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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы исследования и степень ее разработанности. 

Утомление - физиологическое состояние организма, возникающее в 

результате напряженной мышечной деятельности, сопровождающееся 

снижением физической работоспособности с чрезмерным напряжением 

адаптационных возможностей организма, что приводит к снижению 

функциональных ресурсов ряда систем и последующим снижением 

эффективности и качества профессиональной деятельности (Полевщиков 

М.М. и др., 2014, Солодков А.С., 2014, Алексеев Н.А. и др., 2014, Knicker A.J. 

2011, Aubry А., 2015, Schwellnus M., 2016, Soligard T., 2016). 

Причинами возникновения утомления наряду с возрастающим 

объемом и интенсивностью физических нагрузок в современном спорте 

являются монотонность тренировок и сокращение времени на 

восстановление, погрешность в структуре тренировочного процесса (Edwards 

Т., 2018). При чрезмерном утомлении, возникающем вследствие длительных 

физических нагрузок, восстановительные процессы после выполненной 

работы недостаточны, что может привести к снижению эффективности и 

качества профессиональной деятельности и повлиять на здоровье субъекта, в 

частности, вызвать чрезмерное напряжение физиологических систем. 

(Бадтиева В.А. и др., 2016, 2018, Meeusen R., 2013). Показано, что 41% 

обследованных спортсменов высокой квалификации имеет признаки 

хронического утомления, что сопровождается функциональным 

напряжением регуляторных систем организма, а после нагрузок – 

перенапряжением (Алвани А., 2015, Cardoos N., 2015, Kellmann M., 2018).  

Актуальным остается вопрос изучения биохимического механизма 

развития утомления при физических нагрузках. Известно, что физическое 

утомление и перенапряжение приводят к дефициту энергетического 

обеспечения мышечной деятельности, повышению в крови лактата, 

мочевины, аспартатаминотрансферазы, аланинаминотрнсферазы, 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Knicker%20AJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21425889
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Soligard%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27535989
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креатинфосфокиназы и характеризуются некоторыми другими 

биохимическими сдвигами (Рыбина И.Л. и др., 2017, Шамитова Е.Н. и др., 

2018, Кулиненков О.С. и др., 2018, Nieman D.C., 2018). Данные, отражающие 

особенности состояния системы антиоксидантной защиты в условиях 

возникшего вследствие физических нагрузок утомления, скудны и 

фрагментарны. В литературе имеются сведения об изменении процессов 

свободнорадикального окисления, соотношении антиоксидантов и 

прооксидантов при некоторых патологических состояниях (Меньщикова Е.Б. 

и др., 2006, Strobel N.A. et al., 2011, Veselinovic М. et al., 2014; Павелкина 

В.Ф., 2015, Venturini D., 2015, Тюзиков И.А., 2018). Вместе с тем, данные об 

особенностях протекания этих процессов при физических нагрузках весьма 

отрывочны и противоречивы (Martinović J. et al., 2011; Powers S.K., et al., 

2011, Perrea A., 2014, Волкова Е.С. 2016, Колесов С.А. и др., 2017, Василенко 

В.С. и др., 2019), что ограничивает возможности использования средств, 

восстанавливающих антиоксидантный статус организма и предотвращающих 

выраженность проявлений утомления.  

Ближайшим прототипом нашего исследования можно рассматривать 

работу Е.А. Стаценко (2014), в которой показано значение изменения 

отдельных показателей антиоксидантной системы (супероксиддисмутазы, 

глутатионпероксидазы, каталазы), общей антиоксидантной активности у 

спортсменов для диагностики адаптации к физическим нагрузкам и 

протекания восстановительных процессов. Предложена комплексная защита 

от оксидативного стресса у спортсменов, включающая применение 

поливитаминного препарата «Алфавит», Мексидола и Вобэнзима. Однако в 

данной работе отсутствует научное обоснование вклада молекулярных 

механизмов в развитие метаболических перестроек при физических 

нагрузках. 

Все вышеизложенное свидетельствует об актуальности изучения 

молекулярных механизмов развития утомления, возникающего в процессе 

интенсификации мышечной деятельности. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nieman%20DC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30200480
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В основу исследования особенностей метаболических изменений, 

возникающих при утомлении, развившемся под влиянием физических 

нагрузок, взята гипотеза острого нарушения метаболизма пуринов, впервые 

описанная в процессе исследования клинической смерти и развивающейся 

после нее постреанимационной патологии (Киреев М.М., Конвай В.Д., 1978). 

Позже возникновение нарушения метаболизма пуринов доказано для 

синдрома хронической усталости и других патологических состояний (Torres 

R.J., 2007, Fais А., 2013, Zhang J.X., 2015, Scheepers L.,2017, McGregor N. R., 

2019). Суть этого явления заключается в том, что развившийся во время 

гипоксии лактоацидоз способствует усиленному катаболизму пуринов до 

гипоксантина. В последующем гипоксантин окисляется до мочевой кислоты 

в результате реакций, катализируемых ксантиноксидазой, что сопряжено с 

чрезмерной продукцией данным энзимом активных форм кислорода, 

истощающих антиоксидантную систему и повреждающих ненасыщенные 

жирные кислоты мембранных структур внутренних органов (Конвай В.Д. и 

соавт., 2007,  Glantzounis G. K., 2005; Zieliński J., 2013).  

Актуальность изучения вопроса состояния системы антиоксидантной 

защиты при утомлении связана с необходимостью прогнозирования 

возникновения этого состояния и восстановления работоспособности 

человека в условиях интенсивных физических нагрузок. Особенно значимым 

для решения вопросов прогнозирования и коррекции утомления является 

поиск прогоностических критериев для выявления его некомпенсируемой 

формы (Таймазов В.А., 2004, Бодров В.А., 2009, Выходец  И.Т.  и соавт., 

2018, Meeusen R., 2013, Nieman, D. C., 2018). 

В настоящем исследовании будет раскрыт биохимический механизм 

развития утомления, возникшего в результате физических нагрузок, и 

предложены эффективные средства коррекции - рибоза и источники селена с 

целью предотвращения неблагоприятных для организма метаболических 

изменений. 

https://www.researchgate.net/profile/Antonella_Fais
https://sciprofiles.com/profile/719619
javascript:ShowAffiliation('0','4')
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nieman%20DC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30200480
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Цель исследования: изучение особенностей функционирования 

системы антиоксидантной защиты организма спортсменов в условиях 

утомления, вызванного физическими нагрузками, и разработка алгоритма 

коррекции.  

Задачи исследования: 

1. Изучить биохимический механизм развития утомления, вызванного 

физическими нагрузками.  

2. Изучить состояние системы антиоксидантной защиты в эритроцитах, 

сердце и печени крыс при физическом утомлении.  

3. Изучить состояние системы антиоксидантной защиты при утомлении, 

развившемся вследствие физических нагрузок у спортсменов циклических 

видов спорта. 

4. Определить критерии выявления физического утомления по показателям 

антиоксидантной защиты организма. 

5. Исследовать влияние рибозы и селенита натрия на систему 

антиоксидантной защиты (эритроциты, сердце и печень) и функциональное 

состояние крыс при утомлении, вызванном физическими нагрузками. 

6. Исследовать влияние рибозы на метаболические изменения, систему 

антиоксидантной защиты и функциональное состояние спортсменов-пловцов 

при утомлении, развившемся вследствие физических нагрузок. 

7. Исследовать влияние селексена на метаболические изменения, систему 

антиоксидантной защиты и функциональное состояние спортсменов 

циклических видов спорта при утомлении, развившемся вследствие 

физических нагрузок. 

8. Разработать алгоритм прогнозирования и коррекции метаболических 

изменений у спортсменов в условиях физического утомления. 

Научная новизна.  

Впервые, в эксперименте установлено, что пусковым механизмом 

развития утомления при физических нагрузках являются возникшие в 

условиях интенсификации реакций анаэробного гликолиза, гиперлактатемия, 
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и снижение фонда углеводов, приводящие к торможению пентозного цикла и 

способствующие катаболизму пуриновых мононуклеотидов до мочевой 

кислоты, сопряжённому со снижением функциональной активности 

антиоксидантной системы и усилением процессов перекисного окисления 

липидов, что проявляется значительным повышением лактата, пирувата, 

мочевой кислоты, малонового диальдегида и снижением  концентрации 

глюкозы и активности глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы у крыс группы 

интенсивных нагрузок по отношению к животным, испытывающим 

оптимальные нагрузки. 

Показано, что в условиях развившегося при физическом утомлении 

катаболизма пуринов происходит снижение функционального состояния 

антиоксидантной системы, что подтверждается уменьшением активности 

антиоксидантных ферментов и фонда глутатитона в эритроцитах, сердце  и 

печени крыс при физическом утомлении и интенсификацией процессов 

перекисного окисления липидов, прослеживаемой по увеличению уровня 

малонового диальдегида.  

Установлено, что утомление у спортсменов, развившееся вследствие 

физических нагрузок, инициировано выраженными метаболическими 

изменениями, сопряженными с дефицитом глутатиона, уменьшением 

активности антиоксидантных ферментов, торможением реакций пентозного 

цикла и повышением интенсивности перекисного окисления липидов, 

способствующими снижению функционального состояния спортсменов, 

изменению процессов вегетативной регуляции деятельности сердечно-

сосудистой системы, снижению показателей физической работоспособности.  

Впервые установлены и научно обоснованы прогностические критерии 

развития утомления, вызванного физическими нагрузками: снижение 

содержания глюкозы и активности ферментов антиоксидантной системы: 

супероксиддисмутазы, глутатионпероксидазы, глутатионредуктазы, каталазы 

и пентозного цикла – глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы, дефицит глутатиона, 
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повышение уровня малонового диальдегида на фоне чрезмерного увеличения 

в крови концентрации молочной и мочевой кислот. 

Впервые выявленный пусковой механизм развития метаболических 

сдвигов при утомлении, вызванном физическими нагрузками, способствовал  

разработке обоснованного с позиции биохимически закономерных процессов 

алгоритма оценки и коррекции метаболических изменений при утомлении: 

впервые предложено применение рибозы, позволяющей уменьшить дефицит 

пуриновых мононуклеотидов и повысить функциональную активность 

системы антиоксидантной защиты; впервые  предпринята успешная попытка 

предотвращения торможения рециклирования глутатиона путем введения 

экзогенного селена, в связи со снижением функциональной активности 

антиоксидантной системы.  

Установлено, что поступление в организм рибозы в условиях 

развившегося вследствие физических нагрузок утомления предотвращает 

выраженное повышение лактата и снижение глюкозы, что ограничивает 

катаболизм пуринов до мочевой кислоты и приводит к повышению 

активности ферментов антиоксидантной системы (глутатионпероксидазы и 

глутатионредуктазы) и пентозного цикла  (глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы), 

а также восполнению фонда глутатиона в эритроцитах, предотвращая 

липопероксидацию их мембран, что проявилось сбалансированностью 

вегетативного обеспечения и повышением физической работоспособности. 

Доказано, что применение  селексена спортсменами  ограничивает 

чрезмерное повышение лактата и интенсивность перекисного окисления 

липидов, что способствует восполнению фонда глутатиона, повышению 

активности глутатионпероксидазы и глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы в 

эритроцитах, что сопровождалось уменьшением проявлений физического 

утомления, восстановлением баланса симпатической и парасимпатической 

нервной системы в регуляции деятельности сердца и повышением 

физической работоспособности. 
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Теоретическая значимость. 

Расширены представления о пусковом механизме возникновения 

утомления, вызванного физическими нагрузками, и роли системы 

антиоксидантной защиты в его развитии. Предложены способы и средства 

повышения функционального состояния системы антиоксидантной защиты, 

позволяющие отсрочить возникновение физического утомления у 

экспериментальных животных и снизить степень его проявления у 

спортсменов. Описанные в исследовании изменения в функционировании 

антиоксидантной системы, развившиеся при физическом утомлении, 

послужили основой для разработки и обоснования биохимических 

прогностических критериев его возникновения у спортсменов. 

