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Протягом тривалого часу при дослiдженнi 
впливу на органiзм людини фiзичних на-

вантажень увага придiлялася переважно не-
гативним ефектам оксидативного стресу з ак-
центом на те, що активацiя вiльнорадикальних 
процесiв завжди призводить до пошкоджен-
ня бiологiчних структур. У статтi проведений 
аналiз публiкацiй стосовно метаболiчних змiн 
при розвитку оксидативного стресу та його ролi 
в процесах адаптацiї до фiзичних навантажень.
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ВСТУП
Пiдвищення загальної та спецiальної пра-

цездатностi пiд впливом значних фiзичних на-
вантажень, забезпечення повноцiнного вiд-
новлення та попередження виникнення стану 
перетренованостi є важливими складовими 
пiдтримання здоров’я та якостi життя спорт-
сменiв. Як вiдомо, скелетнi м’язи мають унi-
кальну здатнiсть суттєво пiдвищувати спожи-
вання кисню при скороченнi. Це призводить до 
iнтенсифiкацiї вiльнорадикального окислення 
(ВРО), iнiцiацiї процесiв адаптацiї та репарацiї 
або, за певних умов, до розвитку дизадаптозу та 
функцiонального дефiциту. У сучаснiй практи-
цi фармакологiчного забезпечення спортивної 
дiяльностi використовується великий арсенал 
антиоксидантiв синтетичного та рослинного 
походження, дiя яких призводить до зниження 
швидкостi утворення вiльних радикалiв i змен-
шення концентрацiї продуктiв ВРО. Проте 
складнiсть проведення науково обґрунтованої 

антиоксидантної терапiї пов’язана з тим, що на 
сьогоднi не iснує будь-якого методичного при-
йому, за допомогою якого було б можливо оцi-
нити клiнiчне значення змiн вмiсту всiх жиро- 
та водорозчинних iнгiбiторiв ВРО в бiологiчних 
рiдинах, та унiверсального засобу, який був би 
спроможний нейтралiзувати всi вiльнi радика-
ли, що беруть участь у розвитку патологiчних 
процесiв. При аналiзi показникiв окислюваль-
ного гомеостазу необхiдно враховувати мож-
ливiсть рiзноспрямованих бiохiмiчних змiн, 
пов’язаних з варiабельнiстю в послiдовностi 
включення вiдповiдних антиоксидантних ме-
ханiзмiв, переваги в окремих ситуацiях стану їх 
активацiї або вичерпання ресурсiв. 

Метою дослiдження був аналiз сучасної лi-
тератури та обговорення значення оксидатив-
ного стресу (ОС) в процесах розвитку адапта-
цiї до фiзичних навантажень.

Роботу виконано в рамках гранту Мiнiс-
терства освiти i науки, молодi та спорту Украї-
ни, шифр НДР 2.24.

АКТИВАЦIЯ 
ВIЛЬНОРАДИКАЛЬНИх 
ПРОЦЕСIВ I НЕСПЕЦИФIЧНА 
ОКИСЛюВАЛЬНА МОДИФIКАЦIЯ 
МАКРОМОЛЕКУЛ ПРИ ФIЗИЧНИх 
НАВАНТАЖЕННЯх

З моменту з’ясування ролi вiльнорадикаль-
них процесiв у реалiзацiї дiї фiзичних наван-
тажень на живий органiзм розпочався перiод 
iнтенсивних дослiджень молекулярних ме-
ханiзмiв пошкодження клiтинних i субклiтин-
них структур вiльними радикалами, у тому 
числi реактивними формами кисню (РФК) 
та продуктами перекисного окислення лiпiдiв 
(ПОЛ). На сьогоднi накопиченi численнi данi 
щодо значущостi реакцiй ВРО в перебiгу фiзiо-
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логiчних процесiв при фiзичному навантажен-
нi, а також їх участi в розвитку преморбiдних та 
патологiчних станiв у спортсменiв [38].

