
аннотация
Цель. на основе анализа специальной научной 
литературы проследить механизм развития 
окислительного стресса при физических на-
грузках.
Методы. Анализ и обобщение данных современ-
ной научной литературы.
Результаты. В течение длительного времени при 
исследовании механизмов влияния на организм 
спортсменов окислительного стресса, который 
возникает при физических нагрузках, внима-
ние уделялось преимущественно негативным 
эффектам с акцентом на то, что активация сво-
боднорадикальных процессов всегда приводит к 
повреждению биологических структур. В ходе 
анализа научных публикаций, касающихся мета-
болических изменений при развитии окислитель-
ного стресса и его роли в процессах адаптации 
к физическим нагрузкам, было выявлено, что 
ключевым моментом является индивидуальная 
возможность антиоксидантной системы обез-
вреживать накопленные реакционно-активные 
формы кислорода, которые имеют повреждаю-
щее влияние на биологические структуры орга-
низма и могут приводить к срыву адаптационных 
механизмов. 
Заключение. назначение антиоксидантных 
средств фармакологической поддержки трени-
ровочного процесса должно основываться на 
определении как окислительных, так и антиок-
сидантных факторов.
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ABSTRACT
Objective. Based on the analysis of the scientific 
literature to trace the development of oxidative 
stress induced by physical loads.
Methods. Analysis and generalization of contem-
porary scientific literature data.
Results. For a long time, in the study of mecha-
nisms of induced by physical loads oxidative stress 
impact on an athlete’s organism, attention was 
given mainly to negative effects with a focus on 
the fact that activation of free radical processes 
always results in damage to the biological struc-
tures. During the review of scientific publications 
concerning metabolic changes during the develop-
ment of oxidative stress and its role in the proc-
esses of adaptation to the physical loads, it was 
revealed that the key point is the individual antioxi-
dant system ability to clear accumulated reactive 
oxygen species which cause damaging impact on 
the biological structures of the body and can lead 
to the breakdown of adaptation mechanisms.
Conclusion. Prescription of antioxidant drugs as 
a pharmacological support for training process 
should be based on the definition of both oxidative 
and antioxidative factors.
Key words: physical loads, oxidative stress, ad-
aptation.
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Окислительный стресс и адаптация:  
метаболические аспекты влияния физических нагрузок

Постановка проблемы. Как известно, 
скелетные мышцы обладают уникальной 
способностью существенно повышать 
потребление кислорода в процессе со-
кращения. Это, естественно, приводит к 
интенсификации свободнорадикального 
окисления, инициации процессов адапта-
ции и репарации или, при определенных 
условиях, к развитию дизадаптоза и функ-
ционального дефицита. 

В современной практике фармакологи-
ческого обеспечения спортивной деятель-
ности используют большой арсенал анти-
оксидантов синтетического и растительного 
происхождения, действие которых приво-
дит к снижению скорости образования сво-
бодных радикалов и уменьшению концен-
трации продуктов свободнорадикального 
окисления. 

Следует отметить, сложность научно 
обоснованной антиоксидантной терапии 
связана с тем, что на сегодняшний день  
не существует какого-либо методическо-
го приема, с помощью которого было бы 
возможно оценить клиническое значение 
изменений содержания всех жиро- и во-
дорастворимых ингибиторов свободно-
радикального окисления в биологических 
жидкостях, и существования универсаль-
ного средства, которое было бы способно 
нейтрализовать все свободные радикалы, 
участвующие в развитии пато логических 
процессов. 

Анализируя показатели окислитель-
ного гомеостаза, необходимо учитывать 
возможность разнонаправленных биохи-
мических изменений, связанных с вариа-
бельностью в последовательности вклю-
чения соответствующих антиоксидантных 
механизмов, преимущества в отдельных 
ситуациях состояния их активации или ис-
черпания ресурсов. 

Целью статьи является анализ данных, 
накопленных в специальной научной лите-
ратуре, касающихся механизмов развития 
окислительного стресса (ОС) при физиче-
ских нагрузках, и обсуждение роли этого 
феномена в процессах развития адаптации 
у спортсменов.