Практическая значимость 

Впервые разработаны прогностические критерии возникновения 

утомления с позиции нарушения метаболизма пуринов и предложены 

биохимические маркеры выявления этого состояния. 

Доказана эффективность использования рибозы и селенсодержащих 

веществ для повышения функциональной активности антиоксидантной 

системы в условиях развившегося вследствие физических нагрузок 

утомления. Полученные в исследовании сведения явились основой 

предложенного алгоритма коррекции метаболических изменений при 

утомлении у спортсменов.  

Применение рибозы показано для ограничения катаболизма пуринов до 

мочевой кислоты, повышения уровня глюкозы и активности глюкозо-6-

фосфатдегидрогеназы, снижения чрезмерного повышения лактата, 

увеличения концентрации глутатиона и активности глутатионзависимых 

ферментов в эритроцитах и восстановления физической работоспособности.  

Применение селенсодержащих веществ показано для ограничения 

гиперлактатемии и мочевины в крови, увеличения концентрации глутатиона 

и повышения активности глутатионпероксидазы, а также повышения 

физической работоспособности. 
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Сведения о снижении функциональной активности антиоксидантной 

системы при утомлении, развившемся вследствие физических нагрузок, а 

также возможностях повышения эффективности ее функционирования  

могут быть использованы в спортивной практике, врачебном контроле за 

функциональным состоянием спортсменов, в работе врачей спортивной 

медицины и спортивных нутрициологов, а также внедрены в практику 

учреждений врачебно-физкультурной службы, Центров Олимпийской 

подготовки, ДЮСШ. 

Методология и методы исследования. 

Методология базируется на анализе отечественной и зарубежной 

литературы по теме диссертации, постановке цели и задач исследования. 

Поставленные задачи решены посредством поэтапного проведения 

экспериментов на лабораторных животных и человеке. Первым этапом 

эксперимент проводили  на лабораторных крысах в Центральной научно-

исследовательской лаборатории Омского государственного медицинского 

университета. На следующих этапах проводили исследование состояния 

системы антиоксидантной защиты у спортсменов в контрольно –

подготовительном мезоцикле тренировок. Исследования проведены согласно 

разработанному дизайну с учетом требований Европейской конвенции о 

защите позвоночных животных, используемых для экспериментов или в 

иных научных целях и Хельсинской декларации «Этические принципы 

медицинских исследований с привлечением человека в качестве их 

субъекта». 

Для оценки происходящих при физическом утомлении изменений 

состояния системы антиоксидантной защиты и метаболических сдвигов 

использовали биохимические методы исследования. Функциональное 

состояние организма оценивали физиологическими методами исследования, 

применяли методику нагрузочного тестирования. Полученные на 

спортсменах данные подкреплены результатами анкетирования. 

Статистическую обработку данных проводили с помощью компьютерной 
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программы "SPSS 13.0 for Windows", используя критерий t-Стьюдента, U-

критерий Манна-Уитни и Вилкоксона. Ранговую корреляцию Спирмена 

использовали для проведения корреляционного анализа. 

Положения, выносимые на защиту: 

1. Физическое утомление возникает в условиях повышенного 

содержания лактата и мочевой кислоты, уменьшения уровня глюкозы и 

сопровождается снижением функциональной активности системы 

антиоксидантной защиты, интенсификацией перекисного окисления липидов 

(снижение активности ферментов антиоксидантной системы: 

глутатионредуктазы, глутатионпероксидазы, супероксиддисмутазы, 

каталазы; дефицит глутатиона,  увеличение уровня малонового диальдегида). 

2. Применение рибозы в условиях развившегося вследствие 

физических нагрузок утомления сопровождается  снижением концентрации 

лактата и мочевой кислоты, увеличением содержания глюкозы и 

повышением активности ферментов антиоксидантной системы, пентозного 

цикла, восполнением фонда глутатиона, а также угнетением процессов 

липопероксидации в эритроцитах, сердце и печени крыс и эритроцитах 

спортсменов, что сопровождается повышением физической 

работоспособности, восстановлением вегетативного баланса в обеспечении 

сердечной деятельности. 

3. Применение селенсодержащих веществ при утомлении, вызванном 

физическими нагрузками, уменьшает повышение лактата, ограничивает 

увеличение концентрации мочевой кислоты и восполняет дефицит глюкозы,  

способствуя снижению интенсивности процессов перекисного окисления 

липидов и повышению эффективности функционирования системы 

антиоксидантной защиты в эритроцитах, сердце и печени крыс и эритроцитах 

спортсменов, при сбалансированности симпатической и парасимпатической  

регуляции ритма сердца и повышении физической работоспособности. 
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Степень достоверности результатов. 

Высокая степень достоверности полученных результатов 

подкрепляется необходимым объемом материала исследования, 

использованием в работе современных биохимических и физиологических 

методов исследования. В работе использованы реактивы фирм «Ольвекс» 

(Россия), «Hospitex» (Италия), «Randox» (Великобритания) и современное 

оборудование: биохимический анализатор «Screen Master» фирмы 

«Hospitex», центрифуга «С-80» фирмы «Hospitex» (Италия), компьютерный 

электрокардиограф ЭК8К-01 «Поли-Спектр-8/ЕХ» производства ООО 

«Нейрософт» (г. Иваново) и велоэргометр Seca cardiotest 100 

(Великобритания). Для статистической обработки результатов исследования 

использована современная компьютерная программа "SPSS 13.0 for 

Windows". 

Апробация результатов. 

Результаты исследования доложены и представлены на Всероссийской 

научно-практической конференции «Проблема сохранения здоровья в 

Сибири и в условиях Крайнего Севера» (Омск, 2007); 12-й и 13-й 

Всероссийской научно-практической конференции молодых ученых, 

аспирантов, соискателей и студентов «Проблемы совершенствования 

физической культуры, спорта и олимпизма» (Омск, 2007, 2008); 

Всероссийской научно-практической конференции «Проблемы 

формирования здоровья и здорового образа жизни» (Тюмень, 2007); XII 

Международном научном конгрессе «Современный Олимпийский спорт и 

Паралимпийский спорт и спорт для всех» (Москва, 2008); VI Сибирском 

физиологическом съезде (Барнаул, 2008); 7-ой Всероссийской научной 

конференции «Бабухинские чтения в Орле» (Москва, 2009); XIII 

Международном научном конгрессе «Современный Олимпийский спорт и 

спорт для всех» (Алматы, 2009); Международной научно-практической 

конференции «Актуальные проблемы совершенствования физической 

подготовленности студенческой молодежи» (Чебоксары, 2010); 
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Международной научно-практической конференции «Актуальные проблемы 

физической культуры и спорта в современных социально-экономических 

условиях» (Чебоксары, 2011); 5-ой Всероссийской научно-практической 

конференции с международным участием «Фундаментальные аспекты 

компенсаторно-приспособительных процессов» (Новосибирск, 2011); 

Всероссийской научно-практической конференции биохимиков и 

специалистов по лабораторной медицине (Омск, 2011); Международной 

научно-практической конференции «Здоровый образ жизни человека – 

национальная проблема современного общества» (г. Невинномысск, 2011); 

Международной заочной научно-практической конференции «Общество, 

современная наука и образование: проблемы и перспективы» (Тамбов, 2012); 

6-ой Всероссийской научно-практической конференции «Фундаментальные 

аспекты компенсаторно-приспособительных процессов» (Новосибирск, 

2013); International conference «Fundamental research» (Israel. Tel-Aviv, 2014); 

Международной научно-практической конференции «Фундаментальные и 

прикладные исследования в медицине» (Франция. Париж, 2014); 1-ой 

Международной научно-практической конференции «Современные 

тенденции развития науки и технологий» (Белгород, 2015); International 

scientific conference «Fundamental research» (Tunisia. Hammamet, 2015), 

Международной конференции «Фундаментальные исследования» (Чехия, 

2016); Международной научной конференции «Фундаментальные и 

прикладные исследования в медицине» (Сочи, 2018).  

Проведение диссертационного исследования одобрено Комитетом по 

этике научных исследований ФГБОУ ДПО «Российская медицинская 

академия непрерывного профессионального образования» Минздрава России 

государственного автономного учреждения здравоохранения «Московский 

научно-практический центр медицинской реабилитации, восстановительной 

и спортивной медицины Департамента здравоохранения города Москвы» 

(протокол №1 от 19.09.2019). Диссертация прошла апробацию 11.03.2020г на 
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расширенном заседании научно-методического совета ГАУЗ  МНПЦ 

МРВСМ ДЗМ. 

Внедрение результатов работы в практику. 

Материалы диссертации внедрены в учебный процесс кафедр 

нормальной физиологии, химии, биохимии и безопасности 

жизнедеятельности, медицины катастроф Омского государственного 

медицинского университета; кафедр экологии, природопользования и 

биологии; математических и естественнонаучных дисциплин Омского 

государственного аграрного университета, кафедре восставновительной 

медицины, реабилитации и курортологии ФГАОУ ВО Первого МГМУ им. 

И.М. Сеченова Минздрава России. Результаты проведенных исследований 

внедрены в спортивную практику ГУ ОО Центра Олимпийской подготовки 

по плаванию (г.Омск), СДЮШОР-6 (г.Омск) и на кафедре плавания 

Сибирского государственного университета физической культуры и спорта. 

Результаты работы используются в Центре медицинской и социальной 

реабилитации ФКУЗ МСЧ-23 ФСИН России (г. Краснодар), Центре 

современной медицины (г. Грозный), филиале № 1 Московского научно-

практического центра медицинской реабилитации, восстановительной и 

спортивной медицины Департамента здравоохранения г. Москвы.  

Публикации.  

Основные положения диссертации опубликованы в 57 работах, из 

которых 19 статей  в журналах, рекомендованных ВАК Министерства 

образования и науки РФ. Опубликован 1 патент на изобретение «Способ 

коррекции тиреоидного статуса и уровня здоровья спортсменов высокой 

квалификации, нарушенных интенсивными физическими нагрузками 

циклической направленности» № 2485948. 

Личный вклад автора  

Автором самостоятельно разработан дизайн исследования, цель и 

задачи, спланированы экспериментальные серии на животных и человеке. 

Автором лично проведены запланированные исследования на лабораторных 
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крысах и на спортсменах. Автор диссертации лично проводила эксперименты 

с использованием физиологических методов исследования на животных и 

человеке, подготовку материала (крови, сердца и печени) для 

биохимического исследования. Функциональную диагностику спортсменов 

второго этапа работы проводили совместно с сотрудниками научно-

исследовательского института деятельности в экстремальных условиях 

Сибирского государственного университета физической культуры. Забор 

крови у спортсменов и лиц, не занимающихся спортом, проводился на базе 

медико-санитарной части Сибирского государственного университета 

физической культуры, медицинского кабинета бассейна «Альбатрос» и в 

академическом центре лабораторной диагностики Омского государственного 

медицинского университета медицинским персоналом. Биохимическое 

исследование проб крови и органов проводили совместно с сотрудниками 

академического центра лабораторной диагностики «Омского 

государственного медицинского университета», БУЗОО «Клинической 

медико-санитарной части № 9» г. Омска и лаборатории резистентности 

животных института ветеринарной медицины Омского государственного 

аграрного университета. 

Автором лично проведена статистическая обработка полученных 

результатов исследования. Анализ биохимических результатов исследования 

автор проводила лично и с участием д.м.н., профессора В.Д. Конвая. 

Публикации по результатам исследований написаны автором лично и при 

консультативной помощи члена-корреспондента РАН, д.м.н., профессора 

В.А. Бадтиевой, д.м.н., профессора В.Д. Конвая. Литературный обзор и главы 

диссертации, выводы и положения, выносимые на защиту, написаны автором 

самостоятельно. 

 Объем и структура диссертации  

Диссертация изложена на 225 страницах машинописного текста и 

состоит из введения, обзора литературы, описания материалов и методов 

исследования, результатов собственных исследований, заключения, выводов, 
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практических рекомендаций, списка сокращений, цитируемой литературы. 

