
A GLUTATHION: 
 
Az L-glutation az egész élővilágban gyakorlatilag minden sejtben megtalálható (Martin és 
Macllwain, 1959; Orlowski és Karlowsky, 1976).  
 

Glutation 

 

 

CAS szám: [ 70-18-8 ] 

Molekulaképlet: C10H17N3O6S 
Moláris tömeg: 307.325 

 
A GSH általános redox funkciókat tölt be. Antioxidánsként szabadgyökökkel reagál, 
védi a sejteket a radioaktív- és az UV-sugárzástól (1), a vírusos fertőzésektől (2,3), a 
környezet méreganyagaitól, nehézfémektől (2) illetve az oxidatív stressz okozta 
károsodásoktól. (Meister és Anderson, 1983). A glutation fontos szerepet játszik a 
detoxifikáló folyamatokban azáltal hogy képes a toxinokhoz (pl. nehézfémek, 
peszticidek) kötődni, majd átalakítani őket olyan formába, hogy a vizelettel, illetve az 
epével ki tudjanak ürülni. 
 
A GSH ezen túl számos enzim kofaktora vagy szubsztrátja, szabályozza a sejtciklust, 
valamint a sejtmetabolizmust (Kosower 1978; Meister, 1988; Max, 1989).  
A GSH az emberi szövetekben 0,1 és 10 mM közti mennyiségben található meg , 
legnagyobb mennyiségben a májban és a lépben, illetve a vesében, vörös vérsejtekben és 
leukocytákban van jelen (4). A plazmában mennyisége mikromólos nagyságrendű (kb. 4.5 
µM) (5). 
 
A glutation (Reichelt és Fonnum, 1969; Slivka és mtsai, 1987a,b; Kirstein és mtsai, 1991) 
és bizonyos származékai, mint az S-metilglutation (Kanazawa és mtsai, 1965) és a 
glutation-szulfonsav (Li és mtsai, 1993) az agyszövet endogén vegyületei közt is 
megtalálhatók. A glutamin szöveti koncentrációja a központi idegrendszerben 1,4-3,4 mM, 
melynek 95%-a redukált formában van jelen (Slivka és mtsai, 1987a,b). A GSH 
megtalálható epitél-, glia-, és idegsejtekben, de jelen van az extracelluláris térben is 
(Orlowski és Karkowsky, 1976). 
 
 
Biokémiája 
 
Szintézis: 
Az L-glutation természetes körülmények között a májban alakul ki három különböző 
aminosavból – glutaminsavból, ciszteinből és glicinből.  
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A glutation szintézise két, egymással szorosan összefüggő, enzimatikusan kontrollált 
reakciót foglal magába, mely ATP felhasználással jár. (6-8) 
Elsőként a cisztein és a glutaminsav reagálnak gamma-glutamil ciszteinil szintetáz 
közreműködésével. Második lépésben a GSH szintetáz a gamma-glutamilciszteint és a 
glicint glutationná alakítja. 
A glutation szintézisét a felépítő aminosavak mennyisége szabályozza. (9,10) 
 
Redox tulajdonság: 
A glutation jelentős elektron donor tulajdonságáért a cisztein -SH csoprtja felelős. Miután 
megtörténik az elektronleadás, a molekula oxidálódik, és a két oxidált molekula diszulfid 
híd által dimerizálódik (GSSG). Ez a kötés redukciós folyamat során reverzibilisen 
felbontható. A glutation intracelluláris és extracelluláris mennyisége is szigorú 
homeostaticus kontroll alatt áll. (2) Dinamikus egyensúly áll fenn a glutation szintézise, az 
oxidált és redukált forma átalkulási ciklusa és a glutation hasznosulása közt. 
A sejteken belül a GSH segíti más antioxidáns molekulák, például aszkorbinsav, alfa-
tokoferol, oxidációs, redukciós folyamatait (11). 
 