активация свободНо-
радикальНых процессов  
и Неспецифическая  
окислительНая 
модификация 
макромолекул при  
физических Нагрузках
С момента выяснения роли свободноради-
кальных процессов в реализации влияния 
физических нагрузок на организм на-
чался период интенсивных исследований 
молекуляр ных механизмов повреждения 
клеточных и субклеточных структур свобод-
ными радикалами, в том числе реакционно-
активными формами кислорода, и продук-
тами перекисного окисления липидов (ПОЛ). 
На сегодня накоплены данные о значимости 
реакций свободнорадикального окисления в 
протекании физиологических процессов при 
физической нагрузке и участия продуктов 
этих реакций в развитии преморбидных и па-
тологических состояний у спортсменов [38].

В норме любая реакция организма при 
действии факторов, вызывающих стресс (в 
том числе и при физических нагрузках), мо-
жет сопровождаться кратковременным уве-
личением количества реакционно-активных 
форм кислорода [29]. В клетке существуют 
естественные реакционно-активные формы 
кислорода двух различных типов, к перво-
му относятся чрезвычайно активные низ-
комолекулярные радикалы с относительно 
коротким периодом существования – про-
межуточные продукты неполного восстанов-
ления молекулы кислорода (супероксидный 
анион-радикал, нитроксид, семиубихинон), 
а также молекулы кислорода в синглетном 
состоянии (оксид азота, пероксинитрит, ги-
погалогениты и др.). Ко второму типу относят 
менее деструктивные и более крупные ради-
калы, образующиеся при взаимодействии 
радикалов первого типа с биомолекулами 
клеток и имеющие сравнительно больший 
срок существования (например, гидроксиль-
ный радикал, радикалы липидов) [2].

Несмотря на то что непосредственное 
определение содержания в живых клетках 
реакционно-активных форм кислорода 
является очень сложным, поскольку они 
имеют высокую реактивную способность 
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и короткий период полураспада, в течение 
последнего десятилетия получены прямые 
свидетельства повышения содержания ак-
тивного кислорода как в митохондриях мы-
шечной ткани здорового нетренированного 
человека после физических нагрузок [6], так 
и в крови квалифицированных спортсменов 
сразу после субмаксимальных нагрузок [28].

Наиболее важными реагентами в аэроб-
ных клетках являются кислород и его произ-
водные (супероксидный и гидроксильный 
радикалы), пероксид водорода (пероксид 
гидрогена) и др., которые могут образовать-
ся при развитии физиологических и патоло-
гических процессов в различных фермен-
тативных и неферментативных реакциях. В 
скелетных мышцах имеется несколько ис-
точников продукции реакционно-активных 
форм кислорода как в состоянии покоя 
(митохондриальная дыхательная цепь [38], 
фосфолипаза А2 [19], липоксигеназный путь 
метаболизма арахидоновой кислоты [40]), 
так и в процессах мышечного сокращения – 
НАД(Ф)Н-оксидаза [11], ксантиноксидаза [10] 
и др. Сокращение мышц приводит к образо-
ванию свободнорадикальных продуктов 
со скоростью, определяемой спецификой, 
интенсивностью, частотой и продолжитель-
ностью физических нагрузок [16].

Реакционно-активные формы кисло-
рода образуются во время реакции сво-
боднорадикального окисления различных 
субстратов, в которых принимают участие 
вещества в форме свободных радикалов. В 
организме человека существуют два основ-
ных пути активации кислорода – окси-
дазный и оксигеназный. Оксидазный путь 
окисления липидов, углеводов, углеродных 
скелетов аминокислот может быть источ-
ником пероксида водорода. Описано повы-
шение активности ксантиноксидазы у спор-
тсменов после марафонского бега, которое 
зависело от образования свободных ради-
калов [24]. Однако одним из основных путей 
образования реакционно-активных форм 
кислорода является оксигеназный путь, при 
котором возможно прямое восстановление 
кислорода одним или двумя электронами 
с образованием супероксидного анион-
радикала и пероксида водорода; последние 
являются источником образования наибо-
лее реакционно-способных гидрофильных 
радикалов.

Усиление свободнорадикальных реак-
ций – это быстродействующий механизм, 
который лежит в основе перестройки энер-

гетического обмена на уровне организма, и 
пусковым звеном, определяющим направ-
ление переходных процессов при фазовых 
изменениях адаптации при регулярных фи-
зических нагрузках [5]. Повышение генера-
ции реакционно-активных форм кислорода 
обусловлено развитием адаптивных реак-
ций организма к экстремальным условиям, 
при которых активный кислород играет роль 
вторичного мессенджера при передаче сиг-
нала через клеточную мембрану [36]. Таким 
образом, оптимальное соотношение окси-
дазных и оксигеназных реакций, поддер-
жание  прооксидантно-антиоксидантного 
равновесия являются определяющими в 
развитии компенсаторных процессов при 
интенсивных физических нагрузках, и имен-
но на это метаболическое звено должно 
быть направлено фармакологическое воз-
действие.