Вiдомо, що в нормi будь-яка реакцiя ор-
ганiзму при дiї факторiв, якi викликають стрес 
(у тому числi й при фiзичних навантаженнях), 
може супроводжуватися короткочасним збiль-
шенням кiлькостi РФК [29]. У клiтинi iснують 
природнi РФК двох рiзних типiв, до першого з 
яких належать надзвичайно активнi низькомо-
лекулярнi радикали з вiдносно коротким перiо-
дом iснування — промiжнi продукти неповного 
одно-, дво- та трьохелектронного вiдновлен-
ня молекули кисню (супероксидний анiон-ра-
дикал, нiтроксид, семiубiхiнон), а також моле-
кули кисню в синглетному станi, оксид азоту, 
пероксинiтрит, гiпогалогенiти та iн. До друго-
го типу РФК вiдносять менш деструктивнi та 
бiльш крупнi радикали, що утворюються при 
взаємодiї радикалiв першого типу з бiомолеку-
лами клiтин i мають порiвняно бiльший термiн 
iснування (наприклад, гiдроксильний радикал, 
радикали лiпiдiв) [2].

Незважаючи на те, що пряме визначення 
вмiсту РФК у живих клiтинах є дуже склад-
ним, оскiльки вони мають високу реактивну 
здатнiсть та короткий перiод пiврозпаду, про-
тягом останнього десятирiччя отриманi окремi 
прямi свiдчення пiдвищення рiвня РФК як у 
мiтохондрiях м’язової тканини людини пiсля 
фiзичних навантажень [6], так i у зразках кровi 
спортсменiв високого класу, якi були взятi 
вiдразу пiсля субмаксимальних фiксованих на-
вантажень [28].

Найбiльш важливими реактантами в аероб-
них клiтинах є кисень i його деривати (суперок-
сидний та гiдроксильний радикали), пероксид 
водню тощо, якi можуть утворюватися пiд час 
розвитку фiзiологiчних i патологiчних процесiв 
у ферментативних та неферментативних реак-
цiях. У скелетних м’язах є декiлька джерел про-
дукцiї РФК як у станi спокою (мiтохондрiаль-
ний дихальний ланцюг [38], фосфолiпаза A2 
[19], лiпогеназний шлях метаболiзму арахiдоно-
вої кислоти [40]), так i при скороченнi м’язiв — 
НАД(Ф)H-oксидаза [11], ксантиноксидаза [10] 
та iн. Скорочення м’язiв призводить до утворен-
ня вiльнорадикальних продуктiв зi швидкiстю, 
яка визначається видом, iнтенсивнiстю, часто-
тою та тривалiстю фiзичних навантажень [16].

РФК утворюються в реакцiях ВРО, тоб-
то при бiохiмiчному процесi окислення рiзних 
субстратiв, в якому беруть участь речовини у 
формi вiльних радикалiв. Як вiдомо, в органiз-
мi людини iснують два основнi шляхи актива-
цiї кисню — оксидазний та оксигеназний. Ок-

сидазний шлях окислення лiпiдiв, вуглеводiв, 
вуглецевих скелетiв амiнокислот може бути 
джерелом пероксиду водню. Описане збiль-
шення активностi ксантиноксидази у спорт-
сменiв пiсля марафонського бiгу, яке залежа-
ло вiд утворення вiльних радикалiв [24]. Проте 
одним з основних шляхiв утворення РФК є ок-
сигеназний шлях активацiї кисню, при якому 
можливе пряме вiдновлення кисню одним чи 
двома електронами з утворенням супероксид-
ного анiон-радикалу та пероксиду водню; ос-
таннi є джерелом утворення найбiльш реакцiй-
но здатних гiдрофiльних радикалiв. 

