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Резюме. У оглядовій статті розглянуті питання впливу виникнення окисного стресу при фізичних навантаженнях і 
його ролі в перебудовах клітинних мембран, зокрема мембран еритроцитів. Освітлені тонкі аспекти порушення 
структурно-функціонального стану еритроцитарних мембран і значення цих змін у виникненні спортивної анемії. 
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Вступ. Результати численних дослі-
джень свідчать, що ефекти застосування 
більшості засобів і методів корекції напру-
женої м’язової діяльності реалізуються 
шляхом активації специфічних та неспе-
цифічних механізмів відновлення та сти-
муляції працездатності, зокрема загальної і 
спеціальної [1 – 4]. Шляхом застосування 
таких засобів, що належать до фармаколо-
гічних ергогенних (ЕФЗ), можна значно 
прискорити процеси відновлення, збільши-
ти силу, витривалість, координаційні здат-
ності, концентрацію уваги та інші мента-
льні характеристики. Таким чином, одним 
з найважливіших завдань спортивної фар-
макології є не лікування, а підтримка та 
опосередкований спрямований вплив на 
результати змагальної діяльності через під-
тримку значної кількості гомеостатичних 
ланок, що визначають професійні якості 
спортсмена, за умов збереження стану його 
здоров’я та якості життя [5]. 

Одним з основних біохімічних марке-
рів, які здатні допомогти у визначенні ефе-
ктивності того або іншого фармакологічно-
го засобу підтримки спортивної діяльності, 
є активація процесу перекисного окислен-
ня ліпідів (ПОЛ) з виникненням окисного 
стресу (ОС). Цей процес є першою ланкою 
переважної кількості наступних гомеоста-
тичних зрушень в організмі [6], оскільки 
при його активації порушується структур-
но-функціональний стан клітинних та суб-
клітинних мембран з наступними різносп-
рямованими змінами біохімічних, гемато-
логічних, нейроендокринних, імунних та 
ін. змін [7, 8]. 

Тому методи фармакологічного впливу 
на організм людини в умовах напруженої 
спортивної діяльності для підтримки та 
зростання фізичної працездатності знач-
ною мірою базуються на застосуванні пре-
паратів, які сприяють підвищенню ступеня 
антиоксидантного захисту організму 
спортсмена, підтримують цілісність клі-
тинних мембран [9]. Широке запроваджен-
ня нових фармакологічних засобів в спорт 
вищих досягнень неможливо без розуміння 
механізмів їхньої дії, зокрема, антиоксида-
нтної, та особливостей взаємодії з мем-
бранними структурами в організмі люди-
ни. На жаль, до теперішнього часу в Украї-
ні у як науковому, так й в практичному ас-
пекті фармакології спорту, оцінка ефекти-
вності ЕФЗ у спортсменів за умов оцінки із 
використанням показників прооксидантно-
антиоксидантного балансу (ПАБ) прово-
диться достатньо рідко [10] Дослідженням 
стосовно визначення стану клітинних мем-
бран та їхніх перебудов за ОС, що асоційо-
ваний з фізичними навантаженнями, теж 
присвячена недостатня кількість робіт [3, 
11 – 13], а сам процес призначення різно-
манітних ЕФЗ носить доволі хаотичний 
характер та практично не враховує тонких 
механізмів впливу фармакологічних пре-
паратів та дієтичних добавок на мембранні 
структури, що є визначальним у розгор-
танні подальшого метаболічного шляху 
лікарських засобів в організмі. 

Актуальність та зв’язок з науковими 
та практичними задачами. Виходячи з 
наведено них вище даних, вивчення струк-
турно-функціональних перебудов клітин-
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них мембран за ОС, що виникає при фізич-
них навантаженнях, та при використання 
ЕФЗ, є актуальною науковою та практич-
ною задачею медицини та біології спорту, 
особливо у зв’язку з тим, що при форму-
ванні схем фармакологічної підтримки 
спортивної діяльності на сьогодні вкрай 
необхідною є максимальна індивідуаліза-
ція [14]. Дослідження було виконане у ра-
мках НДР 2.24 "Підвищення ефективності 
тренувальної та змагальної діяльності ква-
ліфікованих спортсменів дозволеними за-
собами відновлення та стимуляції працез-
датності"(№ держреєстрації 0111U001731) 
Зведеного плану наукових робіт у галузі 
фізичної культури і спорту на 2011-
2015 р.р. Міністерства освіти і науки, мо-
лоді та спорту України. 