При умеренных физических нагрузках, 
когда стресс не является ярко выраженным 
повреждающим фактором, он инициирует 
адекватное интенсивности и объему фи-
зических нагрузок возбуждение адренер-
гической регуляции с соответствующими 
энергетическими затратами и развитием 
физиологической гипоксии. Гипоксическое 
состояние, связанное с дыханием повы-
шенной интенсивности в момент перехода 
к физической активности, в клетках тканей 
является одним из факторов формирования 
активированного состояния митохондрий 
[35]. Гипоксия инициирует образование 
реакционно-активных форм кислорода с 
последующим развертыванием свободно-
радикальных и перекисных реакций через 
умеренную мобилизацию эндогенных жир-
ных кислот и стимуляцию симпатоадренало-
вой системы [21]. Накопление эндогенного 
кислорода в процессе свободнорадикальных 
реакций обеспечивает поддержание ин-
тенсивного энергетического обмена и при-
влечения продуктов свободнорадикального 
окисления к метаболическим процессам 
[25].

Переключение использования кисло-
рода с оксидазного пути на оксигеназный, 
в частности при избытке катехоламинов и 
продуктов их неполного восстановления, 
гиперпродукции восстановленных пиридин-
нуклеотидов, снижении мощности природ-
ных антиоксидантных систем, накоплении 
ненасыщенных полиеновых липидов и ме-
таллосодержащих комплексов с переменной 
валентностью, способствует усиленному об-

разованию реакционно-активных форм кис-
лорода [14]. Известно, что патологические 
последствия для метаболического фона в 
организме возникают при избыточном на-
коплении именно таких форм кислорода и их 
вторичных продуктов при несостоятельно-
сти собственной антиоксидантной системы 
обеспечить поддержание прооксидантно-
антиоксидантного равновесия (то есть при 
возникновении ОС). При этом происходит 
повреждение наиболее важных биополиме-
ров – нуклеиновых кислот, белков и липидов 
[13, 38].

В остатках полиненасыщенных жирных 
кислот, которые входят в состав клеточных 
мембран, реакционно-активные формы 
кислорода вызывают инициацию цепных ре-
акций с накоплением липидных радикалов, 
алкоксилов, пероксидов и гидропероксидов. 
При наличии в среде металлов с переменной 
валентностью цепной процесс окисления 
приобретает разветвленный (цепной) харак-
тер. При этом образуются также стабильные 
нерадикальные продукты свободноради-
кального окисления: первичные (диеновые 
конъюгаты, гидропероксиды, эпоксиды), 
вторичные (алканалы, алкеналы, малоно-
вый диальдегид, триенкетоны) и конечные 
(основания Шиффа; пентан, гептан, гекса-
нал и другие газообразные продукты) [30]. 
При таких условиях количество свободных 
радикалов поддерживается на неизменном 
уровне, а продуктов липидной пероксида-
ции в клетке и экстрацеллюлярном матриксе 
растет.

Результаты исследований свидетель-
ствуют, что активизация процессов пере-
кисного окисления липидов является уни-
версальным механизмом реагирования 
организма на стресс вследствие влияния 
различных видов физических нагрузок как 
у юных спортсменов, так и спортсменов 
высокой квалификации [9]. Повышение 
уровня малонового диальдегида (проме-
жуточного продукта перекисного окисления 
липидов) наблюдали у опытных яхтсменов 
после значительных физических нагрузок 
в соревновательном периоде, что сопрово-
ждалось повышением уровня таких марке-
ров повреждения мышц, как креатинкиназа 
и аспартатаминотрансфераза [7]. В крови 
спортсменов после марафонского бега по-
вышение уровня липопероксидов регистри-
ровалось в течение 24 часов [37]. Однако 
повышение уровня различных продуктов 
липопероксидации и продолжительность 
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таких изменений имеют определенную за-
висимость от уровня тренированности, аэ-
робных возможностей организма, характера 
физических нагрузок (вид, интенсивность, 
частота, продолжительность), преобладаю-
щих механизмов энергообеспечения мы-
шечной работы [31].