 
Hatások: 
Bizonyos kutatások szerint a gyümölcsök és nyers zöldségek fogyasztása által megnövelt 
glutation bevitel kapcsolatban van a rákos megbetegedések bizonyos típusai elleni 
védekezésben (12,13). In vitro körülmények közt végzett kísérletek (14), illetve 
állatokon végzett vizsgálatok (15) is igazolták a glutation rákellenes hatását. 
Szintén tudományos kutatások igazolják, hogy nagyobb glutation koncentráció 
esetén az idősebb emberek egészségi állapota jobb (16).  
Patkányok esetén megfigyelték, hogy az orálisan adagolt glutation hatékonyan felszívódott 
(17,18), ez azonban az emberi szervezetre sajnos nem igaz. Egy kísérlet során 
például hét egészséges embernek adtak egyszeri alkalommal 3,00 mg glutationt, 
melynek hatására a vér glutation szintje nem változott (19). A tanulmány készítői azt 
a tanulságot vonták le, hogy a fenti körülmények közt a szervezetben a glutation 
pótlása nem lehetséges. A patkányokban és az emberi szervezetben a glutation 
abszorpció mértékének különbségét az magyarázza, hogy a patkányokkal ellentétben az 
emberi gyomor-, és bélrendszer jelentős mennyiségben tartalmaz gamma-
glutamiltranszpeptidázt, amely bontja a glutationt. 
Több kutatás szerint sokkal hatékonyabban növelhető a vér glutation szintje 
különböző tápanyagok, vitaminok bevitelével, melyek elősegítik a glutation 
termelődését. Egy kísérlet során például egészséges emberekben a vér glutation 
szintje csaknem 50%-al emelkedett miután két héten át napi 500 mg C-vitamint 
kaptak (20). Kutatások szerint kedvezően befolyásolja a glutation termelődését az 
alfa-linolsav (21), a glutamin (22), a metionin (23), az S-adenozil metionin (24) és 
tejfehérje (25) is. A B6 vitamin, a riboflavin és a szelén szükségesek a glutation 
termelődéséhez. 
 
 
Az intavénásan és intramuszkulárisan adott glutation hatékonynak bizonyult az operációk 
során fellépő vérrögképződés megelőzésében (26), a kemoterápiás szerek 
mellékhatásainak csökkentésében, hatékonyságuk növelésében (főként a cisplatin 
esetén nők petefészekrákos megbetegedése során) (27, 28) Parkinson kóros betegek 
kezelésében (29), diabeteszes betegek magas vérnyomásának csökkentésében (30), 
férfiaknál a spermaszám növelésében (31,32). A glutation orrsprayben történő 
használata csökkentette a krónikus rhinitises betegek tüneteit (33). 
Az orálisan adagolt készítmények hatásossága különböző kérdéseket vet fel. Egy kísérlet 
során nyolc májrákos beteg esetén orálisan adagolt napi, mindössze 5,00 mg (!) glutathion 



a női betegeknél mérsékelt javulást eredményezett, a férfi betegeknél azonban nem történt 
változás (34). Valószínűleg a csekély dózis, az emberi tápcsatornában való lebomlás és a 
különböző sejtvonalakra gyakorolt különböző hatás magyarázza az eltéréseket. 
Egy másik nyolc betegen végzett kísérlet során azt tapasztalták, hogy az orálisan adagolt 
glutation rákellenes hatást mutatott (35).  
 
Glutation források: 
A glutation megtalálható friss és fagyasztott gyümölcsökben, zöldségekben, halban és 
húsokban (36). A spárga, az avokádó és a dió különösen sok glutathiont tartalmaznak, ez 
azonban az emberi tápcsatornában teljesen lebomlik és így sajnos nem jut el a sejtekhez. 
Magyarországon jelenleg egy új étrend-kiegészítő (Gluta-SC) ismert, melyben olyan 
glutathion-forrás van jelen, mely nem bomlik le az emberi tápcsatornában.  
( www.glutha-sc.hu ) 
 
Indikációk: 
A szervezet glutation hiányát olyan megbetegedések idézhetik elő, melyek során megnő 
a glutation szükséglet, mint például a szintézishez szükséges aminosavak hiánya, illetve 
olyan betegségek, melyek akadályozzák a glutation szintézisét (37). Néhány példa azokra 
a betegségekre, melyek kapcsolatban vannak a szervezet glutation hiányával: diabetes, 
májbetegségek, szürkehályog, HIV fertőzés, rákos megbetegedések, ismeretlen 
eredetű tüdőfibrózis. A dohányzás szintén előidézője a glutation hiánynak, mivel 
növeli annak kihasználtsági fokát. 
 
