farmaceutyczno-kosmetologiczne pró-
bowały wykorzystać tripeptyd jako środek po-
wodujący depigmentację skóry. Efekt rozjaśnie-
nia jest związany z hamowaniem enzymu tyro-
zynazy i produkcji feomelaniny zamiast eumela-
niny [48-49]. 

» Wykorzystanie glutationu 
w suplementacji sportowców
Glutation nie jest wykorzystywany wyłącznie 
w  leczeniu farmakologicznym. Wielofunkcyj-
ność GSH szybko znalazła zastosowanie w  su-
plementacji w sporcie. Tripeptyd budzi zaintere-
sowanie przede wszystkim wśród sportowców, 
ale również u osób szukających alternatywnych 
rozwiązań dla poprawy funkcjonowania orga-
zmu. Głównym powodem zainteresowania zre-
dukowaną formą glutationu jest jednak sposób, 

Tabela 2. Wpływ czynników zewnętrznych na poziom GSH w organizmie

Zwiększające ilość GSH Zmniejszające ilość GSH

Regularna i odpowiednia aktywność fizyczna
Brak aktywności fizycznej lub zbyt intensywna 

aktywność fizyczna

Prawidłowo dobrana i zróżnicowana dieta 
bogata w produkty zawierające GSH

Źle zbalansowana dieta, uboga w produkty 
zawierające GSH

Substancje takie jak: 
witamina C, witamina E, witaminy z grupy B, 

cysteina, selen

Substancje takie jak
ksenobiotyki, używki: alkohol, papierosy
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w jaki wpływa na organizm sportowców. Odpo-
wiednia liczba ćwiczeń oddziałuje pozytywnie na 
homeostazę GSH w tkankach i pomaga w utrzy-
maniu odpowiednio niskiego stężenia RFT we 
krwi [50]. Skurcze mięśni zwiększają ilość re-
aktywnych form tlenu, co równocześnie skutku-
je zwiększoną ekspresją glutationu [51]. Wynik 
eksperymentu 8-miesięcznego treningu u psów 
wykazał 3-krotne zwiększenie syntetazy gluta-
tionowej w mięśniach szkieletowych [52]. 

Podczas badań przeprowadzanych na ludziach 
potwierdzono, że aktywność peroksydazy gluta-
tionu wzrasta w  erytrocytach dzięki regularnym 
i zrównoważonym ćwiczeniom [53]. Ryzyko prze-
kroczenia ponadprogowej ilości utleniaczy przy 
niewystarczającej syntezie glutationu dotyczy 
sportowców, u których dochodzi do częstego prze-
trenowania i nadmiernego przeciążenia organizmu 
[54]. W trakcie doświadczenia przeprowadzanego 
wśród młodych mężczyzn wykazano, że w czasie 
wyczerpujących ćwiczeń fizycznych stężenie glu-
tationu zredukowanego maleje, a  ryzyko wystą-
pienia stresu oksydacyjnego wzrasta [55]. Wyso-
kie stężenie RFT prowadzi do obniżenia wytrzyma-
łości organizmu, co w praktyce można porównać 
do spadku wyników sportowych. Przeprowadzając 
doświadczenia na szczurach zbadano natomiast 
wpływ egzogennego glutationu i udowodniono, iż 
dostarczenie zewnątrzpochodnego GSH oraz jego 
prekursorów do ustroju ssaków zwiększa o poło-
wę ich wydolność podczas ćwiczeń [51]. Regu-
larne i  odpowiednio dobrane ćwiczenia fizyczne 
zwiększają aktywność GSH i utrzymują jego stę-
żenie w tkankach na odpowiednim poziomie. 

Suplementacja glutationem stosowana jest 
przez sportowców wyczynowych, którzy chcą 
uzupełnić jego niedostateczny poziom spowodo-
wany przetrenowaniem lub dodatkowo podnieść 
wydolność swojego organizmu. Antyoksydant za-
żywany przez atletów zwiększa czystą masę mię-
śniową (pozbawioną tłuszczu), która związana 
jest bezpośrednio z siłą mięśni [56]. Podanie ze-
wnątrzkomórkowego GSH powoduje zmniejsze-
nie uszkodzeń wynikających z niedokrwienia mię-

śnia sercowego oraz poprawia odporność na ura-
zy. Ponadto wzrasta ogólne stężenie glutationu 
w sercu i wzmacnia jego obronę antyoksydacyjną 
[57]. Zwiększona ilość zredukowanego glutatio-
nu obecnego w komórkach zmniejsza ryzyko ich 
uszkodzenia i spowalnia przemęczanie się mięśni 
[58]. Podczas zwiększonego wysiłku fizycznego 
degradacji mogą ulegać także komórki kości. Do-
starczenie GSH przyspiesza powstawanie oste-
oklastów i uczestniczy w usuwaniu stanów zapal-
nych kości [59]. Zasięg działania glutationu jest 
wszechstronny, ponieważ przeciwdziała konse-
kwencjom, jakie niesie za sobą ostry stres oksy-
dacyjny. Stosowanie egzogennego GSH w okre-
sie zwiększonego zapotrzebowania, zwłaszcza 
przez sportowców wyczynowych podczas inten-
sywnych treningów, może okazać się niezbędne 
przy regeneracji uszkodzeń spowodowanych po-
ważnymi przeciążeniami organizmu. 