Аналіз останніх досліджень і публі-
кацій. Мембрани відіграють ключову роль 
як в структурній організації, так і в функці-
онуванні усіх живих клітин та складаються 
з ліпід-білкових бідарів. Ліпідні бішари 
утворюються, головним чином, амфіфіль-
ними молекулами фосфоліпідів та сфінго-
мієліну в водній фазі. У склад ліпідів мем-
бран загалом входять фосфоліпіди, напри-
клад, в мембранах еритроцитів людини їх 
вміст складає 36 % за масою [15]. Мембра-
ни формують внутрішньоклітинні компар-
тменти ("відсіки"), за допомогою яких від-
бувається відділення вмісту компартментів 
від навколишнього середовища. Самі по 
собі перегородки між цими відсіками по-
будовані з подвійного шару ліпідних моле-
кул (ліпідного бішару) і практично непро-
никні для іонів та полярних молекул, що 
розчинні у воді [16.]. Мембрани не лише 
відокремлюють клітину на частини, але 
приймають участь в регуляції усіх взає-
мозв’язків між внутрішньою та зовніш-
ньою сторонами компартментів. Це прояв-
ляється у вигляді фізичного переносу іонів 
та молекул через мембрану, передавання 
інформації за допомогою конформаційних 
змін, що відбуваються у мембрані,           
тощо [17 – 19 ]. 

Значною мірою дослідників у галузі 
спортивної біохімії цікавить збереження 
структури мембран еритроцитів, оскільки 
насиченість цих клітин гемоглобіном та 
його адекватний перенос до тканин є од-

ним з найзначніших чинників зростання 
фізичної працездатності при інтенсивних 
навантаженнях [20]. У еритроцитах відсут-
ній білок-синтезуючий апарат, в них не ві-
дбувається оновлення білкових молекул, у 
зв’язку з чим адаптивні властивості цих 
клітин та їх роль в резистентності організ-
му багато в чому залежить від співвідно-
шення прооксидантів і антиоксидантів. Не-
зважаючи на добре розвинену антиоксида-
нтну систему, еритроцити все ж таки 
ушкоджуються при ОС, можливо, через 
відсутність мітохондрій і, як наслідок – ни-
зької енергетичної забезпеченості [21].  

ОС є однією з найбільш частих систем-
них чинників, що впливають на еритроци-
ти. Такі радикали, як супероксид і оксид 
азоту, а також продукт їхньої взаємодії – 
пероксинітрит, грають ключову роль в роз-
вітику гіперокисдації з наступною тканин-
ною гіпоксією. Французький дослідник 
P. Matarrese та його співробітники  показа-
ли, що в еритроцитах пероксинітрит інду-
кує ряд подальших змін, зокрема, окислен-
ня оксигемоглобіну в метгемоглобін; цито-
скелетну перебудову та ультраструктурні 
зміни; зміни експресії смуги 3 (band 3) і 
зменшення експресії глікофорину А; збі-
льшення активності таких протеаз, як кате 
псин Е і μ-калпаїн; активацію каспаз типів 
2 і 3, 7; екстерналізацію фосфатидилсеріну, 
тощо [22]. За інтенсивних фізичних наван-
тажень, коли органи та тканини організму 
страждають від гіпоксії з одночасним на-
копиченням продуктів пероксидації, відбу-
вається порушення структури та функції 
цитомембран, в тому числі, еритроцитар-
них [11]. Ці зміни, в першу чергу, обумов-
лені якісними та кількісними змінами вміс-
ту поліненасичених жирних кислот – ара-
хідонової, лінолевої [23, 24], також вивіль-
ненням таких біологічно активних речо-
вин, як лейкотриєни, тромбоксан, що чи-
нять негативний вплив на мембрани [25 – 
27]. Насичення ліпідів мембран омега-3-
жирними кислотами (за допомогою препа-
ратів на основі ефірів омега-3 поліненаси-
чених жирних кислот) сприяє поліпшенню 
структури біліпідного шару мембран і но-
рмалізації їх форми, що в свою чергу по-
ліпшує транспорт кисню [28, 29]. 
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Активація процесів пероксидації з на-
копиченням малонового діальдегіду та, ві-
дповідно, порушення стійкості мембран 
форми еритроцитів призводять до виник-
нення спортивної анемії [30, 31]. Причому, 
першим негативним ефектом впливу чин-
нику, який викликає окисний стрес (ОС), є 
саме мембранна денатурація з деградацію 
скелетних білків спектрину та анкірину і 
відповідними перебудовами молекули гло-
біну в еритроциті [32].  