Работа иллюстрирована 36 рисунками, содержит 37 таблиц. Список 

литературы включает 233 отечественных и 123 зарубежных источников. 

  



18 

ГЛАВА I. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

 

 
1.1. Утомление при физических нагрузках: состояние вопроса на 

современном этапе 

 

Изучение фундаментальных биохимических и физиологических 

механизмов развития физического утомления, несмотря на большое число 

публикаций, представляет большой теоретический и практический интерес 

для специалистов в области восстановительной и спортивной медицины,  

физической культуры и спорта, психологии и физиологии труда. Данная 

проблема напрямую связана с эффективностью тренировочной и 

соревновательной деятельности в спорте, производительностью труда на 

тяжелом производстве [24,59,120,168,169,192,193,197,199,200,286,307, 

333,324,282,268].  

Утомление определяется как состояние организма, возникающее 

вследствие напряженной или длительной мышечной деятельности, 

сопровождающееся снижением работоспособности и субъективным 

ощущением усталости [10]. В работе Алексеева Н.А. и соавт. (2014) данное 

явление определяется как физиологическое состояние, возникающее 

вследствие определенного вида деятельности и характеризующееся 

временным снижением работоспособности и двигательных качеств, 

нарушением техники движений, изменениями не только нервно-мышечной 

деятельности, но и работы внутренних органов и  является следствием 

снижения функциональных возможностей определенной системы организма 

[6].  

В работе В.А. Бодрова (2009) проблема утомления рассматривается с 

позиций развития его при разных видах трудовой деятельности. Автор 

расценивает утомление как состояние, возникающее в результате 

выполнения чрезмерно интенсивной работы и проявляющееся в появлении 

чувства усталости. Оно сопровождается нарушением физиологического, 
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психологического и психического состояния организма, что снижает 

эффективность деятельности и ведет к исчерпанию функциональных 

ресурсов субъекта [24]. 

Утомление это и защитная реакция организма от опасных для его 

жизнедеятельности сдвигов в работе органов и систем и нарушения 

гомеостаза организма, процессов нервно-гуморальной регуляции. 

Необходимо отметить, что именно через утомление организм адаптируется к 

более интенсивным физическим нагрузкам. Признаки этого явления 

возникают во время работы и исчезают после обычного отдыха [144,214, 

324]. Однако, если утомление значительное, то восстановительные процессы 

после выполненной работы недостаточны, что может привести к снижению 

эффективности и качества профессиональной деятельности и повлиять на 

здоровье субъекта, в частности, вызвать чрезмерное напряжение 

физиологических систем, перетренированность [24,133,248, 254]. 

В современной научной литературе имеется много публикаций, 

отражающих вопросы развития утомления при интенсивных физических 

нагрузках и их влияния на организм. В исследовании А.В. Гурского (2014) по 

данным динамических и кинематических характеристик показано, что у 

лыжников в гонке на 30 км дистанции в соревновательных условиях 

отмечается снижение времени прохождения второго и третьего 

пятикилометрового круга. На четвертом пятикилометровом отрезке 

происходит стабилизирование времени прохождения этой дистанции, а на 

последних отрезках оно увеличивается, что свидетельствует о 

приспособлении и противостоянии спортсменов развивающемуся 

утомлению. Отмечено, что состояние утомления является наиболее 

значимым фактором, влияющим на соревновательную деятельность борцов, 

оказывая влияние на их технико-тактические возможности в поединке. Оно 

оказывает сбивающее влияние на надежность выполнения технических 

действий у борцов [5,63]. У высококвалифицированных дзюдоистов 

утомление снижает оценочные показатели техники бросковых упражнений 
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[30]. Выявлена роль этого состояния в снижении регуляции равновесия тела у 

спортсменов после субмаксимальной аэробной нагрузки. Статокинетическая 

устойчивость и уровень поддержания равновесия тела после 

велоэргометрического теста оказались выше у спортсменов ситуационных 

видов спорта по сравнению с представителями циклических и прицельных 

видов спорта [152]. 

 В XIX и XX веках было предложено несколько теорий, объясняющих 

первопричину утомления. Гуморально-локалистическая теория связывала это 

состояние с изменениями в самих работающих мышцах, объясняемыми 

исчерпанием источников энергии (теория истощения), накоплением 

молочной кислоты и развитием ацидоза, формированием гипоксии. 

Центрально-нервная теория связывала развитие утомления с изменениями в 

соответствующих нервных центрах, обеспечивающих выполнение данной 

работы. При этом вначале в нервных клетках формируется дефицит 

аденозинтрифосфорной кислоты (АТФ), изменяется метаболизм 

глутаминовой кислоты. Затем данная аминокислота превращается в γ-

аминомасляную кислоту, количество последней при длительной работе 

возрастает и активирует процессы торможения в нейронах, что приводит к 

дезорганизации функционирования мионов и как следствие – значительному 

снижению работоспособности. Ведущая роль нервной системы в развитии 

утомления показана в работах отечественных ученых И.М. Сеченова, И.П. 

Павлова, А.А. Ухтомского, Г.В. Фольборта и других [147,177,209]. В 

частности, А.А. Ухтомский, утверждал, что возникновение утомления 

связано не только с нейронами коры головного мозга, но и с другими 

звеньями нервной системы, задействованными в работе. При утомлении 

снижение функциональных возможностей физиологических систем 

происходит постепенно [191]. 

Функциональное состояние нервной системы определяет 

психофизиологические параметры спортсменов, их психологическую и 

эмоциональную готовность к выполнению интенсивных физических 
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нагрузок в спорте в процессе тренировочной и соревновательной 

деятельности [111,170,199].  

Возникновение утомления связывают с изменениями в центральных 

синапсах, происходящими во время длительных физических упражнений. 

Доказано, что восполнение некоторых нейромедиаторов в организме 

способствует отсрочке возникновения этого состояния в условиях 

длительных физических нагрузок [349]. Регистрируется выраженный рост 

мощности β-ритма в лобно - центральных отведениях и депрессия α-ритма по 

данным электроэнцефалограммы в момент наступления утомления (отказа от 

работы) при выполнении локальной нагрузки поочередно правой и левой 

рукой на эргографе у спортсменов [112], что является дополнительным 

свидетельством непосредственного участия нервной системы в развитии 

утомления при выполнении физических нагрузок.  

Возникновение утомления обусловлено объемом и видом физической 

нагрузки, ее интенсивностью и адаптивной реакцией организма 

[142,191,324]. В скелетных мышцах при утомлении происходит исчерпание 

креатинфосфата, гликогена, накапливается лактат и кетоновые тела, 

изменяется рН, уменьшается активность миозиновой АТФ-азы, снижается 

концентрация креатинфосфата и скорость креатинфосфокиназной реакции, 

усиливается катаболизм белков. На развитие этого процесса влияет характер 

нагрузок: при нагрузках максимальной мощности развитие утомления 

связывают с неадекватной скоростью ресинтеза АТФ и исчерпанием 

внутримышечных запасов гликогена; субмаксимальной и большой мощности 

– к вышеперечисленным факторам присоединяются ацидоз и лактоацидоз; 

умеренной мощности – гипогликемия, дегидратация, кетоацидоз [34,62, 

191,192,193]. 

Об утомлении свидетельствуют следующие признаки: одышка, 

снижение результативности спортивной деятельности, чрезмерная 

потливость, нарушение координации движений. Физическое утомление 

сопровождается снижением функциональных возможностей 
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кислородтранспортной системы организма. При этом отмечают снижение 

показателей минутного объема дыхания и потребления кислорода. При 

физическом утомлении могут возникать нарушения функций сердечно-

сосудистой, дыхательной, нервной и других систем организма [88,89,100,120, 

286; 311]. 

Если напряженная работа продолжается длительное время или 

повторяется многократно, то вследствие нарушения гармоничного сочетания 

интенсивности тренировочных нагрузок и режима отдыха, возникает 

истощающее утомление либо кумуляция утомления [12,282]. При 

длительном недовосстановлении формируется хроническое утомление или 

переутомление [24].  

Признаками утомления можно назвать субъективное ощущение 

усталости до начала выполнения нагрузок, в процессе выполнения работы 

вскоре возникает утомляемость; характерны: смена настроения, 

раздражительность, значительное снижение спортивных результатов 

[125,282]. Показано, что 41% обследованных спортсменов высокой 

квалификации имеет признаки хронического утомления [2]. 

Переутомление характеризуется чрезмерным ощущением усталости, 

возникающем по завершении работы, бессонницей, плохим самочувствием, 

резкой сменой настроения, сохранением утомляемости даже в период отдыха 

между нагрузками. При переутомлении значительно уменьшаются 

параметры силовых возможностей; снижается эффективность 

восстановительных процессов и координационные способности, возникают 

трудности в решении сложных тактических задач [136,154,190,254,282]. 

В современной науке нет единого мнения о механизмах развития 

утомления, что затрудняет прогнозирование этого состояния. В настоящее 

время вопросы распознавания этого состояния до конца не изучены. Вместе с 

тем его своевременная диагностика позволила бы с одной стороны 

предупредить развитие в последующем таких патологических состояний как 

переутомление, перетренировка, перенапряжение, а с другой – сохранить 
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высокий уровень функциональной готовности организма к выполнению 

физических нагрузок.  

На сегодняшний день диагностика утомления и сопряженного с ним 

функционального состояния организма в условиях физических нагрузок 

основывается преимущественно на биохимических [9, 

79,124,126,134,137,156,176,227,242,269,278,311], физиологических [31,35,37, 

76,99,173,297,313] и психофизиологических методах исследования 

[60,90,162,168,199,300], информативность которых обсуждается.  

Информативность значения частоты сердечных сокращений (ЧСС) и 

величины артериального давления (АД) неоднократно подтверждалась при 

изучении утомления, эмоционального и физического перенапряжения у 

спортсменов [36,39,49,98,108,122,123,263,304]. Известно, что в циклических 

видах спорта функциональная готовность спортсменов зависит от 

мобилизационных возможностей физиологических систем и уровня 

функционирования сердечно-сосудистой системы (ССС) [56,164,212,217]. 

Значительное количество работ посвящено прогнозированию 

утомления по изменению показателей сердечного ритма 

[86,91,101,139,174,181,230,256,263,332]. Установлено, что у борцов 

дзюдоистов при утомлении и переутомлении, развившемся вследствие 

неадекватных тренировочных нагрузок, в сердечном ритме возникает 

ослабление дыхательных волн и усиление медленных волн [228]. У 

спортсменов-пловцов при интенсивных физических нагрузках усиливается 

активность симпатического отдела нервной системы, преобладают 

центральные механизмы регуляции сердечного ритма над автономными 

[116]. В исследовании на спортсменах, тренирующихся на выносливость, 

выявили информативность показателей ритмокардиографии – ВПР, ПАПР, 

SDNN, RMSSD, dX для оценки напряженности регуляторных систем и 

адаптированности к тренировочной и соревновательной деятельности [46]. 
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С целью количественной оценки вегетативного баланса при 

физических нагрузках достаточно часто используется ортостатическая проба 

[8,25,130,223,322]. 

Для оценки физической работоспособности спортсменов общепринято 

использовать пробу PWC170 [57,148,149]. 

Диагностике утомления по психофизиологическим показателям 

посвящены работы В.В. Роженцова и соавт. (2006), М.М. Полевщикова и 

соавт. (2014) [170,177]. В частности, показана эффективность методик 

критической частоты слияния мельканий и парных световых импульсов для 

оценки функционального состояния организма спортсмена. Актуальность 

приобретает поиск молекулярно-генетических маркеров утомления 

биологических систем. В исследовании на высококвалифицированных 

спортсменах установлено достоверное увеличение экспрессии мРНК ТРСазы. 

Повышение данного показателя более 130% от базового уровня 

свидетельствует о критических стадиях утомления и состоянии 

перетренированности Михалюк [5,15]. 