Посилення вiльнорадикальних реакцiй є 
швидкодiючим механiзмом, який лежить в ос-
новi перебудови енергетичного обмiну на рiвнi 
органiзму, i пусковою ланкою, яка визначає на-
прям перехiдних процесiв при фазових змiнах 
адаптацiї при регулярних фiзичних наванта-
женнях [5]. Пiдвищення генерацiї РФК обумо-
влене розвитком адаптивних реакцiй органiзму 
до екстремальних умов, за яких РФК вiдiгра-
ють роль вторинних месенджерiв при передачi 
сигналу через клiтинну мембрану [36]. Таким 
чином, оптимальне спiввiдношення оксидаз-
них i оксигеназних реакцiй, пiдтримання про-
оксидантно-антиоксидантної рiвноваги (ПАР) 
є визначальним у розвитку компенсаторних 
процесiв при iнтенсивних фiзичних наванта-
женнях, i саме на неї повинен бути спрямова-
ний терапевтичний вплив.

При помiрних фiзичних навантаженнях, 
коли стрес не є вираженим пошкоджуючим 
фактором, вiн iнiцiює адекватне iнтенсивностi 
та об’єму фiзичних навантажень збудження 
адренергiчної регуляцiї з вiдповiдними енер-
гетичними затратами та розвитком фiзiоло-
гiчної гiпоксiї. Гiпоксичний стан, пов’язаний з 
диханням пiдвищеної iнтенсивностi в момент 
переходу до активностi в клiтинах тканин, є 
одним iз факторiв формування активованого 
стану мiтохондрiй [35]. Гiпоксiя iнiцiює утво-
рення РФК з наступним розгортанням вiльно-
радикальних i перекисних реакцiй через по-
мiрну мобiлiзацiю ендогенних жирних кислот i 
помiрну стимуляцiю симпатоадреналової сис-
теми [21]. Накопичення ендогенного кисню в 
процесi вiльнорадикальних реакцiй забезпе-
чує пiдтримання iнтенсивного енергетичного 
обмiну та залучення продуктiв ВРО до мета-
болiчних процесiв [25].

Переключення використання кисню iз ок-
сидазного шляху на оксигеназний, зокрема при 
надлишку катехоламiнiв i продуктiв їх непов-
ного вiдновлення, надлишку вiдновлених пiри-
диннуклеотидiв, зниженнi потужностi антиок-
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сидантних систем, нагромадженнi ненасичених 
полiєнових лiпiдiв та металовмiсних комп-
лексiв зi змiнною валентнiстю сприяє посиле-
ному утворенню РФК [14]. Вiдомо, що пато-
логiчнi наслiдки виникають при надмiрному 
накопиченнi РФК, пероксидiв та їх вторинних 
продуктiв при неспроможностi антиоксидант-
ної системи (АОС) забезпечити пiдтримання 
ПАР (тобто при виникненнi ОС). При цьому 
вiдбувається пошкодження найбiльш важли-
вих полiмерiв — нуклеїнових кислот, бiлкiв та 
лiпiдiв [13, 38].

У залишках полiненасичених жирних кис-
лот, якi входять до складу в першу чергу клi-
тинних мембран, РФК викликають ланцюговi 
реакцiї з накопиченням лiпiдних радикалiв, ал-
коксидiв, пероксидiв та гiдропероксидiв. При на-
явностi в середовищi металiв зi змiнною вален-
тнiстю ланцюговий процес окислення набуває 
розгалуженого характеру. При цьому утворю-
ються також стабiльнi нерадикальнi продукти 
ВРО: первиннi (дiєновi кон’югати, гiдроперок-
сиди, епоксиди та iн.), вториннi (алканалi, ал-
кеналi, малоновий дiальдегiд, триєнкетони та 
iн.) та кiнцевi (основи Шиффа; пентан, гептан, 
гексанал та iн. газоподiбнi продукти) [30]. За 
таких умов кiлькiсть вiльних радикалiв пiдтри-
мується на незмiнному рiвнi, а кiлькiсть про-
дуктiв лiпiдної пероксидацiї зростає.