Екстенсивна ліпідна та білкова дегра-
дація при ОС (наприклад, обумовленому 
високою концентрацію різноманітних лі-
карських препаратів) збільшує впорядко-
ваність розташування біомолекул, які є 
складовими мембрани еритроцитів, і приз-
водить до зростання ригідності мембран 
[33]. Водночас скануюча електронна мік-
роскопія виявляє виникнення деформації 
дискоїдів у стоматоцити [34]. Крім того, 
генералізовані пошкодження мембран чер-
воних клітин під час гіпероксидації інду-
кують специфічні порушення скелету мем-
бран у вигляді впродовж розташованих ву-
злів переплетення спектрину, актину та 
протеїну 4.1, тобто модифікацію всього 
цитоскелетного ансамблю [35 ]. З ураху-
ванням трансформації молекули глобіну 
мембранні порушення та патологічна тран-
сформація, що відбуваються в еритроци-
тах, за думкою деяких дослідників, є відп-
равною точкою для появи функціональної 
спортивної анемії [36]. 

Активація процесів ПОЛ в мембранах 
еритроцитів експериментальних тварин 
сполучена зі зниженням вмісту глутатіону, 
що є додатковим фактором зменшення 
стійкості мембрани та призводить до лізи-
су клітин. Вивільнення заліза (десферріок-
самин-хелат) при інкубації з агентами, що 
викликають пероксидацію, супроводжу-
ється створенням метгемоглобіну. За цих 
умов морфологічні дослідження за допо-
могою скануючого електронного мікрос-
копу свідчать про збільшення пошкоджень 
форми еритроцитів після інкубації, вклю-
чаючи ехіноцитарну трансформацію та по-
яву кодоцитів, стоматоцитів та книзоцито-
подібних форм. Ці пошкодження більш 
виражені при значному зростанні перокси-
дації ліпідів та гемолізі [32, 33]. Дані 

Imai K. та співавторів відносно дефектних 
варіантів гемоглобіну, які спостерігаються 
за ОС (Hb Н, Hb Koln, Hb Tak/beta), підтве-
рджують існування зв’язку між формою 
еритроциту та структурою молекули гемо-
глобіну [37]. 

Хронічний оксидативний стрес будь-
якого генезу, в тому числі, викликаний ін-
тенсивними фізичними навантаженнями, 
здатний пригнічувати метаболізм еритро-
цитів та фокусується на модифікації цілих 
клітин та/або їх мембран відповідно до 
зниження вмісту АТФ, що є тригерним ме-
ханізмом старіння та апоптозу in vivo [21, 
38, 39 ]. Деформація еритроцитів та зни-
ження їх осмотичної стійкості корелюють з 
фізико-хімічними змінами на мембранному 
рівні, що підтверджується результатами 
флуоресцентного зондування за допомо-
гою мембрано-асоційованого зонду АНС, 
та зниження плинності у ліпід-білковому 
бішарі мембран. Більш того, зниження вмі-
сту АТФ в еритроцитах, пов’язане з дією 
екзогенного пероксиду водню, суттєво за-
лежить від віку еритроцитів, що вказує на 
деяке зниження ензиматичного захисту 
проти ОС [40]. 