Среди биохимических показателей для оценки функциональной 

готовности спортсменов информативно использовать показатели 

гормонального статуса: содержание в крови тестостерона, кортизола, 

стероидсвязывающего глобулина, дегидроэпиандростерона-сульфата, 

соматотропина и пролактина [216,237,253,260]. Широко используются для 

текущего контроля функционального состояния показатели активности 

ферментов креатининкиназы, лактатдегидрогеназы, 

аспартатаминотрансферазы, аланинаминазы, содержания молочной и 

мочевой кислоты, мочевины, глюкозы и креатинина 

[32,73,118,121,226,239,280]. 

В работе  Г.А. Макаровой и соавт. (2013) предложено для диагностики 

перетренированности проведение специального лабораторного нагрузочного 

тестирования с регистрацией постнагрузочных изменений 

адренокортикотропного гормона, а на предсоревновательном этапе 
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подготовки исследование показателей «кумулятивной усталости» и 

возможного перенапряжения отдельных физиологических систем организма, 

ориентируясь на динамику иммунологических параметров [134].  

Установлено, что при физических нагрузках содержание глюкозы в 

крови снижается, а лактата повышается [232]. У спортсменов, занимающихся 

академической греблей, через 14 часов после прекращения физической 

нагрузки отмечено повышенное содержание лактата (32,1% обследованных) 

и сниженное содержание глюкозы (20% обследованных), что расценивается 

как на нарушение процессов восстановления энергетических ресурсов в 

организме [175]. Кроме того, по изменению уровня мочевины, глюкозы, 

активности аспартатаминотрансферазы (АсАТ) и аланинаминотрансферазы 

(АлАТ) в крови можно судить об эффективности используемых средств 

фармакологической поддержки [92]. Большую актуальность в диагностике 

различных патологических состояний  приобретает выявление 

гиперурикемии у профессиональных спортсменов [72,73].   

В литературе имеются сведения о перспективе исследования процессов 

свободнорадикального окисления (СРО) для оценки переносимости 

физических нагрузок. В частности, при биохимическом исследовании 

гомогенатов головного мозга и печени крыс, подвергнутых дозированной 

физической нагрузке принудительным плаванием, выявили повышение 

концентрации ТБК-реагирующих продуктов, что указывает на активацию 

процессов СРО в условиях развившегося оксидативного стресса [211]. 

Неблагоприятные изменения в состоянии антиоксидантной системы, 

защищающей организм от продуктов СРО, отмечены у элитных 

спортсменок-волейболисток, единоборцев, гандболистов [261,264,290,292]. 

При интенсивной мышечной деятельности усиливаются процессы 

липопероксидации в поперечно-полосатой скелетной мышечной ткани [121].  

В исследовании на футболистах и баскетболистах молодежных 

сборных команд показано, что высокоинтенсивные физические нагрузки 

вызывают окислительный стресс. При этом у футболистов уровень пероксида 
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статистически значимо ниже, чем у баскетболистов, что свидетельствует о 

наличии особенностей в протекании ответной реакции антиоксидантной 

системы (АОС) на нагрузки у представителей разных видов спорта [312]. 

Одной из основных причин, приводящих к интенсификации процессов 

перекисного окисления липидов (ПОЛ) и повреждению клеточных и 

субклеточных элементов в условиях гипоксии, сопровождающей 

интенсивные физические нагрузки и многие патологические состояния, 

является образование активных форм кислорода (АФК). Радикальному 

окислению могут подвергаться нуклеиновые кислоты, белки, ферменты [275, 

350]. 

В ходе нормального клеточного метаболизма постоянно протекают 

реакции с образованием АФК. В условиях нормы оно поддерживается на 

низком уровне посредством функционирования системы ферментативных и 

неферментативных антиоксидантов. Антиоксидантная защита направлена на 

обезвреживание свободных радикалов, образующихся в организме и 

предотвращение цепной реакции ПОЛ [198,330,351]. 

Жирорастворимые биоантиоксиданты, такие как фосфолипиды, 

токоферолы, витамин А, каротиноиды, убихинон, витамины группы К, 

стероидные гормоны защищают биологические мембраны, а 

водорастворимые - аскорбиновая кислота, лимонная, никотиновая, 

серосодержащие соединения (цистеин, гомоцистеин, липоевая кислота); 

церулоплазмин, полифенолы, флавоноиды, трансферрин, лактоферрин, 

альбумин, глутатион (G-SH) – оказывают свое действие в цитозоле клеток, 

межклеточной жидкости, плазме крови, лимфе [219,236,241,301,310].  

Существует ряд антиоксидантных ферментов, эффективно 

обезвреживающих АФК: супероксиддисмутаза (СОД), глутатионпероксидаза 

(ГлПО), глутатионредуктаза (ГлР), каталаза, глутатионтрансфераза. Изучение 

изменения активности данных ферментов антиоксидантной защиты при 

физических нагрузках и оценки функционального состояния спортсмена 

является актуальным [3,93,247,342]. 
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При гипоксических состояниях, сопровождающих интенсивные 

физические нагрузки, баланс между генерацией АФК, происходящей 

вследствие активации СРО, и функционированием АОС нарушается, 

происходит ее истощение, и интенсифицируются процессы ПОЛ. При этом в 

клетке развиваются деструктивные процессы, повреждаются биологические 

мембраны, молекулы дезоксирибонуклеиновой кислоты, белки, нуклеиновые 

кислоты, митохондрии, лизосомы; нарушается транспорт ионов Na+, K+, 

Ca
2+

; уменьшается содержание G-SH; снижается генерация АТФ; 

накапливаются продукты промежуточного обмена (лактат, окси- и 

кетокислоты) и развивается ацидоз [145,316].  

В условиях гипоксии генерация АТФ усиливается в реакциях 

анаэробного окисления, что сопровождается увеличением в тканях и крови 

лактата. Снижение в клетках уровня АТФ и аденозиндифосфорной кислоты 

(АДФ) сопровождается увеличением в них концентрации АМФ и 

инозинмонофосфорной кислоты. Исследования демонстрируют активацию 

АМФ-дезаминазы в условиях ацидоза у лиц, испытывающих возрастающую 

по мощности физическую нагрузку. При этом уровень лактата в крови и 

мышцах испытуемых коррелирует с содержанием гипоксантина [150,287]. 

В результате дефосфорилирования инозинмонофосфорной кислоты 

образуется инозин. Затем происходит катаболизм инозина до гипоксантина, 

последний в условиях нормального протекания биохимических реакций 

реутилизируется в инозинмонофосфорную кислоту и 

аденозинмонофосфорную кислоту (АМФ), а в условиях патологии 

окисляется до гипоксантина и ксантина, а затем - урата. Последнее 

сопровождается липопероксидацией мембранных структур в разных органах 

и тканях. Превращение гипоксантина в инозинмонофосфорную кислоту и 

АМФ происходит под влиянием фермента гипоксантин-

гуанинфосфорибозилтрансферазы при достаточном содержании субстрата 

данного энзима - фосфорибозилдифосфата, генерируемого из рибозо-5-

фосфата в пентозном цикле. При гипоксических состояниях, вследствие 
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дефицита АТФ и рибозо-5-фосфата, синтез фосфорибозилдифосфата 

снижается и как следствие тормозится реутилизация гипоксантина в пурины. 

Концентрация гипоксантина в тканях нарастает, и он окисляется до ксантина 

и мочевой кислоты в ксантиноксидазной реакции [22,236,339]. По 

содержанию гипоксантина в плазме у профессиональных спортсменов можно 

судить о работоспособности [354]. 

Наиболее реакционноспособным из всех АФК является гидроксильный 

радикал (ОН
·
). Он вызывает повреждение ДНК, фибронектина и других 

клеточных структур, индуцирует образование органических радикалов, 

активируя процессы ПОЛ [247]. Перекись водорода может образовываться в 

реакциях, катализируемых ксантиноксидазой и СОД. Обладая 

цитотоксическим действием на эндотелиоциты, гепатоциты и другие клетки, 

перекись водорода является также и источником генерации гидроксильного 

радикала. Обезвреживание перекиси водорода возможно в реакциях, 

катализируемых каталазой и ГлПО [267,284]. 

Антиоксидантный фермент ГлПО содержит в своей структуре селен и 

специфично окисляет восстановленный G-SH. ГлПО обезвреживает перекись 

водорода, гидроперекиси липидов и свободных жирных кислот, а также 

эстерифицированных жирных кислот. Активность данного фермента 

снижается в условиях ацидоза и гипоксии. Обезвреживать перекись водорода 

способна также  глутатион-S-трансфераза [249, 326]. G-SH является 

трипептидом (L-гамма-глутамил-L-цистеинилглицин), который содержится 

почти во всех клетках. Функции глутатиона многообразны: принимает 

непосредственное участие в реакциях обезвреживания перекисных 

соединений, инактивирует АФК, восстанавливает токоферилхинон, 

дегидроаскорбат, окисленные SH-группы белков;  участвует в обмене 

эйкозаноидов, резервировании цистеина, влияет на биосинтез нуклеиновых 

кислот и белка, поддержание мембранных функций. Окисленный глутатион 

восстанавливается глутатионредуктазой. G-SH отводится ключевое значение 

в защите клеток от окислительного стресса [119,225]. 
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Еще одним важным ферментом антиоксидантной защиты является ГлР, 

катализирующая восстановление глутатиондисульфида за счет ионов Н
+
 при 

участии восстановленного никотинамидадениндинуклеотидфосфата 

(НАДФH2), который генерируется при окислении глюкозы в пентозном 

цикле. Ключевым ферментом окислительной ветви последнего является 

фермент глюкозо-6-фосфатдегидрогеназа (Г-6-ФДГ). С увеличением 

содержания окисленного никотинамидадениндинуклеотидфосфата (НАДФ
+
) 

в клетках, возрастает интенсивность окисления глюкозо-6-фосфата в 

пентозном цикле. Образующийся в результате реакции, катализируемой Г-6-

ФДГ, НАДФ·H2 идет на восстановление глутатиондисульфида. В реакциях 

пластической ветви  пентозного цикла генерируется рибозо-5-фосфат, 

необходимый для синтеза АТФ, НАДФ
+
, никотинамидадениндинуклеотида, 

пуриновых оснований [104].  

Об интенсивности протекания ПОЛ при гипоксических состояниях, в 

том числе вызванных физическими нагрузками, можно судить по уровню 

малонового диальдегида (МДА) [141,180,242,335].  

Супероксидные радикалы обезвреживаются в реакции дисмутации, 

катализируемой СОД, при этом образуется перекись водорода и кислород. 

Наибольшая активность этого фермента наблюдается в печени. Ряд 

исследователей отмечают снижение активности данного энзима в органах 

при оксидативном стрессе [106, 294,347] 

Таким образом, при физических нагрузках, возможно развитие 

окислительного стресса, интенсификации процессов СРО и изменение 

функционального состояния АОС. Исследование метаболических сдвигов в 

организме и нарушений в состоянии системы антиоксидантной защиты 

актуально при интенсивных физических нагрузках, сопровождающих 

тренировочную и соревновательную деятельность, и вызывающих развитие 

утомления. Обусловлено это тем, что напряженная мышечная деятельность 

сопровождается дефицитом АТФ, усилением реакций анаэробного 

окисления, возрастанием в тканях и крови лактата, которое находится в 
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прямой зависимости от мощности и продолжительности физической 

нагрузки [7,277,319]. 

При физических нагрузках усиливаются процессы ПОЛ и 

накапливаются свободные радикалы, которые разрушают клеточные 

структуры, что обуславливает снижение эффективности тренировочного 

процесса и уровня спортивных достижений. Поэтому проведение 

биохимического контроля функционального состояния спортсмена должно 

включать анализ содержания продуктов ПОЛ и компонентов АОС для 

своевременной диагностики окислительного стресса [3,29,114,261,277, 

281,315]. 