Azoknak a betegeknek akiknek bizonyított glutation hiányuk van, illetve minden 
petefészekrákos nőnek, akiket cisplatinnal kezelnek egészségügyi szakemberrel 
javasolt konzultálnia a glutation pótlással kapcsolatban.  
 
-Öröklött glutation hiány: a GSH szintéziséhez szükséges enzimek hiánya glutation 
hiányhoz vezet, melynek következményeként különböző betegségek alakulnak ki. (38, 8, 
39) 
 
-HIV fertőzés: HIV fertőzöttek esetén jellemző a szervezet glutation hiánya. (6)  
A HIV fertőzés minden stádiumában fokozott az oxidatív stressz, a fertőzés csökkenti 
a glutation szintet a plazmában, az eritrocitákban, T-sejtekben és más limfocitákban 
és monocitákban. (40) HIV fertőzött gyermekek esetén szintén alacsony glutation 
plazmakoncentrációt tapasztaltak. (3,39) A tüdő károsodása esetén az aeroszol 
formában adagolt glutation jótékony hatásúnak bizonyult (6). 
 
-Májzsugor, májgyulladás: Májzsugorban szenvedő betegeknél, illetve alkoholizmus 
következtében a plazma és az eritrociták GSH szintje alacsonyabb a normálisnál (5, 
39, 41). Nem alkoholfogyasztás következtében kialakult májbetegségek esetén a GSH 
szint a normálisnál jóval alacsonyabb, a GSSG szint viszont sokkal magasabb lehet 
a normálisnál (42). A vírusos hepatitis során szintén csökkenhet a GSH szint, 
hepatitis C típusú betegségben szenvedők esetében pedig a monociták alacsonyabb 
GSH szintjét figyelték meg (43). 
 
-Tüdőbetegségek: Kutatások során azt tapasztalták, hogy a GSH hiánya számos 
tüdőbetegséggel is kapcsolatban van, ilyenek például a COPD, ARDS, újszülöttkori 
tüdőkárosodás, és aszthma. (38,6,39)  
 
-Chron betegség, gastrointestinális gyulladások: A gyomor nyálkahártyájában szintén 
csökkenhet a glutation szint (41) gyomor-, bélgyulladás, illetve Helicobacter pylori 
fertőzés esetén (39,41). Crohn betegségben szenvedők esetén azt tapasztalták, hogy az 
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érintett bélszakaszok nyálkahártyájában alacsony GSH és magas GSSG szint volt 
megfigyelhető, illetve a GSH enzimek módosultak. (44)  
 
-Keringési rendszer: Akut myocardiális infarktusos betegekben és szívkoszorúér 
megbetegedésben szenvedő férfiak eseté alacsony GSH szintet figyeltek meg 
(45,46). Egy tanulmány szerint kardiopulmonáris bypass műtétek előtt alkalmazott 
glutation jótékonyan hatott az operáció utáni veseműködésre és erősítette a 
szervezet artériás működését. (31). 
Szintén alacsony glutation szintet figyeltek meg a következő betegségek esetén: 
hasnyálmirigy gyulladás (47), diabetes (39,48,49,50,51), fém mérgezés. 
 
-Központi idegrendszer: Sok neurodegeneratív megbetegedés esetén, mint például 
Alzheimer kór és Parkinson kór tapasztaltak abnormálisan alacsony GSH szintet (2,38,39). 
A kritikus GSH szint, mely alatt sejthalál következik be a normális 70-80%-a (2,39). 
 