Суттєву роль у змінах форми еритроци-
тів відіграють структурні білки мембрани. 
Серпоподібно-клітинні зміни еритроцитів 
теж пов’язані із змінами скелетних білків 
мембрани, а саме, з уповільненою дисоціа-
цією потрійного комплексу "спектрин-
аддyцин-актин" та відповідним гальмуван-
ням виходу вільного α-спектрину [41]. До 
аналогічних незворотних S-трансформацій 
еритроцитів призводять зрушення в цитос-
келеті, обумовлені порушенням дублюван-
ня 20 та 21 сайту α-спектрину та β-1- і β-2-
спектрину під час утворення гетеромеру 
цього білка та змін включення 4.1 протеїну 
при побудові домену мембрани [42]. Крім 
того, до трансформації еритроцитів, в тому 
числі, серповидно-клітинної, має безпосе-
реднє відношення зростання швидкості 
транспорту іонів К+ у середину клітини 
[43]. Сфероцити, що утворюються за ОС, 
характеризуються зростанням швидкості 
набухання, збільшеним об’ємом, знижен-
ням внутрішньоклітинної концентрації ге-
моглобіну та порушенням еластичних вла-
стивостей мембрани [44]. 
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Поява ехиноцитів, а в подальшому сто-
матоцитів, може бути обумовлена змінами 
рухомості фосфоліпідів мембрани черво-
них клітин та є АТФ-залежним процесом. 
За 20-годинної експозиції при 370С в елек-
тричному полі виникають екстенсивні зво-
ротні модифікації мембран еритроцитів, 
що супроводжуються появою дискоцитів, 
які є максимально резистентними до впли-
ву більшості трансформуючих агентів ери-
троцитів. При цьому існують дві групи 
(популяції) червоних клітин, які по-різному 
реагують на чинники, що мають трансфо-
рмуючу дію. Клітини першої групи відкли-
каються поверненням до дискоїдної форми 
на дію інкорпорованих іонів Ca2+ та експо-
зицію з активними амфіфільними речови-
нами. Дискоцити другої популяції реагу-
ють лише на метаболічні зміни, вбудову-
вання band 3 ліганду, зсув рН у лужний бік 
або контакт зі склом. Пригнічення транс-
формаційного ефекту клітин першого типу, 
можливо, обумовлено поверненням симет-
ричності розташування фосфоліпідів мем-
брани під впливом електричного поля. Для 
клітин другої популяції стабілізуючий 
ефект, вірогідно, пов’язаний із диспозиці-
єю периферичних білків мембрани еритро-
цитів або конформацією інтегрованих 
мембранних білків [45]. 

Трансформація червоних клітин від но-
рмальних дискоцитів до сфероцитів знач-
ною мірою залежить від підвищення вмісту 
внутрішньоклітинного кальцію, що коре-
лює зі зменшенням мікровезикул в позак-
літинній рідині та змінами чутливості до 
гідролітичної дії секреторної фосфоліпази 
А2. [46]. 

Печінково-больовий синдром, що при-
таманній інтенсивним фізичним наванта-
женням та перевтомі, оскільки печінка є 
найважливішим органом природної деток-
сикації організму, асоційований зі значною 
кількістю структурних та метаболічних 
відхилень в еритроцитарних мембранах. 
Зміни вмісту фосфатидилхоліну, одного із 
складових біліпідного шару мембрани ери-
троцитів, відіграє значну роль в переході 
від дискоїдних клітин до ехіноцитів (при 
подвійному насиченні фосфатидилхолі-
ном) та стоматоцитів (при його подвійній 
нестачі). Метаболічні зрушення, що вклю-

чають недостатність вітаміну Е, яка приз-
водить до активації ПОЛ, та дестабілізації 
активності піруват-кінази, яка викликає 
зниження вмісту АТФ, асоційованої з ге-
молізом при гострому ураженні печінки. 
Більш виражений гемоліз при печінковій 
патології у спортсменів пов’язаний з акан-
тоцитозом та визначається дисбалансом 
співвідношення "холестерол-фосфоліпіди" 
[47]. 