Умеренные физические нагрузки, в отличие от интенсивных, приводят 

к положительным сдвигам в АОС организма, нормализуют процессы СРО. В 

работах Львовской Е.И. и соавт. (2005, 2008) показано, что при выполнении 

аэробных физических упражнений происходит уменьшение 

гептанрастворимых и изопропанолрастворимых продуктов ПОЛ, а также 

повышение антиокислительной активности в пробах слюны женщин, 

занимающихся аэробикой. Авторы объясняют это адаптивными изменениями 

в системе ПОЛ-АОС, повышающими устойчивость организма к стрессорным 

и гипоксическим повреждениям [128,129].  

Исследование, проведенное на женщинах, занимающихся аэробикой, 

доказывает, что по содержанию изопропанолрастворимых продуктов ПОЛ в 

слюне можно судить о степени адаптированности к физической нагрузке. В 

частности, при систематических занятиях аэробикой содержание 

гептанрастворимых продуктов ПОЛ увеличивается, а 

изопропанолрастворимых – снижается, повышается активность АОС по 

показателям антиокислительной активности слюны [77]. Исследования на 

высококвалифицированных спортсменах подтверждают интенсификацию 

процессов ПОЛ по мере нарастания интенсивности физических нагрузок от 

подготовительного периода тренировок к соревновательному [38,93]. 
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Тренировка на выносливость ведет к увеличению активности 

цитозольной и митохондриальной глутатионпероксидазы с 20 % до 177 %, 

при этом степень возрастания активности фермента зависит от 

интенсивности и продолжительности тренировки. Умеренная активация 

процессов СРО, развивающаяся при физической нагрузке, оказывает 

благоприятное влияние на процессы репарации мышечной ткани, адаптируя 

ее к напряженной мышечной деятельности. Интенсификация 

свободнорадикальных процессов сопровождается повреждением мембран 

миоцитов [318,340]. 

Однако, на сегодняшний день отсутствуют научные исследования 

исчерпывающе обосновывающие состояние АОС в организме при 

утомлении, развившемся вследствие физических нагрузок. В 

опубликованных работах представлены лишь некоторые доказательства 

реагирования отдельных компонентов АОС на физические нагрузки и 

изменение интенсивности процессов ПОЛ.  

В частности, показано развитие дисбаланса между прооксидантами и 

антиоксидантами у спортсменов игровых видов спорта в соревновательном 

периоде тренировок, на что указывает повышение концентрации МДА в 

сыворотке крови [78]. В работах M.J. Nicolaidis et al. (2008), Т.В. Блиновой 

(2019), С.А. Колесова (2017) показано снижение содержания 

восстановленного глутатиона в мышцах и крови при физических нагрузках. 

В исследовании М.В. Треневой (2008) показано, что у спортсменов, 

занимающихся циклическими видами спорта, нарастание продуктов ПОЛ 

коррелирует с высоким уровнем личностной и реактивной тревожности 

[23,102,204,305].  

Отмечено, что у спортсменов-регбистов на протяжении годового 

тренировочного цикла отмечено повышение концентрации МДА и снижение 

активности СОД и каталазы в плазме крови, что указывает на хроническую 

декомпенсацию АОС. Указанные изменения сопровождаются повышением 

активности  в плазме крови глутатион-S-трансферазы [18]. Высокие 
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аэробные возможности у спортсменов-конькобежцев достигаются на фоне 

повышения процессов СРО, что расценивается как адаптивная реакция 

организма спортсменов на физические нагрузки [70,220]. 

У спортсменов-пловцов высокой квалификации выявлена 

отрицательная корреляционная взаимосвязь между активностью 

миелопероксидазы нейтрофилов периферической крови и уровнем МДА и 

положительная между активностью щелочной фосфатазы и уровнем МДА в 

эритроцитах, более выраженная в соревновательном периоде тренировочного 

цикла [50]. Установлено, что в эритроцитах спортсменов-ориентировщиков 

содержание МДА повышается после окончания соревновательного периода 

по сравнению с данным показателем, измеренным в конце переходного 

периода тренировок. У данных спортсменов активность глутатион-S-

трансферазы в эритроцитах увеличивалась в период восстановления 

организма после физических нагрузок [17]. 

Показано, что максимальное значение показателя МДА в плазме крови 

спортсменов-пловцов выявлено в соревновательном периоде подготовки. 

Активность каталазы в плазме крови и эритроцитах пловцов более низкая в 

подготовительном периоде и высокая в соревновательном периоде 

тренировочного процесса [28]. Отмечено снижение антиоксидантного 

статуса у спортсменов лыжников и биатлонистов, тренирующихся в условиях 

высокогорья, которое объясняется дефицитом потребления витаминов А и Е 

[314]. 

У спортсменов-конькобежцев высокой квалификации выявлено 

снижение активности ксантиноксидазы в крови при тренировках с аэробной 

направленностью и повышение при тренировках с анаэробной 

направленностью, последнее сопровождалось усилением процессов 

липопероксидации белков. Увеличение активности ксантиноксидазы 

рассматривается как ранний маркер окислительного стресса [143]. О 

снижении функциональной готовности высококвалифицированных 
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дзюдоистов в предсоревновательном периоде тренировочного процесса 

свидетельствует уменьшение уровня глутатиона в капиллярной крови [151]. 

Ряд экспериментальных исследований также подтверждает 

реагирование АОС в ответ на физические нагрузки. В эксперименте на белых 

крысах самцах линии «Wistar» показано, что вынужденное плавание 

животных сопровождается увеличением в четырехглавой мышце бедра 

диеновых конъюгатов, МДА, каталазы и протеолитической активности и 

снижением активности СОД и ГлПО. Это указывает на усиление процессов 

СРО, торможение активности АОС и расценивается как срыв адаптационных 

способностей организма [51]. Однократная физическая нагрузка у крыс, 

моделируемая методом вынужденного плавания с грузом, приводит к 

активации процессов СРО в цельной крови, что оценивалось по возрастанию 

светосуммы базального свечения, максимальной светимости. Также в этих 

условиях отмечается возрастание общей антиоксилительной активности в 

крови и снижение в ней каталазы [94]. Моделирование умеренных 

физических нагрузок у крыс методом вынужденного плавания, приводит к 

статистически значимому снижению в эритроцитах активности каталазы на 

13,9%, увеличению ГлПО на 25,6% и снижению содержания диеновых 

конъюгатов на 25,5%. У нетренированных крыс напряженная физическая 

нагрузка в аналогичных условиях принудительного плавания вызывала 

снижение в эритроцитах активности каталазы на 69,8%, СОД – на 54,4%, 

ГлПО – на 64,3%, а содержание диеновых конъюгатов увеличивалось на 

85,1%. Такие различия объясняются более эффективной работой АОС у 

тренированных животных [71]. 

Можно заключить, что утомление, вызванное физическим нагрузками, 

с одной стороны может способствовать повышению функциональных 

возможностей, а с другой – с большой вероятностью приводить к снижению 

работоспособности и ухудшению функционального состояния организма. В 

настоящее время ведется активный поиск эффективных критериев 

диагностики физического утомления. Существующие методы диагностики 
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физического утомления не всегда позволяют своевременно распознать 

возникновение этого состояния. Малоизученным вопросом является оценка 

изменений в состоянии системы антиоксидантной защиты при утомлении, 

вызванном физическими нагрузками. В частности, нет информации об 

изменении активности ферментов ГлР, ГлПО, Г-6-ФДГ, СОД, каталазы, 

содержании G-SH и МДА, что ограничивает поиск возможных путей 

метаболической коррекции повреждений АОС в условиях экстремальной 

мышечной деятельности. Для поиска эффективных средств коррекции 

метаболических нарушений при физическом утомлении важно дальнейшее 

изучение вопроса раскрытия механизма развития этого состояния. 

 

1.2. Средства фармакологической коррекции процессов 

свободнорадикального окисления и состояния антиоксидантной 

системы организма при физических нагрузках 

 

Для эффективного обезвреживания активных форм кислорода, 

образующихся вследствие активации свободнорадикальных процессов, 

индуцированных физическими нагрузками, существуют вещества 

антиоксиданты. Также известно, что физические нагрузки сопровождаются 

развитием гипоксических состояний, лимитирующих эффективность 

тренировочного процесса и спортивных результатов. В основе 

развивающихся гипоксических состояний лежит дефицит макроэргических 

соединений, являющийся следствием ингибирования процессов 

окислительного фосфорилирования в митохондриях. Гипоксия приводит к 

повреждению мембран и активации процессов ПОЛ. Все виды гипоксии 

обязательно сопровождаются активацией свободнорадикальных процессов. В 

связи с этим для ингибирования процессов СРО и повышения мощности 

АОС целесообразно использование веществ с антиоксидантной и 

антигипоксической активностью как средств, повышающих устойчивость 

клеток к кислородной недостаточности [47,117,183,195,196,281]. Вместе с 
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тем, нужно учитывать, что длительное применение веществ, обладающих 

антиоксидантной активностью, либо назначение их в высоких дозах может 

привести к проявлению прооксидантного действия этих препаратов [336]. 

В современной зарубежной и отечественной научной литературе 

освещаются исследования с применением при физических нагрузках таких 

веществ с антиоксидантной активностью как убихинон, янтарная кислота, 

витамины С и Е, бета-каротин, селен, альфа-липоевая кислота, тиоловых 

соединений (глутатион, эрготионеин, L-цистин) и других, а также 

препаратов, созданных на их основе. Актуально для восстановительной 

медицины применение натуральных природных источников антиоксидантов, 

например, сока вишни, экстракта лимонной вербены, экстракта плодов 

лимонника китайского, прочих добавок, содержащих флавоноиды 

[61,62,80,252,298,299,310]. 

Убихинон (коэнзим Q-10), не только участвует в работе электронно-

транспортной дыхательной цепи митохондрий, но и нейтрализует свободные 

радикалы, отдавая свои электроны. Обосновывается применение данного 

вещества спортсменами-пловцами высокой квалификации в период 

тренировочных и соревновательных нагрузок. Препарат, содержащий 

убихинон, оказывает корригирующее действие на вагосимпатический баланс, 

усиливает активность парасимпатической регуляции сердечного ритма, 

снижает влияние на него симпатического звена вегетативной нервной 

системы [341]. Поступление убихинона повышает выносливость при 

физических нагрузках, ограничвая проявления окислительного стресса, что 

подтверждается ограничением активности СОД в сыворотке крови после 

проведенного тестирования [258]. Вместе с тем, некторые исследования не 

подтверждают эффективности убихинона при оксидативном стрессе, 

вызванном физическими нагрузками [309]. 

Янтарная кислота нашла применение в спорте, как в составе 

лекарственных препаратов, так и в качестве пищевых добавок. Доказана 

высокая эффективность препарата «Реамберин», содержащего натриевую 
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соль сукцината и биологически активной добавки «Кислота янтарная» у 

спортсменов - борцов с физическим перенапряжением, развившемся в 

результате интенсивных тренировок. В частности, под влиянием этих 

препаратов происходит нормализация метаболических процессов в 

организме, общего периферического сопротивления, снижаются 

энергозатраты сердечной деятельности, восстанавливаются диастолическая и 

систолическая функции миокарда. Благоприятное влияние янтарной кислоты 

обусловлено ее способностью активировать аэробный гликолиз, 

восстанавливать нормальное течение окислительных процессов в цикле 

Кребса и увеличивать фонд макроэргов [62,67,68,155,158]. Прием 

профессиональными борцами добавки «Антилактат», одна капсула которой 

содержит 177 мг сукцината в течение недели предельных физических 

нагрузок  приводил к повышению специальной выносливости на 4,1% 

(Р<0,05), что связывают с антиоксидантной активностью янтарной кислоты. 

В данном исследовании на фоне приема добавки снижалось содержание 

продукта ПОЛ в крови – МДА, что позволяет констатировать ограничение 

оксидативного стресса у спортсменов [180]. 