Результати дослiджень свiдчать, що активi-
зацiя процесiв лiпопероксидацiї є унiверсаль-
ним механiзмом реагування органiзму на стрес 
внаслiдок рiзних видiв фiзичних навантажень 
як у спортсменiв високої квалiфiкацiї, так i у 
неквалiфiкованих (тобто юних) спортсменiв 
[9]. Пiдвищення рiвня малонового дiальдегi-
ду спостерiгали у досвiдчених яхтсменiв пiс-
ля значних фiзичних навантажень у перiод 
змагань, що супроводжувалося пiдвищенням 
рiвня таких маркерiв пошкодження м’язiв, як 
креатинкiназа та аспартатамiнотрансфера-
за [7]. Пiсля марафонського бiгу пiдвищен-
ня рiвня лiпопероксидiв в кровi спортсменiв 
реєструвалося протягом 24 год. вже пiсля за-
вершення навантажень [37]. Проте пiдвищен-
ня рiвня вмiсту рiзних видiв продуктiв лiпо-
пероксидацiї та тривалiсть таких змiн мають 
певну залежнiсть вiд рiвня тренованостi, ае-
робної здатностi, характеру фiзичних наванта-
жень (вид, iнтенсивнiсть, частота, тривалiсть 
тощо), переважних механiзмiв енергозабезпе-
чення м’язової роботи [31].

Радикали жирних кислот реагують з iн-
шими лiпiдами, протеїнами та нуклеїнови-
ми кислотами, запускаючи каскад переносу 
електронiв, що призводить до пошкодження 

мембранних структур — вiд пiдвищення про-
никностi мембран до лiзису та апоптозу клiти-
ни [34]. При накопиченнi гiдропероксидiв, не-
насичених альдегiдiв, малонового дiальдегiду 
та iнших токсичних продуктiв ПОЛ спостерi-
гаються порушення метаболiчних процесiв: 
пригнiчення активностi глiколiзу та окисно-
го фосфорилювання, iнгiбування синтезу бiл-
ка та нуклеїнових кислот, порушення рiзних 
ферментативних процесiв, модифiкацiя суль-
фгiдрильних груп та дисульфiдних зв’язкiв 
бiлкiв тощо [15]. 

Основа дiї продуктiв ВРО щодо iнактива-
цiї бiлкiв полягає у взаємодiї з SH-, NH2-, CH3-
групами їх молекул, що може призводити до 
змiн структури бiлка, утворення бiлок-бiлко-
вих зшивань та фрагментацiї бiлкiв. Як наслi-
док, при цьому знижується або втрачається ба-
гатогранна функцiональна активнiсть бiлкiв 
(ферментативна, регуляторна, участь у мат-
ричних синтезах та транспортi iонiв), а деякi з 
них сприяють мутацiям чи стають аутоантиге-
нами. Слiд зазначити, що хоча окислення бiл-
кiв має складний i вибiрковий характер, проте в 
результатi дiї РФК утворюються загальнi про-
дукти — карбонiльнi похiднi. Саме за рiвнем 
цих продуктiв найчастiше судять про ступiнь 
пошкодження бiлкiв у тканинах [23]. Пiдви-
щення рiвня карбонiльних похiдних у кровi 
спортсменiв описане при рiзних видах фiзич-
них навантажень [22].

На клiтинному рiвнi пошкоджуюча дiя 
РФК полягає переважно в порушеннi органi-
зацiї мембранних структур, що визначають 
фазовi переходи (гель — рiдкий кристал) та 
їх функцiональну активнiсть. Змiни структу-
ри лiпiд-бiлкового бiшару пiд впливом РФК 
впливають на в’язкiсть мембран, iнактиву-
ють мембранозв’язанi рецептори й ферменти, 
збiльшують неспецифiчну проникнiсть iонiв 
кальцiю, сприяють вивiльненню лiзосомаль-
них ферментiв (протеаз i нуклеаз). У подаль-
шому це веде до активацiї обмеженого про-
теолiзу та порушення цiлiсностi клiтинних i 
субклiтинних мембран, наслiдком чого є змiни 
проникностi мембран, бар’єрної функцiї для 
багатьох молекул, зниження здатностi щодо 
зв’язування ферментiв [34]. 