Радикалы жирных кислот реагируют с 
другими липидами, белками и нуклеино-
выми кислотами, запуская каскад переноса 
электронов, что приводит к повреждению 
мембранных структур – от повышения про-
ницаемости мембран до лизиса и апоптоза 
клетки (клеточной смерти) [34]. При нако-
плении гидропероксидов, ненасыщенных 
альдегидов, малонового диальдегида и дру-
гих токсичных продуктов перекисного окис-
ления липидов наблюдаются нарушения 
метаболических процессов: угнетение актив-
ности гликолиза и окислительного фосфори-
лирования, ингибирование синтеза белка и 
нуклеиновых кислот, нарушение различных 
ферментативных процессов, модификация 
сульфгидрильных групп и дисульфидных 
связей белков [15].

Основа действия продуктов свободнора-
дикального окисления в процессах инактива-
ции белков заключается во взаимодействии 
с активными серосодержащими, амино-
содержащими и метильными группами их 
молекул, что может приводить к измене-
ниям третичной и четвертичной структуры 
белка, образования белок-белковых сшивок 
и фрагментации молекул. Как следствие, 
при этом снижается (или теряется) много-
гранная функциональная активность белков 
(ферментативная, регуляторная, участие в 
матричных синтезах и транспорте ионов), а 
некоторые из этих функциональных сдвигов 
белковой структуры способствуют возникно-
вению мутаций или приводят к формирова-
нию аутоантигенов и нарушению иммунного 
равновесия в организме. Следует отметить, 
что, хотя окисление белков имеет сложный 
избирательный характер, однако вследствие 
влияния реакционно-активных форм кисло-
рода образуются общие продукты – карбо-
нильные производные. Именно по уровню 
этих продуктов чаще всего судят о степени 
повреждения белков в тканях [23], а повы-
шение уровня карбонильных производных в 
крови спортсменов описано при различных 
видах физических нагрузок [22].

На клеточном уровне повреждающее 
действие реакционно-активных форм кис-
лорода заключается преимущественно 

в нарушении организации мембранных 
структур, определяющей фазовые перехо-
ды (гель-жидкий кристалл) и их функцио-
нальную активность. Изменения структуры 
липид-белкового бислоя под влиянием ак-
тивных форм кислорода влияют на вязкость 
мембран, инактивируют мембраносвязан-
ные рецепторы и ферменты, увеличивают 
неспецифическую проницаемость для ионов 
кальция, способствуют высвобождению ли-
зосомальных ферментов (протеаз и нукле-
аз). В дальнейшем это ведет к активации 
ограниченного протеолиза и нарушению 
целостности мембран субклеточных орга-
нелл, следствием чего являются грубые из-
менения проницаемости и барьерной функ-
ции мембран для многих молекул, снижение 
способности к связыванию ферментов [34].

Таким образом, при физических на-
грузках развитие ОС характеризуется уве-
личением образования радикалов и других 
окислителей, нарушением окислительно-
восстановительного баланса в клетках, 
окислительным повреждением клеточных 
компонентов (липидов, белков и/или ДНК) 
и нарушением организации мембранных 
структур.

аНтиоксидаНтНый коНтроль 
и зНачеНие окислительНого 
стресса в иНдукции 
адаптациоННых процессов 
при физических Нагрузках

Контроль за содержанием активированных 
кислородных метаболитов, свободных ра-
дикалов, продуктов липопероксидации, суб-
стратов и катализаторов пероксидазной реак-
ции осуществляет антиоксидантная система, 
регулирующая сбалансированность окис-
лительных и антиоксидантных процессов, а 
также обеспечивающая активацию физио-
логических и биохимических механизмов 
предупреждения избыточного накопления 
активного кислорода [4]. Показано, что ста-
ционарный уровень реакционно-активных 
форм кислорода и продуктов перекисного 
окисления липидов обусловливается сба-
лансированностью процессов их генерации 
и утилизации. Защита от свободноради-
кального повреждения осуществляется с 
помощью двух принципиально различных 
механизмов: во-первых, торможением об-
разования в клетке супероксидного анион-
радикала путем уменьшения содержания 
кислорода в клетке (замедлением процесса 
переноса внутрь клетки) или ускорения ис-

пользования его дыхательной цепью, во-
вторых, функционированием собственной 
антиоксидантной системы [33].

