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Кверцетин – хорошо изученный флавоноид, широко распространен в растительном 

мире. Cущеcтвенный интеpеc пpедcтавляет cпоcобноcть полифенолов, в том чиcле 

квеpцетина, модулиpовать митоxондpиальный биогенез, pегулиpовать фоpмиpование поp 

выcокой пpоницаемоcти, мембpанный потенциал, респираторную активность 

митоxондpий [1]. В данной работе мы оценили эффекты флавоноида кверцетина и его 

наноструктурированного комплекса с гидроксипропил-β-циклодекстрином (HP-β-CD) на 

респираторную активность митохондрий печени крыс при окислительном стрессе, 

индуцируемом терт-бутилгидропероксидом (tBHP), водорастворимым аналогом 

гидроперекисей липидов (700 мкМ). 

Комплекс кверцетин-HP-β-CD получали методом, описанным И. М. Савиком и 

соавт. [2]. Митохондрии печени крыс выделяли методом дифференциального 

центрифугирования [3]. Респираторную активность митохондрий печени крыс 

регистрировали полярографически, используя электрод Кларка, встроенный в 

герметическую термостатируемую ячейку [4]. 

При внесении в суспензию митохондрий tBHP (700 мкМ), наблюдаем значительное 

нарушение респираторной и синтетической активности митохондрий: увеличивается 

скорость субстрат-стимулируемого дыхания V2 и снижается скорость АДФ-

стимулируемого дыхания V3 (в качестве субстрата использовали сукцинат). Коэффициент 

АК вследствие полного разобщения процессов окисления и фосфорилирования достигал 

1, а коэффициент фосфорилирования АДФ/О уменьшался на 40 %. Предварительное 

внесение в суспензию митохондрий флавоноида кверцетина и комплекса кверцетин-HP-β-

CD (50 мкМ) несколько снижало скорость субстрат-стимулируемого дыхания V2 в 

присутствии сукцината (на 25 %). Кверцетин и комплекс включения не оказали влияния 

на скорость АДФ-стимулируемого дыхания на достоверном уровне. Как кверцетин (10–50 

мкМ), так и комплекс кверцетин-HP-β-CD (10–50 мкМ) не влияют на значение 

коэффициента фосфорилирования на фоне tBHP (700 мкМ). В то же время коэффициент 

АК в присутствии кверцетина и комплекса кверцетин-HP-β-CD увеличивается на 25 %. 

При моделировании окислительного стресса tBHP (700 мкМ) различий в эффектах 

кверцетина и комплекса не обнаружено. Таким образом, обнаружен аддитивный эффект 

кверцетина и его комплекса и окислителя tBHP. Ранее подобный эффект ЭГКГ был 

показан Mezera и соавторами [5]. В то же время частичное восстановление коэффициента 

АК при окислительном воздействии свидетельствует об определенном протекторном 

эффекте кверцетина/комплекса кверцетин-HP-β-CD. 
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