Таким чином, при фiзичних навантаженнях 
розвиток ОС характеризується збiльшенням 
утворення радикалiв та iнших окислювачiв, по-
рушенням окислювально-вiдновного балан-
су в клiтинах, окислювальним пошкодженням 
клiтинних компонентiв (лiпiдiв, бiлкiв та/або 
ДНК) та порушенням органiзацiї мембранних 
структур.



ОГЛЯД ЛIТЕРАТУРИ

240 Український журнал клiнiчної та лабораторної медицини • 2012, том 7, №4

АНТИОКСИДАНТНИЙ КОНТРОЛЬ 
I ЗНАЧЕННЯ ОС В IНДУКЦIЇ 
АДАПТАЦIЙНИх ПРОЦЕСIВ ПРИ 
ФIЗИЧНИх НАВАНТАЖЕННЯх

Контроль за активованими кисневими ме-
таболiтами, вiльними радикалами, продуктами 
лiпопероксидацiї, субстратами i каталiзатора-
ми пероксидазних реакцiй здiйснює АОС, яка 
регулює збалансованiсть окисних та антиок-
сидантних процесiв, а також забезпечує акти-
вацiю фiзiологiчних i бiохiмiчних механiзмiв, 
що попереджують зростання надмiрної продук-
цiї РФК [4]. Показано, що стацiонарний рiвень 
РФК i продуктiв ПОЛ обумовлюється збалан-
сованiстю процесiв їх генерацiї та утилiзацiї. 
Захист вiд вiльнорадикального пошкодження 
здiйснюється за принципово рiзними механiз-
мами: по-перше, зниженням утворення в клi-
тинi супероксидного анiон-радикалу шляхом 
зменшення вмiсту кисню в клiтинi або приско-
ренням використання його дихальним ланцю-
гом, а по-друге, функцiонуванням АОС [33].

За специфiкою бiологiчного впливу АОС 
подiляють на три рiвнi захисту — антигiпе-
роксидну, анти радикальну, антиперекисну. 
Провiдною ланкою антиоксидантного захис-
ту є антигiпероксидна система, потужнiсть 
якої забезпечується активацiєю фiзiологiч-
них i бiохiмiчних механiзмiв, що вiдповiдають 
за збереження ПАР. Два останнi рiвнi захисту 
нейтралiзують вiльнi радикали i пероксиди в 
досить вузьких межах, але i в цьому випадку iн-
тенсивнiсть метаболiчних перетворень надзви-
чайно важлива для ефективного синтезу ком-
понентiв цих ступенiв захисту. АОС включає 
як низькомолекулярнi антиоксиданти (так зва-
ний антиоксидантний буфер), так i антиокси-
дантнi ферменти.

Найбiльш важливу роль вiдiграють антиокси-
дантнi ферменти насамперед перших трьох лiнiй 
захисту: супероксиддисмутаза, селенова глу-
татiонпероксидаза та каталаза, глутатiонперок-
сидаза та глутатiонтрансфераза, фосфолiпiдгiд-
ропероксид-глутатiонпероксидаза. До перелiку 
найбiльш активних складових антиоксидантно-
го буферу входять тiоли (вiдновлений глутатiон, 
цистеїн, таурин, гомоцистеїн, альфа-лiпоєва 
кислота та iн.), бiогеннi амiни (серотонiн, гiста-
мiн, катехоламiни, мелатонiн), кортикостероїди, 
пептиди (карнозин, ансерин), вiтамiни (аскорбi-
нова кислота — у цитозолi клiтин, токоферол, -
каротин та каротиноїди — у лiпiдах бiологiчних 
мембран) та iншi антиоксиданти (фосфолiпiди, 
убiхiнон, бiлiрубiн, урати, феноли, лiпопротеїни 
високої щiльностi, мiкроелементи) [1].