Проведенное на высококвалифицированных спортсменах гандболистах 

в подготовительном периоде тренировок исследование показало 

эффективность мексидола, применяемого в дозе 250 мг два раза в день в 

течение недели. Препарат улучшает функциональное состояние организма 

спортсменов при интенсивных физических нагрузках в условиях гипоксии  

[218]. Известно, что мексидол защищает клетки от гипоксии, усиливает 

аэробный гликолиз, оптимизирует усвоение кислорода, нормализуя 

метаболизм в тканях. Антигипоксическое действие препарата обусловлено 

его способностью активировать сукцинатоксигеназный путь окисления в 

условиях гипоксии, повышать резистентность клеток жизненно-важных 

органов к дефициту кислорода [40]. 

Эффективными антиоксидантными свойствами обладают витамины С 

и Е. Аскорбиновая кислота защищает ткани от вредного воздействия 
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свободных радикалов как непосредственно, так и опосредованно за счет 

восстановления токоферильных радикалов до витамина Е. Структура 

молекулы витамина Е позволяет встраиваться в фосфолипидные мембраны и 

прерывать цепную реакцию ПОЛ. Однако, нужно учитывать, что высокие 

концентрации витамина Е и С приводят к проявлению их прооксидантных 

свойств, ускоряя процессы СРО [135]. Сочетанное применение этих 

витаминов в качестве средств повышения мощности антиоксидантной 

системы более эффективно. На спортсменках-волейболистках показано, что 

прием коктейля, в составе которого: витамины Е и С, селен и глюконат 

цинка, в качестве пищевой добавки в течение полутора месяцев интенсивных 

тренировок, повышает антиоксидантную защиту [291]. У легкоатлетов, 

применяющих комплексную пищевую добавку Isoxan Endurance, NHS, 

Rungis (France), содержащую витамины Е, С, группы В, селен, макро- и 

микроэлементы, отмечено более эффективное протекание восстановительных 

процессов [271].  

Одним из важных компонентов защиты АОС является обеспеченность 

организма селеном. Он является важнейшим эссенциальным 

микроэлементом антиоксидантной защиты организма. Как антиоксидант 

селен участвует в окислительно-восстановительных процессах, защищая от 

окислительного стресса [251]. Его избыток или недостаток может усилить 

проявление окислительного стресса при физических нагрузках [320,338]. 

Этот микроэлемент  входит в состав многих гормонов и ферментов, в том 

числе, является составной частью активного центра фермента ГлПО, 

инактивирующего перекись водорода и гидроперекиси липидов [26]. 

Биологическая значимость селена обусловлена его ролью в построении 

активных центров ферментов глутатионпероксидаз, играющих ключевую 

роль в функционировании системы антиперекисной зашиты организма, таких 

как: глутатионпероксидазы цитозольной, плазмы крови, гидроперекисей 

фосфолипидов и желудочно-кишечного тракта. Именно по степени 

активности глутатионпероксидазы можно судить об обеспеченности 
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организма селеном. Данный микроэлемент является компонентом ряда 

других необходимых для нормальной жизнедеятельности организма 

ферментов: дейодиназы, тиоредоксинредуктазы, синтетазы селенофосфата, 

йодтирониндейодиназы, селенофосфатсинтетазы [244,266]. Он является 

компонентом селеноцистеина, входящего в структуру 

тиоредоксинредуктазы. Дефицит селена у спортсменов ведет к нарушению 

целостности клеточных мембран, накоплению кальция внутри клеток, 

нарушению метаболизма аминокислот и кетоновых кислот, дефициту 

макроэргов [205]. 

Селенопротеины Н, К, W, N, Р также содержат в своем составе селен. 

Последний из названных селенопротеинов играет важную роль в 

транспортировке селена в различные ткани организма, в том числе в 

головной мозг. В условиях дефицита селена захват мозгом селенопротеина Р 

увеличивается в пять раз [308]. Селенопротеин K выполняет 

антиоксидантные функции в кардиомиоцитах, а селенопротеин W - в 

мышечной ткани. Селенопротеины обнаружены в мужских половых железах, 

поэтому дефицит селена может привести к нарушению их функции  [186]. 

Снижение или повышение содержания селена в организме может привести к 

сердечно-сосудистой патологии [159,182].  

Спортсменам селен необходим в больших количествах, чем людям, 

ведущим малоподвижный образ жизни [188,240,293]. Выявлено, что 

усиление физических нагрузок приводит к дисбалансу содержания селена, 

что способствует развитию нарушений в сердечно-сосудистой и иммунной 

системах, возникновению дефицита макроэргов [1, 205,206,207].  

В работе Станкевич Л.Г. и соавт. показано эргогенное действие 

антиоксидантного комплекса, содержащего селен, применяемого в процессе 

подготовки спортсменов-триатлонистов. Прием данного комплекса 

триатлонистами на протяжении двух недель оказывает эргогенное действие 

при нагрузках преимущественно аэробной направленности, при этом у 

спортсменов отмечается статистически значимое по сравнению с группой 
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контроля улучшение спортивного результата при беге на дистанцию 10 км 

[194]. Однако, в исследовании Shafiei-Neek L. et al. не доказано снижение 

содержания молочной кислоты после физической нагрузки у 

профессионаных велосипедистов, принимавших селенит натрия в дозе 200 

мкг/сут  или селен в той же дозе в сочетании с 30 мг/сут сульфатом цинка  

[325]. Это свидетельствует о недостаточной изученности влияния данного 

микроэлемента на физическую работоспособность спортсменов, 

испытывающих разные по направленности и интенсивности физические 

нагрузки. Данные о влиянии селена на состояние АОС и интенсивность 

процессов ПОЛ в крови и в жизненно-важных органах в литературе 

недостаточны, чтобы однозначно судить о его протекторном влиянии на 

антиоксидантную защиту организма при физическом утомлении. 

Имеются сведения о корригирующем действии кверцетина на 

активность ферментов АОС - СОД и каталазы в крови спортсменов-пловцов, 

испытывающих интенсивные физические нагрузки [52]. Прием 

антиоксидантното комплекса препаратов «Дигидрокверцетин+» и 

«Апитонус+» у спортсменов хоккеистов в соревновательном периоде 

тренировок оказывает защитное действие на компоненты АОС организма 

спортсменов [171]. В исследовании на спортсменах, специализирующихся в 

академической гребле, прием антиоксидантных препаратов из группы 

биофлавоноидов кверцетина и диквертина в течение 30 дней в условиях 

физического перенапряжения стабилизирует структуру, химический состав и 

функциональную активность мембран эритроцитов [184]. Зарубежные 

исследования доказывают повышение работоспособности на 2,82% при 

применении кверцетина в качестве добавки [334]. 

Внутримышечное введение спортсменам-пловцам препарата «ТАД» по 

одной ампуле, содержащей 600 мг глутатионнатриевой соли, в 

предсоревновательном периоде тренировок в течение 14 дней повышает 

содержание в крови гемоглобина, что обосновывается антиоксидантными 

свойствами препарата. Введение глутатиона повышает 
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кислородообеспечивающие возможности крови спортсменов, повышая в 

целом выносливость [92]. Установлено, что повысить содержание глутатиона 

можно путем введения комплекса из  предшественников этого трипептида: 

глутаминовой кислоты, глицина и цистеина [151].  

Прием спортсменами, тренирующимися на выносливость, в течение 

трех недель тренировочных занятий L- карнитина - препарата, обладающего 

антиоксидантной активностью, приводит к снижению уровня 

креатинфосфокиназы и триглицеридов в крови, уменьшению концентрации 

постнагрузочного лактата, а также повышению скорости утилизации жирных 

кислот. Установлено, что прием данного препарата статистически значимо 

снижает время восстановления ЧСС и АД после велоэргометрической 

нагрузки [45]. Способность альфа-липоевой кислоты стимулировать 

генерацию глутатиона доказана в исследовании на спортсменах силовых 

видов спорта. Применение ее в дозе 600 мг курсовым приемом в течение 

восьми дней не только увеличивает постнагрузочную концентрацию 

глутатиона, но и повышает активность ГлПО, а также физическую 

работоспособность [352]. 

В спорте также нашли применение такие антигипоксанты, как 

солкосерил, бемитил [127], глютаминовая кислота [221], актовегин, неотон, 

но все они требуют строгого дозирования и длительное их применение в 

годичном цикле тренировок недопустимо [138].  

Более длительное поддержание мощности антиоксидантной системы, 

особенно необходимое в подготовительном, предсоревновательном и 

соревновательном периодах тренировок с целью отсрочивания утомления, 

возможно за счет продолжительного использования биологически активных 

добавок к пище, в состав которых входят природные антиоксиданты [66]. 

Исследования зарубежных авторов указывают, что от 47% до 82,2% 

спортсменов постоянно применяют биологически активные добавки для 

поддержания функциональной готовности [279,285,302]. 
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Показано повышение активности СОД у спортсменов после 

проведения PWC170 на фоне приема веществ с антиоксидантной активностью 

– пантовые препараты, левзея, черника [203]. У спортсменов игровых видов 

спорта прием биологически активной добавки «Пантовитал» в дозе четыре 

грамма в сутки в комплексе с тонизирующим напитком «Марал» в 

соревновательном периоде тренировочного процесса понижает 

концентрацию МДА и каталазы в крови, что расценивается как уменьшение 

степени напряженности между прооксидантами и антиоксидантами [78]. 

В двойном слепом перекрестном исследовании Van Hoorebeke J.S. et al. 

(2016) установлено, что прием спортсменами-легкоатлетами обогащенного 

беталаином, концентрата красной свеклы, обладающего антиоксидантными 

свойствами в дозе 50-100 мг снижает ЧСС на 3%, концентрацию лактата на 

14% и активность лактатдегидрогеназы по сравнению с контролем при 

выполнении заданной физической нагрузки. Прием концентрата у 76,9% 

спортсменов улучшал спортивный результат на дистанции пять километров 

[345]. Антиоксидантные свойства лимонной вербены позволяют применять 

ее для повышения результативности спорта. В исследовании Buchwald-

Werner S. et al. (2018), спортсмены принимали эстракт лимонной вербены в 

течение 15 суток по 400 мг ежедневно, что способствовало замедлению 

развития утомления, сокращало восстановиетльный период и сохраняло 

мышечную силу после тренировок [252].  

Для некоторых природных антиоксидантов эффективность также 

доказана в эксперименте на лабораторных животных. В частности, 

продемонстрировано, что продукты пчеловодства, содержащие натуральные 

антиоксиданты, в эксперименте in vivo предупреждают интенсификацию 

процессов СРО, вызванную принудительным плаванием в течение месяца у 

крыс. Максимальное антиоксидантное действие выявлено у прополиса, а 

антирадикальное – у прополиса, апилака, пыльцы [19,211].  

Доказана эффективность препарата с антиоксидантной активностью 

антистакса (источника флавоноидов) в дозе 100 мг/кг на работоспосбность 
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крыс, подвергавшихся плаванию с грузом 5% от массы тела. Пероральное 

введение данного препарата статистически значимо повышает 

работоспособность животных, оцениваемую по времени плавания [43]. В 

тесте челночного плавания без утяжеления у белых мышей сукцинат в дозе 

50 мг/кг, введенный перорально за один час до исследования, способствует 

отсрочке наступления утомления [231]. Внутрижелудочное введение 

препаратов полифитотон (3 мл/кг), адаптон-6 (100 мг/кг), апилак (400 мг/кг) 

крысам, принудительно плававшим с грузом 7% от массы тела, увеличивает 

время плавания животных, что связывают со способностью этих препаратов 

замедлять процессы СРО и повышать активность супероксиддисмутазы и 

каталазы [19]. 

Экспериментально подтверждено, что прием бета-аланина (2-6 г/день) 

повышает показатели физической работоспособности в условиях 

высокоинтенсивного прерывистого упражнения, что может быть связано с 

увеличением концентрации в скелетных мышцах карнозина (на 20-80%), 

обладающего антиоксидантными свойствами [259]. 

Перспективным средством, повышающим эффективность 

функционирования АОС при утомлении, вызванном физическими 

нагрузками, можно было бы назвать рибозу. Однако в научной литературе 

отсутствует обоснование использования данного моносахарида у человека 

при физическом утомлении, возникшем вследствие выполнения нагрузок 

циклической направленности. 