Навіть надмірні фізичні навантаження 
призводять до мембранозалежних змін по-
верхні еритроциту, про що свідчить пору-
шення його електрофоретичної рухливості. 
При цьому в мембранах еритроцитів не 
тільки значно підсилюються процеси ПОЛ, 
які відображують ступінь тяжкості перебу-
дов в організмі. Крім того, відбувається 
модифікація мембранної поверхні, яка 
обумовлена ендогенними катехоламинами, 
що зачіпають її інтегральні сіалові глікоп-
ротеїди [48]. 

Зміни форми еритроцитів, обумовлені 
впливом вільних радикалів внаслідок дона-
торно-акцепторних співвідношень системи 
цистеїну, можуть бути значно зменшені під 
дією загальних флавоноїдів Lycium 
Barbarum та інших рослинних субстанцій, 
які гальмують інтенсивність ПОЛ, оцінену 
за вмістом малонового діальдегіду в мем-
бранах еритроцитів [49, 50].  

Від збільшення здатності до деформації 
та змін форми еритроцити певною мірою 
захищає також естроген (тому жінки менш 
підпадають під вплив хронічного ОС), що 
підтверджують експериментальні дослі-
дження на щурах різної статі [51]. Індуко-
вані спортивною травмою та геморагічним 
шоком патологічні зміни форми еритроци-
тів [52] обумовлені активацією процесів 
ПОЛ [53, 54], саме на інтенсивність яких 
позитивно впливає естроген [55].  

Більш ранніми дослідженнями було 
встановлено, що гідроперекис водню здат-
ний призводити до формування комплексу 
одного із скелетних білків мембрани ерит-
роцитів – спектрину – з гемоглобіном, що 
асоціюється зі змінами форми червоних 
клітин, зниженням їх здатності до дефор-
мації та збільшенням розпізнавання моди-
фікованих клітин анти-IgM- імуноглобули-
ном у фагоцитарному тесті. Попереднє за-
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стосування окису вуглецю повністю бло-
кує обумовлені впливом Н2О2 мембранні 
зміни, що вказує на роль оксидування ге-
моглобіну в утворенні вищеназваного ком-
плексу. В той же час, in vitro у вільній клі-
тинній системі блокада сульгідрільних 
груп очищеного спектрину за допомогою 
N-метилмалеїніміду суттєво зменшує фор-
мування комплексу, що свідчить про вели-
ке значення блокади SH-груп спектрину у 
взаємопов’язаних процесах. Автори вва-
жають, що сульфгідрільні групи цього ци-
тоскелетного білку відіграють важливу 
роль у створенні комплексу "спектрин-
гемоглобін", індукованому гіпероксидаці-
єю гемоглобіну, з відповідним пошкоджу-
ючим впливом на структурно-
функціональні властивості мембран ерит-
роцитів [56]. 

Дані електронної мікроскопії свідчать, 
що ОС призводить до суттєвих змін розмі-
ру та форми червоних клітин крові. Пере-
хід від нормальних дискоїдних клітин до 
ехіноцитів часто обумовлений факторами, 
які викликають апоптоз клітин, а саме, іо-
нізуючого опромінення та інших агентів, 
які продукують реакційно активний атома-
рний кисень, екзогенних окислювачів, 
включення кальцію в цитозоль та ін. Біохі-
мічні мембранні порушення під час ки-
сень-індукованого ехіноцитозу тісно 
пов’язані зі змінами, асоційованими з апо-
птозом – зморщуванням клітин, активаці-
єю ПОЛ, енергетичною кризою, знижен-
ням трансмембранної асиметрії ліпідів 
[57]. 

Наявність навіть незначних субпопуля-
цій еритроцитів із зміненими реологічними 
показниками суттєво впливає на результу-
ючу швидкість протікання крові. Крім то-
го, при ОС за фізичних навантажень спо-
стерігається поява в кровообігу змінених 
форм еритроцитів, яким властиві ригід-
ність мембрани та підвищення в’язкості 
гемоглобіну [58 – 60].  