Аналiз даних сучасної лiтератури свiдчить про 
те, що змiни окислювального гомеостазу пiд впли-
вом фiзичних навантажень рiзної iнтенсивностi 
(навантаження, якi не пошкоджують м’язову тка-
нину, та тi, що такi пошкодження викликають) 
суттєво рiзняться. Фiзичнi навантаження помiр-
ної iнтенсивностi призводять до змiн окислю-
вального гомеостазу, що тривають лише декiль-
ка годин пiсля припинення тренувальних вправ, 
тодi як пошкоджуючi навантаження викликають 
змiни тривалiстю декiлька днiв пiсля припинен-
ня навантажень. Тривалi порушення ПАР (пер-
систуючий або системний ОС) виникають тiльки 
тодi, коли фiзичнi навантаження є досить знач-
ними за iнтенсивнiстю та великими за об’ємом, 
при цьому вiдбувається окислення бiлкiв, лiпiдiв 
i ДНК, звiльнення цитозольних ферментiв та 
реєструються iншi ознаки порушення функцiо-
нального стану клiтин [17].

Фiзичнi навантаження з переважно аероб-
ним механiзмом енергозабезпечення спричи-
няють бiльш потужну активацiю процесiв ВРО, 
у той час як анаеробнi (креатинфософатний та 
лактатний глiколiтичний механiзми енергоза-
безпечення м’язової роботи) — бiльш пролон-
говану. За дiї додаткових стресових факторiв, 
наприклад гiпоксiї, порушення ПАР можуть 
виникати в елiтних спортсменiв з високим ан-
тиоксидантним статусом навiть при помiрних 
фiзичних навантаженнях [32], що слiд врахову-
вати при проведеннi тренувальних зборiв в умо-
вах середньо- та високогiр’я. Проте, незважаю-
чи на численнi результати дослiджень iз цього 
питання, на сьогоднiшнiй день взаємозв’язок 
мiж характером виконуваних фiзичних вправ 
та продукцiєю вiльних радикалiв усе ще зали-
шається остаточно не з’ясованим.

Хоча АОС знижує чи навiть попереджує 
бiльшiсть ефектiв, якi виникають за дiї РФК, 
встановлено, що ОС виникає не лише при над-
мiрному утвореннi РФК та продуктiв окислю-
вальної модифiкацiї макромолекул, але й при аб-
солютнiй або вiдноснiй недостатностi АОС. Цей 
факт став нарiжним каменем у розробцi кон-
цепцiї внутрiшньоклiтинної редокс-регуляцiї, 
яка залежить вiд спiввiдношення прооксидан-
тiв та антиоксидантiв i сприяв також покращан-
ню методологiї пошуку, оцiнки ефективностi та 
впровадженню в практику пiдготовки спорт-
сменiв вищої квалiфiкацiї фармакологiчних пре-
паратiв з антиоксидантною дiєю [18, 20].

Слiд зазначити, що в сучаснiй науковiй лi-
тературi накопичуються данi стосовно висо-
кої бiологiчної активностi сполук, якi утворю-
ються в реакцiях ВРО та ПОЛ при формуваннi 
адаптацiйної вiдповiдi в рамках фiзiологiчного 



ОГЛЯД ЛIТЕРАТУРИ

241Український журнал клiнiчної та лабораторної медицини • 2012, том 7, №4

реагування органiзму на фiзичнi навантаження. 
Встановлено, що помiрнi фiзичнi навантаження 
мають системний та комплексний позитивний 
вплив на здоров’я людини, який реалiзується 
через регуляцiю окислювально-вiдновлюваль-
ного гомеостазу та сигналiнгу [27]. 