По специфике биологического воздей-
ствия антиоксидантную систему разделяют 
на три уровня защиты: 1) антигипероксид-
ная, 2) антирадикальная, 3) антиперекисная. 
Ведущим звеном антиоксидантной защиты 
является антигипероксидная система, ее 
мощность обеспечивается активацией физи-
ологических и биохимических механизмов, 
отвечающих за сохранение  прооксидантно-
антиоксидантного равновесия. Два послед-
них уровня защиты нейтрализуют свободные 
радикалы и пероксиды в довольно узких 
пределах, но и в этом случае интенсивность 
метаболических превращений чрезвычайно 
важна для эффективного синтеза компонен-
тов этих степеней защиты. Антиоксидантная 
система включает как низкомолекулярные 
антиоксиданты (так называемый антиокси-
дантный буфер, неферментативное звено), 
так и антиоксидантные ферменты (фермен-
тативное звено).

Наиболее важную роль в поддержании  
прооксидантно-антиоксидантного равнове-
сия играют антиоксидантные ферменты: 1) су-
пероксиддисмутаза, 2) селеновая глутатион-
пероксидаза и каталаза, 3) ферменты обмена 
глутатиона (глутатионпероксидаза и глутати-
онтрансферазы, фосфолипидгидропероксид-
глутатионпероксидаза). В перечень наиболее 
активных составляющих антиоксидантного 
буфера входят: а) тиолы (восстановленный 
глутатион, цистеин, таурин, гомоцистеин, 
альфа-липоевая кислота); б) биогенные 
амины (серотонин, гистамин, катехоламины, 
мелатонин); в) кортикостероиды; г) пептиды 
(карнозин, ансерин); д) витамины (аскорби-
новая кислота – в цитозоле/цитоплазме кле-
ток, токоферол, β-каротин и каротиноиды – в 
липидах биологических мембран); е) другие 
антиоксиданты (фосфолипиды, убихинон, 
билирубин, ураты, фенолы, липопротеины 
высокой плотности, микроэлементы) [1].

Анализ данных современной научной 
литературы свидетельствует о том, что из-
менения окислительного гомеостаза под 
влиянием физических нагрузок различной 
интенсивности (которые не повреждают 
мышечную ткань и которые вызывают по-
вреждения) существенно различаются. Фи-
зические нагрузки умеренной интенсивности 
приводят к контролируемым изменениям 
окислительного гомеостаза, продолжаются 
всего несколько часов после прекращения 
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тренировочных упражнений, тогда как по-
вреждающие нагрузки после их прекраще-
ния вызывают изменения продолжительно-
стью несколько дней. Дли тельные наруше ния 
прооксидантно-антиоксидант но го равнове-
сия (системный ОС) возникают только тогда, 
когда физические нагрузки довольно значи-
тельны по интенсивности и одновременно 
по объему, при этом происходит окисление 
белков, липидов и ДНК, освобождение цито-
зольных ферментов и регистрируются другие 
признаки нарушения функционального со-
стояния клеток [17].

Физические нагрузки с преимуществен-
но аэробным механизмом энергообеспече-
ния вызывают более мощную активацию 
процессов свободнорадикального окисле-
ния, в то время как анаэробные (креатин-
фосфатный и лактатный гликолитический 
механизмы энергообеспечения мышеч-
ной работы) – более пролонгированную. 
При действии дополнительных стрессовых 
факторов, например гипоксии, нарушения 
прооксидантно-антиоксидантного равнове-
сия могут возникать у элитных спортсменов 
с высоким антиоксидантным статусом (его 
формирование является следствием адап-
тационных перестроек организма в про-
цессе многолетнего совершенствования) 
даже при умеренных физических нагрузках 
[32], что следует учитывать во время про-
ведения тренировочных сборов в условиях 
средне- и высокогорья, когда активируются 
биохимические процессы, контролируемые 
развитием тканевой гипоксии. Несмотря на 
многочисленные результаты исследований, 
на сегодняшний день взаимосвязь между ха-
рактером выполняемых физических упраж-
нений и продукцией свободных радикалов все 
еще остается окончательно не выясненной.