Рибоза – моносахарид, входящий в состав нуклеотидов нуклеиновых 

кислот, АТФ, аденозиндифосфата, аденозинмонофосфата, коферментов: 

никотинамидадениндинуклеотида, флавинадениндинуклеотида, НАДФ
+
; 

рибонуклеиновой кислоты и других соединений. Рибоза синтезируется в 

тканях организма при окислении глюкозы в пентозном цикле [34,201]. 

Исследованиями ряда авторов показано, что в условиях физиологического 

функционирования и при патологических состояниях, поступление рибозы 

восполняет дефицит рибозо-5-фосфата, необходимого для реутилизации 
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гипоксантина и предотвращения катаболизма пуринов. В условиях дефицита 

углеводов рибозо-5-фосфат вовлекается в реакции пентозного цикла [84,235]. 

Рибоза восстанавливает уровень АТФ в мышцах после ишемии или 

интенсивных физических нагрузок [262]. 

Эргогенный эффект рибозы связывают также с ее способностью 

участвовать в биосинтезе пуриновых и пиримидиновых мононуклеотидов. 

Экзогенная рибоза наиболее активно включается в синтез пуриновых 

мононуклеотидов только в условиях гипоксии. Это подтверждено в 

эксперименте на модели асфиксии крыс, при этом рибоза вводилась в дозе 50 

мг/кг массы тела. В данном исследовании показано, что рибоза 

метаболизируется в рибозо-5-фосфат, необходимый для синтеза 

фосфорибозилдифосфата, идущего на построение пуриновых 

мононуклеотидов. Поступление рибозы в условиях развившейся гипоксии 

способствует ингибированию ПОЛ [84]. 

Отмечено положительное влияние рибозы на миокард в условиях 

ишемии и гипертрофии с нарушением диастолической функции сердца и при 

сердечной недостаточности [243,274,289,321,327,348]. Также известны 

исследования, доказывающие, что D-рибоза восстанавливает уровень 

макроэргов и снижает проявление диастолической дисфункции 

ишемизированного миокарда [328,331]. Эффективность рибозы 

подтверждена при хронической усталости и фибромиалгии [272]. 

Небольшое количество исследований освещают влияние рибозы на 

организм спортсменов, испытывающих физические нагрузки. Известны 

исследования, в которых спортсмены подвергались кратковременным 

интенсивным физическим нагрузкам в течение семи дней, последующие три 

дня они принимали рибозу в дозе 200 мг/кг, а затем на четвертый день 

проходили тестирование. Образцы биопсии мышц были сделаны перед 

первой тренировкой, сразу после нее, через пять часов, 24 и 72 часа после 

последнего тестирования. Авторы отмечают, что через 72 часа в мышцах 

испытуемых, принимавших рибозу, уровень АТФ намного выше, чем в 
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группе плацебо. В исследовании доказано также, что прием рибозы 

увеличивает уровень аденина и инозин 5'-монофосфата через 24 часа после 

тренировки [276]. 

Показано, что рибоза в дозе 3 грамма не оказывает влияния на 

метаболизм, в том числе, содержание аденина в капиллярной крови при 

анаэробных нагрузках высокой интенсивности на велоэргометре [283]. В 

исследовании Berardi J.M. et al.,  (2003) спортсмены принимали рибозу 

четырехкратно в дозе восемь грамм на прием в течение 36 часов. До приема 

рибозы спортсмены выполняли два цикла спринтерских упражнений. Один 

цикл включал шесть 10-секундных спринтерских нагрузок с периодами 

отдыха между ними 60 сек. После приема рибозы спортсмены выполняли 

один вышеописанный цикл. Установлено, что поступление рибозы повышает 

работоспособность при анаэробных нагрузках [246]. Прием рибозы 

культуристами в возрасте 18-35 лет в дозе 10 г в сутки способствует 

увеличению объема и мощности выполненной работы при анаэробных 

нагрузках [344]. 

Данные о влиянии рибозы на состояние АОС при физическом 

утомлении и работоспособность спортсменов циклических видов спорта 

отсутствуют. Не изучена роль рибозы в антиоксидантной защите жизненно-

важных органов при физических нагрузках. Вместе с тем, судить более 

достоверно о функциональных возможностях организма при физических 

нагрузках, определить момент возникновения утомления представляется 

возможным, учитывая метаболические изменения, происходящие не только в 

крови, но и в жизненно-важных внутренних органах. 

 

1.3. Заключение к главе I 

 

Утомление, вызванное интенсивными физическим нагрузками, 

является весомой проблемой спортивной  и восстановительной  медицины. 

Отечественные и зарубежные исследования по проблеме физического 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Berardi%20JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12580655
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утомления и его коррекции не дают исчерпывающей информации по ее 

решению. Существующие методы диагностики физического утомления не 

позволяют своевременно и информативно прогнозировать возникновение 

этого состояния. Также не определены критерии выявления утомления на 

основании оценки состояния АОС. 

Можно заключить, что более глубокое раскрытие механизма развития 

физического утомления требует проведения дальнейших научных 

исследований. Это позволит предложить новые способы отсрочки 

наступления утомления, своевременного распознавания и коррекции этого 

состояния. Весьма перспективным путём решения данной проблемы является 

сочетанное исследование при физическом утомлении показателей 

энергетического обмена, метаболизма пуринов и сопряжённых с ними 

изменениий параметров АОС и ПОЛ. В литературе имеются лишь 

отрывочные противоречивые сведения по этой проблеме. Необходим 

комплексный подход к изучению молекулярных механизмов развития 

физического утомления с использованием показателей, характеризующих 

тяжесть гипоксии, состояние антиоксидантной системы и интенсивность 

ПОЛ, а также физиологических и педагогических параметров, что позволит 

предложить новые прогностические критерии распознавания физического 

утомления и способы предотвращения развившихся при этом состоянии 

метаболических нарушений. 
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ГЛАВА II. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

 

 

2.1. Материал исследования 

 

Первый этап работы проводили в 2007 - 2008 г.г. в Центральной 

научно-исследовательской лаборатории ФГБОУ ВО «Омский 

государственный медицинский университет» на 85 клинически здоровых 

нелинейных белых крысах-самцах с массой тела 220-260 г. До начала 

эксперимента животные содержались в условиях вивария и получали 

стандартный рацион кормления. Содержание животных, организация и 

проведение исследований осуществлялись в соответствии с приказом 

Минздрава РФ от 19.06.2003 года № 267 «Об утверждении Правил 

лабораторной практики».  

Крысы часто используются для проведения экспериментальных 

исследований в биологии и медицине, в том числе для исследования 

процессов ПОЛ и состояния АОС при разных патологических состояниях и 

физических нагрузках [55,215].  

Моделирование физических нагрузок на крысах, в том числе методом 

принудительного плавания, с целью изучения изменения функционального 

состояния органов и систем, а также исследования действия экзогенных 

веществ на организм в условиях экстремальной мышечной деятельности 

широко используется в медико-биологических экспериментах [11, 

41,42,74,75,109,222,317].  

На втором этапе работы для выявления прогностических критериев 

утомления выполнено исследование на спортсменах. В исследовании 

приняли добровольное участие 70 студентов-спортсменов Сибирского 

государственного университета физической культуры со скростно-силовыми 

навыками («power») [306] (борцы и тяжелоатлеты) и циклических видов 
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спорта (пловцы, велосипедисты, легкоатлеты) в возрасте от 17 до 22 лет 

мужского пола, имеющих разряды: первый спортивный, кандидата в мастера 

спорта, мастера спорта. 

На третьем и четвертом этапах исследования, целью которых явилось 

выявление изменений в функциональном состоянии антиоксидантной 

системы при физическом утомлении и их коррекция с помощью экзогенных 

добавок обследованы 177 спортсменов циклических видов спорта 

Сибирского государственного университета физической культуры, Омского 

государственного училища олимпийского резерва, МУДОД «СДЮШОР-6», 

ГУ ОО Центра олимпийской подготовки по плаванию: пловцы (103 

спортсмена), легкоатлеты и лыжники (74 спортсмена), в возрасте от 17 до 22 

лет, мужского пола, имеющие разряды: первый спортивный, кандидата в 

мастера спорта, мастера спорта. 

Все спортсмены, принявшие участие в исследовании, были 

обследованы в контрольно-подготовительном мезоцикле тренировочного 

процесса, отличающемся интенсивными физическими нагрузками [167].  

 

2.2. Организация (дизайн) исследования 

 

Обследование было разбито на несколько этапов: 

На первом этапе исследования проведен эксперимент по 

моделированию утомления на крысах с целью оценки степени 

функциональных изменений со стороны АОС в эритроцитах и в жизненно-

важных органах (сердце и печени), а также разработки биохимических 

критериев прогнозирования утомления.  

На втором этапе работы на спортсменах циклических видов спорта и 

со скоростно-силовыми навыками («power») [306] проведено исследование 

по выявлению критериев прогнозирования утомления. 

Целью третьего этапа исследования явилось углубленное изучение 

функционального состояния системы антиоксидантной защиты и 
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экстраполяция данных, полученных на экспериментальных животных на 

спортсменов циклических видов спорта: пловцов, легкоатлетов, лыжников.  

На четвертом этапе исследования проведена разработка способов и 

алгоритма коррекции изменений функционального состояния системы 

антиоксидантной защиты как одного из критериев утомления спортсменов. 

На первом этапе работы физическое утомление вызывали 

принудительным плаванием крыс в бассейне диаметром 45 см, глубиной 60 

см, с температурой воды 28-30 ºС [95]. Крыс делили на шесть групп. Первую 

из них составили интактные крысы (n = 10), которых не подвергали 

плаванию. Крыс второй – контрольной группы (n = 15) подвергали плаванию 

без груза через день продолжительностью от трех до семи минут в течение 

пяти недель эксперимента. Животных третьей группы подвергали 

оптимальным нагрузкам (n = 15) - плаванию с грузом 10% от веса животного 

в режиме через день в течение пяти недель. Крыс четвертой группы (n = 15) 

подвергали интенсивным нагрузкам принудительным плаванием с грузом 

10% от веса животного в режиме через день в течение первых трех недель 

эксперимента, а последние две недели – ежедневному плаванию. Крыс пятой 

группы (n = 15) подвергали такой же нагрузке, как и животных четвертой 

группы, на заключительной неделе опыта им ежедневно перорально вводили 

D-рибозу дважды: за три минуты до погружения в воду и непосредственно по 

окончании принудительного плавания в дозе 0,1 г/кг массы тела. Крыс 

шестой группы (n = 15) подвергали плаванию в режиме интенсивных 

нагрузок, на заключительной неделе опыта животным перорально ежедневно 

за три минуты до принудительного плавания вводили селенит натрия в дозе 

0,03 мг/кг массы тела. Применяемые в данном исследовании дозы рибозы и 

селенита натрия подобраны эмпирически, учитывая опыт применения этих 

веществ в других научных исследованиях [69,83,84].  

Время плавания крыс третьей, четвертой, пятой и шестой групп 

ограничивали полным погружением крыс под воду, когда животное 

самостоятельно не могло всплыть на поверхность. При проведении 
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эксперимента учитывали время плавания крыс, количество выпрыгиваний из 

воды, регистрировали ЭКГ и рассчитывали индекс напряжения [14]. Эти 

показатели характеризовали функциональное состояние крыс. 

Исследования проводили в соответствии с принципами Европейской 

конвенции о защите позвоночных животных, используемых для 

экспериментов или в иных научных целях. 