Mimo licznych pozytywów wynikających 
z  właściwości GSH, nadmiar antyoksydantów 
może mieć także negatywne skutki prowadzą-
ce do zaburzeń funkcji układu immunologiczne-
go [60]. Mimo braku ustalonej maksymalnej do-
bowej dawki GSH należy pamiętać, że zażywa-
nie dużych dawek suplementu, bez uzasadnio-
nej potrzeby, może spowodować więcej szkód 
niż korzyści. Każda substancja może stać się 
toksyczna dla organizmu i zostać przedawkowa-
na, jeśli zostanie zażyta w nieodpowiedni spo-
sób lub w nieodpowiednich ilościach.

» Podsumowanie
Glutation zredukowany stanowi kluczowy ele-
ment w utrzymywaniu równowagi między pro-
cesami utleniająco-redukcyjnymi w organizmie. 
GSH obecny jest w każdej komórce ciała, a naj-
większą aktywność sygnalizuje w wątrobie. An-
gażuje się w  wiele procesów umożliwiających 
prawidłowe funkcjonowanie komórek: detoksy-
kację, regenerację, transport oraz syntezę. Na-
turalnym źródłem glutationu są przede wszyst-
kim owoce i warzywa, jednak nie we wszystkich 
znajdziemy obecność antyoksydantu. Najwięk-
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szym stężeniem tripeptydu charakteryzują się 
awokado oraz szparagi. Mnóstwo GSH znajduje 
się także w owocach cytrusowych. 

Szukając syntetycznych źródeł glutationu, 
można stosować preparaty w  formie kapsułek, 
tabletek lub płynu. Skuteczność oralnych suple-
mentów jest zależna od formy, z  jakiej wyko-
nany jest nośnik. Najszybszą metodą dostar-
czania zewnątrzkomórkowego tripeptydu są za-
strzyki lub kroplówki z  glutationem, które ce-
chują się najlepszą przyswajalnością, ponieważ 
trafiają od razu do układu krążenia lub mięśni. 
Właściwości tripeptydu szybko znalazły zastoso-
wanie w medycynie przy leczeniu lub łagodze-
niu objawów wywołanych m.in. chorobą Parkin-
sona, Alzheimera, czy schizofrenii. Ponadto glu-
tation ma korzystny wpływ na regenerację orga-
nizmu w czasie przeziębienia lub w następstwie 
zatruć alkoholowych. 

Szczególne zainteresowanie GSH wzbudza 
wsród sportowców, którzy stosują go w  celu 
zregenerowania mięśni i stawów, uszkodzonych 
w czasie wyczerpujących treningów. Zwiększa-
jąc poziom zredukowanego glutationu w komór-
kach ciała, atleci zapobiegają jego niedoborom 
wywołanym poprzez ponadprogową akumula-
cję reaktywnych form tlenu w okresie przetre-
nowania. Regeneracja mięśni umożliwia szyb-
szy powrót do ćwiczeń fizycznych i ich efektyw-
niejsze wykonywanie. Udział GSH w powstawa-
niu osteoklastów oraz niwelowania stanów za-
palnych w  kościach zmniejsza ryzyko kontuzji 
obciążonych ponad normę stawów. Pośrednio 
glutation zwiększa również siłę mięśni, uczest-
nicząc w budowie czystej masy mięśniowej. Do-
datkowe dawki egzogennego tripeptydu zostaną 
korzystnie spożytkowane w  organizmie wyczy-
nowych sportowców. Natomiast nieuzasadnione 
i  nadmierne stosowanie GSH u  zdrowych osób 
może upośledzić komórki i spowodować uszko-
dzenia w mechanizmie obronnym układu immu-
nologicznego. 

GSH zyskuje coraz większą popularność, dla-
tego badania na temat tripeptydu cały czas roz-

wijają się i  dostarczają nowych informacji oraz 
sposobów możliwości wykorzystania właściwości 
antyoksydacyjnych glutationu.�      

WYKAZ SKRÓTÓW: 
AIDS – zespół nabytego upośledzenia odporności
ATP – adenozyno-5′-trifosforan
DHLA – dihydroliponian 
GSH – glutation zredukowany 
GSHS – syntetaza glutationowa 
GSSG – disulfid glutationu 
HPLC – wysokosprawna chromatografia cieczowa 
NADPH – dinukleotyd nikotynoamidoadeninowy
RFT – reaktywne formy tlenu
γ-ECS – syntetaza γ-glutamylcysteinowa.
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