-Öregedés: A plazma GSH szintje alacsonyabb, míg a GSSG szint emelkedettebb a kor 
előrehaladtával (1). Több vizsgálat alapján megállapítható, hogy magasabb GSH szint 
esetén az idős emberek egészségi állapota jobb (6).  
 
 
Glutation pótlás, adagolás 
Az intravénásan, intramuszkulárisan, illetve aeroszol formában adagolt glutation jótékony 
hatása igazolt, az orális adagolás még sok kérdést vet fel a nem megfelelő felszívódás 
miatt. Német farmakológusok nemrégiben egy olyan glutathion forrást találtak, mely 
alkalmasnak bizonyult a glutathion orális pótlására. A készítmény Magyarországon 
GLUTA-SC néven, az OETI nél nyilvántartott étrend-kiegészítőként került forgalomba, 
megrendelhető: www.gluta-sc.hu  
 
-Oralis adagolás: 
Perlmutter több olyan esetet is leír, melyben neurodegenerative betegekségben 
szenvedőknek adtak GSH-t (44). Parkinson kór esetén az intravénásan adott GSH 
bizonyult jótékony hatásúnak, Alzheimer kór, stroke, sclerosis multiplex esetén pedig GSH 
prekurzorok szedése hozott jó eredményeket.  
 
-N-acetil-cisztein: A cisztein mennyisége gyakran limitálja a GSH szintézist in vivo. A 
cisztein egyik orálisan alkalmazható biológiailag hasznosítható forrása az N-acetilcisztein 
(NAC). A NAC szintén hatékony antioxidáns antimutagén és antikarcinogén hatással. A 
NAC alkalmazásával ki lehet váltani az L-cisztein használatát, mely egy nagyon instabil és 
potenciálisan toxikus anyag (52). Felszívódás után a NAC ciszteinné alakul és hatékonyan 
részt vesz a glutation termelődésében (53). 
 
-Alpha-Lipoic Acid (ALA):  Antioxidáns, szintén hatékonyan alkalmazható GSH pótlására. 
Orálisan adagolva HIV betegek GSH szintjét emelte és rendkívül biztonságosnak és jól 
tolerálhatónak bizonyult (54,55). A NAC-hez képest előnye, hogy in vivo újrahasznosítható 
az oxidált formájából.  
 
-Metionin, Ascorbinsav, Taurin: Az oralisan adagolható L-methionine egy cisztein 
prekurzor, mely azonban gyakran hányingert és hányást okozhat. Ezzel ellentétben 
származéka az S-adenosylmethione (SAMe) jól tolerálható. Intravénásan nagy dózisban 
alkalmazva májzsugoros betegeknél azt tapasztalták, hogy növelte az eritrociták GSH 
szintjét (7). Az aszkorbát tartósítja a sejten belüli glutationt és valószínűleg redox GSH 
kofaktor (11). A taurin egy kén tartalmú aminosav, mely orálisan adagolva növelni tudja a 
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vérlemezkék aggregácójának küszöbértékét és novelni képes a GSH szintet egészséges 
férfiakban.(2) 
 
-Egyéb módszerek glutation pótlására: L-2-oxothiazolidine-4-carboxylate (OTC, 
Procysteine), amely enzimatikus úton alakul át ciszteinné a májsejtekben. Az orálisan 
adagolt OTC glutationná alakul az emberi szervezetben. (6) Hat héten át intravénásan 
adagolt OTC megnövelte a vér GSH szintjét HIV fertőzött betegekben (56). Szívkoszorúér 
megbetegedésben szenvedő betegek esetén az orálisan adott OTC jelentősen növelte a 
flow-mediated dilatiot (57). 
 
 
Mellékhatás, interakciók: 
Mellékhatást a kutatások és humán alkalmazások során (utóbbi kb. 50 év) nem 
figyeltek meg. Ez nem meglepő, hiszen egy természetes anyagról van szó, mely a 
sejtekben is termelődik. A kemoterápiában alkalmazott cisplatin hatékonyságát 
növeli (27, 28). 
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