Маючи високу реакцiйну здатнiсть та виб-
iрковiсть у бiологiчнiй дiї, продукти окислю-
вальної модифiкацiї макромолекул можуть бути 
тiєю ланкою, що лiмiтує стiйкiсть органiзму до 
фiзичних навантажень. Це реалiзується шля-
хом змiн фiзико-хiмiчних властивостей клiтин-
них мембран, активностi мембранозв’язаних та 
лiпiдзалежних ферментiв, реактивностi нейро-
ендокринної та iмунної систем. Так, дослiджен-
нями S.Falone та спiвавт. встановлена залеж-
нiсть мiж змiнами рiвня малонового дiальдегiду 
в сироватцi кровi тренованих бiгунiв пiсля ви-
конання велоергометричного тесту за протоко-
лом Брюса та iндивiдуальним анаеробним поро-
гом спортсменiв. У цьому дослiдженнi показана 
зворотна кореляцiя мiж рiвнем продуктiв окис-
лювальної модифiкацiї бiлкiв у сироватцi кровi 
та загальним антиоксидантним статусом кровi 
спортсменiв-бiгунiв [12]. В осiб, якi займають-
ся оздоровчою фiзичною культурою, проте не 
є спортсменами, описане зниження рiвня про-
дуктiв окислювальної модифiкацiї бiлкiв (2,4-
динiтрофенiлгiдразонiв) у плазмi порiвняно з 
особами, якi ведуть малорухомий спосiб жит-
тя [26]. Таким чином, слiд вважати, що як недо-
статнiсть, так i надлишок фiзичної активностi є 
чинниками, якi запускають каскад метаболiчних 
реакцiй, що супроводжуються структурними пе-
ребудовами в органiзмi на рiзних рiвнях — суб-
клiтинному та клiтинному, тканинному тощо.

Контрольоване утворення специфiчних 
РФК у м’язових волокнах у вiдповiдь на фiзiо-
логiчнi стимули вiдiграє важливу роль в адап-
тацiї м’язiв до фiзичних навантажень шляхом 
впливу на iнтенсивнiсть продукування ци-
токiнiв, ростових факторiв (зокрема, факто-
ра росту ендотелiю судин), гормонiв тощо та 
модуляцiю їхньої дiї, змiн iонного транспор-
ту, процесiв клiтинної пролiферацiї та апопто-
зу, збiльшення активностi антиоксидантних i 
цитопротективних ферментiв [34]. При цьому 
змiни рiвня продуктiв окислювальної модифi-
кацiї макромолекул та активностi антиокси-
дантних ферментiв мають певну залежнiсть вiд 
рiвня тренованостi.

Особливо це стосується iзометричних та ко-
роткотермiнових скорочень, протягом яких спо-
живання кисню є вiдносно високим з розвитком 
тенденцiї до збiльшення утворення РФК, про-
те ризик пошкодження м’язової тканини є вiд-

носно низьким. Так, в осiб, якi мають регулярнi 
фiзичнi навантаження двiчi – тричi на тиждень 
(оздоровча фiзична культура), через 3 год. вiд-
новлення пiсля 30-хвилинного виконання 
вправ з високою iнтенсивнiстю описане збiль-
шення рiвня мРНК IV субодиницi цитохромок-
сидази [8]. Експериментально встановлено, що 
пiсля iзометричних навантажень у скелетних 
м’язах спостерiгається активацiя низки транс-
крипцiйних факторiв (ядерний фактор NFkB, 
activator protein-1), що пов’язано з пiдвищен-
ням продукцiї РФК, та збiльшення рiвня бiлкiв 
теплового шоку (heat �hock factor), активностi 
антиоксидантних ферментiв супероксиддисму-
тази та каталази [39].