Як гострі, так і віддалені наслідки 
впливу інтенсивних тривалих фізичних на-
вантажень, що притаманні спорту вищих 
досягнень, здатні призводити до перебудо-
ви та навіть руйнації клітинної мембрани. 
Це пов’язано, в першу чергу, з вторинними 
ефектами накопичення продуктів окислю-

вальної деградації мембранних клітинних 
структур [3, 61), які можуть бути віднесені 
до так званих "токсинів втоми" [62]. Ток-
сини втоми, що утворюються в результаті 
реакцій ПОЛ, які прискорюються в органі-
змі під впливом тренувальних наванта-
жень, та зниження активності ендогенних 
антиоксидантних детоксикаційних систем 
(каталаза, супероксиддисмутаза, відновле-
ний глутатіон), можуть внести суттєвий 
вклад до процесу пошкодження клітин та 
організму в цілому [63]. Наслідки активації 
ліпопероксидації залежать від ефективнос-
ті роботи антиоксидантної системи, діяль-
ність обох ланок якої (ферментативної та 
неферментативної) спрямована на утиліза-
цію токсичних продуктів ПОЛ та попере-
дження їхнього утворення з метою запобі-
гання зниження фізичної працездатності та 
прискорення відновлення [10, 12, 13]. 

Висновки: 1. Аналіз даних сучасної лі-
тератури свідчить, що у світовій спортив-
ній науці оцінка стану клітинних, зокрема, 
еритроцитарних мембран проводиться за 
різноманітних патологічних станів, що 
асоційовані з окисним стресом. Більш того, 
зручність використання мембран еритро-
цитів як відображення загального пулу 
мембран в організмі  сприяє проведенню 
численних досліджень щодо змін еритро-
цитарних мембран за окисного стресу різ-
ного походження, в тому числі, при інтен-
сивних фізичних навантаженнях. 
2. Різноманітні перебудови в мембранах 
еритроцитів застосовуються  також як мо-
дель для оцінки ефективності впливу лі-
карських засобів різних класів, але в першу 
чергу, антиоксидантів. Тобто, ОС за інтен-
сивних фізичних навантажень є найважли-
вішою ланкою подальших різноспрямова-
них метаболічних зрушень, які виникають 
в організмі спортсмена, та є гомеостатич-
ним підґрунтям для параметрів зниження 
фізичної працездатності. 
3. Виходячи з вищенаведеного, корекція 
прооксидантно-антиоксидантного балансу 
взагалі та у клітинних мембранах, зокрема, 
є відправною точкою корекційної фарма-
кологічної підтримки, а еритроцити мо-
жуть слугувати вдалою моделлю для спря-
мованого скринінгу нових ергогенних суб-
станцій з антиоксидантним механізмом дії 



 ПЕРСПЕКТИВИ МЕДИЦИНИ ТА БІОЛОГІЇ,__Т._V,_№_1,_2013_____________ 

 12

та оцінки їхньої ефективності у практиці 
спортивної підготовки.  
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МИ НАГРУЗКАМИ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 
Резюме. В обзорной статье рассмотрены вопросы влияния возникновения окисного стресса при физических 
нагрузках и его роли в перестройках клеточных мембран, в частности мембран эритроцитов. Освещены тонкие ас-
пекты нарушения структурно-функционального состояния эритроцитарных мембран и значения этих изменений в 
возникновении спортивной анемии. Показана роль эритроцитов как адекватной модели для оценки эффективности 
использования в практике спортивной подготовки новых фармакологических средств стимуляции работоспособ-
ности. 
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Gunina L.M. ERYTHROCYTES AT OXIDATIVE STRESS, CONDITIONED BY PHYSICAL ACTIVITIES (A 
REVIEW) 
Summary. In the survey article the questions of influence of origin of oxydic stress are considered at physical activities 
and his role in alterations of cellular membranes, in particular membranes of red corpuscles. The thin aspects of violation of 
the structural-functional state of membranes of red corpuscles and value of these changes are lighted up in the origin of 
sporting anaemia. The role of red corpuscles is shown as to the adequate model for the estimation of efficiency of the use in 
practice of sporting preparation of new pharmacological facilities of stimulation of capacity. 
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