Несмотря на то что антиоксидантная 
система снижает или даже предупреждает 
большинство эффектов, возникающих под 
действием реакционно-активных форм кис-
лорода, установлено, что ОС развивается не 
только при избыточном образовании актив-
ного кислорода и продуктов окислительной 
модификации макромолекул, но и при абсо-
лютной или относительной недостаточности 
собственной антиоксидантной системы орга-
низма. Этот факт стал краеугольным камнем 
в разработке концепции внутриклеточной 
редокс-регуляции, которая зависит от соот-
ношения прооксидантов и антиоксидантов, 
а также способствовал улучшению методо-
логии поиска, оценки эффективности и вне-

дрению в практику подготовки спортсменов 
высокой квалификации фармакологических 
препаратов с антиоксидантным действием 
[18, 20].

Следует отметить, что в современной 
научной литературе имеются данные о 
высокой биологической активности соеди-
нений, образующихся во время реакций 
свободнорадикального окисления и пере-
кисного окисления липидов при форми-
ровании адаптационного ответа в рамках 
физиологического реагирования организма 
на физические нагрузки. Установлено, что 
умеренные физические нагрузки имеют 
системное и комплексное положительное 
влияние на здоровье человека, которое 
реализуется через регуляцию окислительно-
восстановительного гомеостаза [27].

Имея высокую реакционную способность 
и избирательность биологического действия, 
продукты окислительной модификации ма-
кромолекул могут быть звеном, лимитирую-
щим устойчивость организма к физическим 
нагрузкам. Это реализуется путем измене-
ний физико-химических свойств клеточных 
мембран, активности мембраносвязанных 
и липидзависимых ферментов, регуляции 
реактивности нейроэндокринной и иммун-
ной систем. Так, в исследованиях некоторых 
ученых установлена зависимость между из-
менениями уровня малонового диальдегида 
в сыворотке крови тренированных бегунов 
после выполнения велоэргометрического те-
ста по протоколу Брюса и индивидуальным 
анаэробным порогом спортсменов, показана 
также обратная корреляция между уровнем 
продуктов окислительной модификации 
белков в сыворотке крови и общим анти-
оксидантным статусом крови спортсменов, 
специализирующихся в беговых дисциплинах 
легкой атлетики [12]. У неспортсменов, за-
нимающихся оздоровительной физической 
культурой, установлено намного более выра-
женное, по сравнению с лицами, которые ве-
дут малоподвижный образ жизни, снижение 
уровня продуктов окислительной модифика-
ции белков в плазме крови [26]. Таким обра-
зом, следует считать, что как недостаток, так 
и избыток физической активности, являются 
факторами, которые запускают каскад ме-
таболических реакций, сопровождающихся 
структурными перестройками в организме на 
разных уровнях – субклеточном, клеточном, 
тканевом и др.

Таким образом, контролируемое образо-
вание специфических реакционно-активных 

форм кислорода в мышечных волокнах в 
ответ на физиологические стимулы играет 
важную роль в адаптации мышц к физи-
ческим нагрузкам путем воздействия на 
интенсивность продуцирования цитокинов 
(эритропоэтина, гипоксия-индицибельного 
фактора), ростовых факторов (фактора роста 
эндотелия сосудов), гормонов, и модуляцию 
их действия, изменений скорости ионного 
транспорта, процессов клеточной пролифе-
рации и апоптоза, увеличения активности 
антиоксидантных и цитопротективных фер-
ментов [34]. При этом изменения уровня 
продуктов окислительной модификации 
макромолекул и активности антиоксидант-
ных ферментов имеют определенную зави-
симость от уровня тренированности.

Особенно это касается изометрических 
и краткосрочных сокращений, в течение 
которых потребление кислорода явля-
ется относительно высоким с развитием 
тенденции к увеличению образования 
реакционно-активных форм кислорода, од-
нако риск повреждения мышечной ткани 
является относительно низким. Так, у лиц, 
имеющих регулярные физические нагрузки 
два-три раза в неделю (оздоровительная 
физическая активность), через 3 часа вос-
становления после 30-минутного выполне-
ния упражнений с высокой интенсивностью 
описано увеличение активности компонента 
дыхательной цепи – цитохромоксидазы [8]. 
Экспериментально установлено, что после 
изометрических нагрузок в скелетных мыш-
цах наблюдается активация ряда транскрип-
ционных факторов (ядерный фактор NFkB, 
activator protein-1), что связано с повышени-
ем продукции реакционно-активных форм 
кислорода и увеличением уровня белков 
теплового шока (heat shock factor), актив-
ности антиоксидантных ферментов суперок-
сиддисмутазы и каталазы [39].