Отриманi окремi експериментальнi та клiнiч-
нi данi свiдчать, що ОС, який виникає пiсля по-
мiрних навантажень, пiдвищує спроможнiсть 
скелетних м’язiв до знешкодження РФК та/або 
їх генерацiї, забезпечуючи захист вiд окислю-
вального пошкодження, та запобiгає розгортан-
ню адаптацiйних реакцiй, якi не є необхiдними 
за цих умов. Шляхом модулювання процесiв 
транскрипцiї та трансляцiї РФК є пусковою 
ланкою таких складових адаптацiї до фiзичних 
навантажень, як гiпертрофiя, мiтохондрiаль-
ний бiогенез та ангiогенез [3].

ЗАКЛюЧЕННЯ
Таким чином, результати проведеного 

аналiзу джерел сучасної лiтератури свiдчать, 
що протягом тривалого часу в галузях медици-
ни та бiологiї спорту увага придiлялася пере-
важно негативним ефектам реактивних форм 
кисню й окислювальної модифiкацiї макромо-
лекул. Було показано, що патологiчнi наслiдки 
виникають при надмiрному утвореннi реактив-
них форм кисню, накопиченнi пероксидiв та їх 
вторинних продуктiв. При цьому вiдбувається 
пошкодження таких найбiльш важливих полi-
мерiв, як нуклеїновi кислоти, бiлки та лiпiди, 
що може дезорганiзувати функцiонування клi-
тин i життєдiяльнiсть органiзму в цiлому.

Протягом останнього десятирiччя були на-
копиченi данi стосовно того, що змiни спiввiд-
ношення мiж рiвнем реактивних форм кисню 
та спроможнiстю антиоксидантної системи їх 
знешкоджувати можуть бути ключовим факто-
ром, який визначає напрям змiн метаболiчних 
процесiв при фiзичних навантаженнях: якщо 
рiзке зростання рiвня реактивних форм кис-
ню, яке потребує швидкої мобiлiзацiї резервiв 
антиоксидантної системи, може призводити до 
зриву адаптацiї та розвитку дистрофiчних про-
цесiв, то незначне вiдносно базального рiвня 
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пiдвищення продукцiї реактивних форм кис-
ню є необхiдною i достатньою умовою для iн-
дукцiї механiзмiв адаптацiї. Це створює основу 
для бiльш обґрунтованого з метаболiчної точки 
зору призначення препаратiв з антиоксидан-
тною та мембранотропною спрямованiстю дiї 
для запобiгання виникнення неконтрольованої 
ланцюгової реакцiї лiпопереокислення, в пер-
шу чергу в клiтинних мембранах. 

Подальше вивчення змiн обмiну речовин в 
осiб, якi зазнають фiзичних навантажень, спри-
ятиме поглибленню знань про фiзiологiчнi ос-
нови та патогенетичнi наслiдки їх впливу на 
органiзм людини, що сприятиме оптимiзацiї 
програм тренування та пошуку нових засобiв 
вiдновлення та стимуляцiї працездатностi 
спортсменiв.
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В течение длительного времени при исследова-
нии влияния на организм человека физических на-
грузок внимание уделялось преимущественно не-
гативным эффектам оксидативного стресса с 
акцентом на то, что активация свободноради-
кальных процессов всегда приводит к поврежде-
нию биологических структур. В статье проведен 
анализ публикаций относительно развития окси-
дативного стресса и его роли в процессах адапта-
ции к физическим нагрузкам.

L.M.Gunina, O.V.Nosach. Metabolic aspects 
of physical exercises’ influences: oxidative stress 
and adaptation. Kyiv, Ukraine.

Key words: physical exercise, oxidative stress, ad-
aptation.

During long time at research of influence on the 
man’ organism of physical activities paid attention to 
the mainly negative effects of oxidative stress with an 
accent on that over activating of free-radical processes 
always results in the damage of biological structures. In 
the review the analysis of publications is conducted in 
relation to development of oxidative stress and his role 
in the processes of adaptation to physical activities.
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