Полученные отдельные эксперимен-
тальные и клинические данные свиде-
тельствуют, что ОС, возникающий после 
нагрузок умеренной длительности, мощ-
ности и интенсивности, повышает способ-
ность скелетных мышц к обезвреживанию 
реакционно-активных форм кислорода  
и/или их генерированию, обеспечивая за-
щиту от окислительного повреждения, и 
предотвращает развертывание адапта-
ционных реакций, которые не являются 
необходимыми в этих условиях. Отметим, 
что моделирование процессов транскрип-
ции и трансляции с участием реакционно-
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активных форм кислорода является пуско-
вым звеном таких составляющих процесса 
адаптации к физическим нагрузкам, как 
гипертрофия, митохондриальный биогенез 
и ангиогенез [3]. Вследствие этого, оцени-
вая механизмы влияния ОС на организм, 
следует учитывать не только интенсив-
ность и длительность нагрузок, но и общий 
стаж занятий спортом, квалификацию спор-
тсмена, этап подготовки и индивидуальные 
метаболические особенности организма, и 
только после этого решать вопрос о целе-
сообразности использования тех или иных 
антиоксидантных препаратов как составной 
части схемы фармакологического обеспе-
чения тренировочной и соревновательной 
деятельности. 

Заключение. Результаты проведенного 
анализа источников современной научной 
литературы свидетельствуют, что в течение 
длительного времени в области медици-
ны и биологии спорта внимание уделялось 
преимущественно негативным эффектам 
реакционно-активных форм кислорода и 
окислительной модификации макромо-

лекул. Было показано, что патологические 
последствия возникают при избыточном 
образовании активных форм кислорода, 
накоплении пероксидов и их вторичных 
продуктов. При этом происходит поврежде-
ние таких наиболее важных полимеров, как 
нуклеиновые кислоты, белки и липиды, что 
может дезорганизовать функционирование 
клеток и жизнедеятельность организма в 
целом.

В течение последнего десятилетия были 
получены данные о том, что изменение соот-
ношения между содержанием реакционно-
активных форм кислорода и способностью 
антиоксидантной системы их обезвреживать 
может быть ключевым фактором, опреде-
ляющим направление изменений мета-
болических процессов при физических на-
грузках – если резкий рост концентрации 
активного кислорода, который требует 
быстрой мобилизации резервов природных 
антиоксидантов, может приводить к сры-
ву адаптации и развитию дистрофических 
процессов, то незначительное относительно 
базального уровня повышение продукции 

активного кислорода является необходи-
мым и достаточным условием для индукции 
механизмов адаптации. Это создает основу 
для более обоснованного с метаболической 
точки зрения назначения препаратов с анти-
оксидантной и мембранотропной направ-
ленностью действия для предотвращения 
возникновения, прежде всего в клеточных 
мембранах, неконтролируемой цепной ре-
акции липопереокисления с последующими 
метаболическими сдвигами, которые приве-
дут к возникновению перетренированности 
и дезадаптации.

Дальнейшее изучение изменений об-
мена веществ у лиц, подвергающихся дей-
ствию умеренных физических нагрузок, и 
высококвалифицированных спортсменов 
будет способствовать углублению знаний о 
физиологических основах и патогенетиче-
ских последствиях воздействия нагрузок 
различной интенсивности на организм че-
ловека, что станет одним из факторов опти-
мизации тренировочного процесса и поиска 
новых средств восстановления и стимуляции 
работоспособности.
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Регуляция позы тела спортсмена

В. Н. Болобан
В монографии представлены результаты исследования статодинами-
ческой устойчивости тела спортсмена и системы тел, полученные с 
помощью современных методов исследования. Обоснованы критерии 
оценки регуляции позы тела; раскрыты способы, формы, тактики двига-
тельного взаимодействия системы тел спортсменов разного возраста и 
квалификации. Определены позные ориентиры движений как узловые 
элементы спортивной техники и изучены новые элементы кинематиче-
ской структуры спортивных упражнений видов гимнастики. Разработана 
макрометодика формирования двигательных навыков регуляции позы 
тела, положений тела в структуре обучения спортивным упражнениям.
Для тренеров и спортсменов, научных работников отрасли физического 
воспитания и спорта, преподавателей и студентов специализированных 
высших учебных заведений.