По окончании опыта у животных забирали кровь, печень и сердце, в 

которых определяли ряд биохимических показателей (рисунок 1). В крови 

крыс исследовали содержание лактата и глюкозы. Другую часть крови 

смешивали с гепарином и центрифугировали. В плазме крови определяли 

концентрацию мочевой и пировиноградной кислот, β-гидроксибутирата, 

мочевины, свободных жирных кислот, АсАТ, АлАТ. Из эритроцитов 

готовили гемолизаты. Перед этим эритроциты отмывали четырехкратным 

центрифугированием с применением 0,9% раствора NaCl длительностью 15 

мин и 3000 g. Полученные эритроциты гемолизировали бидистиллированной 

водой в соотношении 1:2. Необходимую массу ткани печени и сердца не 

размораживая гомогенезировали на 0,15 М растворе хлорида калия в 

гомогенизаторе Поттера при температуре 0 – 2˚С. Готовили 10% гомогенаты 

печени и 20% гомогенаты сердца, которые центрифугировали при 2000 g в 

течение 20 мин. Исследовали надосадочную жидкость.  

В гемолизатах эритроцитов и надосадочной жидкости гомогенатов 

печени и сердца определяли: содержание G-SH, МДА, активность каталазы, 

СОД, ГлПО, ГлР и Г-6-ФДГ. В супернатанте гомогенатов определяли 

содержание общего белка. 
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Рисунок 1 – Дизайн исследования крыс 
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Целью II этапа исследования явилось выявление критериев 

прогнозирования утомления. Из 70 спортсменов со скоростно-силовыми 

навыками («power») (борцы и тяжелоатлеты) и циклических видов спорта 

(пловцы, велосипедисты, легкоатлеты и лыжники) методом случайной 

выборки было отобрано 40 лиц, которым было проведено анкетирование. В 

результате проведенного анкетирования спортсмены были разделены на 2 

группы по 20 человек. Первую группу составили 20 спортсменов без 

признаков утомления; вторую группу - 20 спортсменов с признаками 

утомления, предъявлявшие жалобы на повышенную утомляемость и 

снижение работоспособности на тренировочных занятиях. 

Данные 33 спортсменов, которые по результатам углубленного 

медицинского обследования были допущены к занятиям спортом, 

использовали в качестве референсных показателей. Данные референсные 

значения соответствовали нормативным показателям других исследователей 

[115,140,178,229]. Группы спортсменов были репрезентативны по возрасту и 

спортивной квалификации. Дизайн II этапа исследования представлен на 

рисунке 2. 

На третьем (основном) этапе исследования, целью которого явилось 

углубленное изучение функционального состояния системы 

антиоксидантной защиты, спортсмены были разделены на следующие 

группы: 

Спортсмены-пловцы (103 человека) были разделены на 2 группы: 

Первая группа – 61 человек, не имеющие признаков утомления по 

результатам предварительного обследования.  

Вторая группа – 42 человека, имеющие по результатам предварительного 

обследования признаки утомления. 

Спортсмены легкоатлеты и лыжники (74 человека) также были 

разделены на 2 группы: 

Третья группа- 37 человек,  не имеющие признаков утомления по 

результатам предварительного обследования.  
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Четвертая группа - 37 человек, имеющие по результатам 

предварительного обследования признаки утомления.  

Критерием отбора спортсменов в группу с утомлением явилось 

наличие жалоб на повышенную утомляемость и снижение 

работоспособности на тренировочных занятиях; изменения биохимических 

показателей: высокие значения лактата и мочевой кислоты и сниженный 

уровень глюкозы.  

На четвертом этапе исследования, целью которого явились разработка 

способов и алгоритма коррекции  изменений функционального состояния 

системы антиоксидантной защиты обследованы 79 спортсменов циклических 

видов спорта с признаками утомления, выявленных на третьем этапе 

исследования: пловцы (42 человека), легкоатлеты и лыжники (37 человек): 

Все спортсмены методом случайной выборки были поделены на 

следующие группы: 

Спортсмены-пловцы: группа (22 человека), принимающие рибозу 

перорально в дозе 0,03 г/кг массы тела до и после тренировочных нагрузок 

высокой интенсивности в течение семи дней; и группа сравнения (20 

человек), не получающую эту добавку (плацебо). 

Спортсмены легкоатлеты и лыжники: группа (17 человек), 

принимающие БАД «Селен-актив» по одной таблетке (содержание селена – 

50 мкг) в день в течение 21 дня тренировочных нагрузок высокой 

интенсивности, и группа сравнения (20 человек), не получающие данную 

добавку (плацебо) (рисунок 3). 

 Все группы спортсменов были сопоставимы по полу, возрасту и 

спортивной квалификации. Исследование предусматривало сбор спортивного 

и общего анамнезов, анкетирование по анкете здоровья спортсмена [131, 

166], биохимические, физиологические методы исследования, 

антропометрию. 

При проведении исследования соблюдались принципы Хельсинской 

декларации «Этические принципы медицинских исследований с 
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привлечением человека в качестве их субъекта». От спортсменов, 

участвующих в эксперименте получено информированное согласие на 

участие в исследовании [225]. 

Для проведения биохимических исследований кровь у спортсменов 

забирали натощак из локтевой вены. Забор крови осуществляли в две 

пробирки: без антикоагулянта и с ЭДТА. Для исследования использовали 

сыворотку крови и гемолизат эритроцитов. 

Для приготовления гемолизата эритроцитов кровь центрифугировали 

при 3000 об/мин в течение 10 мин., плазму отделяли. Затем эритроциты 

дважды отмывали холодным изотоническим раствором хлорида натрия. 

Полученную эритроцитарную массу гемолизировали  холодной 

дистиллированной водой в соотношении 1:3, приготовленный лизат 

замораживали. 

В сыворотке крови определяли концентрацию молочной кислоты, 

глюкозы, мочевой кислоты, мочевины, активность АсАТ, АлАТ, содержание 

холестерина, креатинина и общего белка, хемилюминесценцию. В 

гемолизатах эритроцитов определяли содержание МДА, G-SH, активность 

СОД, ГлПО, ГлР и Г-6-ФДГ. Перечисленные показатели исследовали у 

спортсменов согласно разработанному дизайну (рисунок 2, 3). 
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Рисунок 2 – Дизайн исследования спортсменов второго этапа 

исследования
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Рисунок 3 – Дизайн исследования спортсменов третьего и четвертого этапов исследования 
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2.3. Характеристика средств коррекции 

 

В исследовании использована рибоза производства США, изготовитель 

«Scitec Nutrition», форма выпуска – капсулы, содержащие три грамма D-

Ribose. Данный продукт соответствует сантираным правилам, что 

подтверждается санитарно-эпидемиологическим заключением № 

77.99.02.914.Д.000016.01.01 от 09.01.2001 г. 

Поступление D-рибозы в периоды гипоксии может способствовать 

ограничению генерации активных форм кислорода, предотвращая 

катаболизм адениновых нуклеотидов, влияя на образование гипоксантина и 

мочевой кислоты. Комбинированное использование D-рибозы с 

антиоксидантами может усилить защиту клеток от окислительного стресса. 

[235]. Рибоза способна устранять дефицит рибозо-5-фосфата, который 

вовлекается в реакции пластической ветви пентозного цикла. Доказано, что 

на фоне приема рибозы через трое суток после физической нагрузки в 

мышцах обследуемых лиц содержание АТФ выше уровня этого макроэрга в 

группе плацебо [276]. Исследования показывают, что поступление рибозы в 

дозе 10 г/сут в течение четырех недель значительно увеличивает мышечную 

силу у бодибилдеров [344].  

Используемый в данном исследовании БАД «Селен-актив» 

производства завода экологической техники и экопитания «Диод», г.Москва, 

Россия прошел клинические испытания в Государственном научно-

исследовательском центре профилактической медицины Минздрава РФ и 

Центральном военном клиническом госпитале РФ. Результаты показали, что 

прием двух таблеток в день «Селен-актива» в течение трех месяцев 

достоверно снижает уровень холестерина и артериального давления у 

испытуемых и на 20% увеличивает активность глутатионпероксидазы [160]. 

Добавка содержит органический источник селена – селексен, форма 

выпуска – таблетки массой 0,25 г (содержание селена в одной таблетке 50 

мкг, что составляет 71% от рекомендуемого уровня суточного потребления). 
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Используемый в данном исследовании БАД «Селен-актив» имеет номер 

регистрации в РФ – СГР № 77.99.23.3.У.6028.11.04 от 18.11.2004 г. ТУ 9197-

019-17664661-2004; серии 010107, 010108, 010109.  

 

2.4. Методы исследования 

 

Биохимические методы исследования. 

Оперделение молочной кислоты. Для количественного определения 

концентрации молочной кислоты в крови использовали стандартный набор 

реактивов фирмы «Hospitex Diagnostics». Концентрацию молочной кислоты 

измеряли в ммоль/л. 

Оперделение глюкозы. Глюкозу крови определяли с помощью набора 

реагентов фирмы «Ольвекс Диагностикум». Принцип метода:  

β-D-глюкоза+О2+Н2О—глюкозооксидаза→глюконовая кислота+ Н2О2 

2 Н2О2+4-ААР+фенол—пероксидаза→хинониминовый краситель+4 Н2О 

Концентрацию глюкозы измеряли в ммоль/л. 

Определение концентрации пировиноградной кислоты.  

Принцип метода. Пировиноградная кислота + НАДН + Н
+
—

лактатдегидрогеназа
→ 

молочная кислота + НАД
+
. 

Расчет концентрации пировиноградной кислоты. 

С (ммоль/л) =  (∆Е опытной пробы - ∆Е холостой пробы)/(∆Е калибратора - 

∆Е холостой пробы)  С (концентрация в калибраторе). 

Концентрацию пировиноградной кислоты в крови измеряли в ммоль/л. 

Определение мочевой кислоты. Для количественного определения 

концентрации мочевой кислоты в крови использовали стандартный набор 

реактивов фирмы «Hospitex Diagnostics». Концентрацию мочевой кислоты 

измеряли в мкмоль/л. 

Определение ß-3-Гидроксибутирата. Для определения ß-3-

Гидроксибутирата в крови использовали стандартный набор реактивов 

фирмы «RANDOX». 
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D-3-Гидроксибутират+NAD
+
—

3-Гидроксибутират дегидрогеназа
→ацетоацетат+H

+
+ 

NADH.  

Концентрацию ß-3-Гидроксибутирата измеряли в ммоль/л. 

Определение свободных жирных кислот. Для определения свободных 

жирных кислот в крови использовали стандартный набор реактивов фирмы 

«RANDOX». Концентрацию свободных жирных кислот измеряли в ммоль/л. 

Определение содержания мочевины. Для количественного определения 

мочевины использовали стандартный набор реагентов фирмы «ДИАКОН-

ДС». Концентрацию мочевины измеряли в ммоль/л. 

Определение активности АсАТ и АлАТ. Активности АсАТ и АлАТ в 

крови определяли УФ-кинетическим методом с использованием наборов 

реактивов фирмы «Вектор-Бест». Активность ферментов выражали в МЕ/л. 

Определение содержания малонового диальдегида (МДА). По 

содержанию ТБК-активных продуктов, основным из которых является МДА, 

исследовали интенсивность процессов ПОЛ. МДА определяли по методу 

Селютиной С.Н. и соавт. (2000) с использованием тиобарбитуровой кислоты. 

В реакции взаимодействия продуктов ПОЛ с тиобарбитуровой кислотой 

образуется триметиновый комплекс [185]. Интенсивность развивающейся 

окраски измеряли при длине волны 532 нм. Концентрацию МДА выражали в 

мкмоль/л эритроцитов, мкмоль/мг белка. 

Определение общего белка. Содержание общего белка в супернатанте 

гомогентов печени и сердца крыс, а также сыворотке крови спортсменов  

определяли биуретовым методом с помощью набора реактивов фирмы 

«Ольвекс Диагностикум». Концентрацию общего белка измеряли в г/л. 

Определение содержания холестерина. Содержание общего 

холестерина в сыворотке крови определяли с помощью набора реагентов 

фирмы «Ольвекс Диагностикум». Принцип метода основан на 

высовобождении холестерина в реакции, катализируемой 

холестеролэстеразой и последующем оксилении его в холестеролоксидазной 

реакции с образованием окрашенного соединения. Интенсивность 
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развивающейся окраски измеряли при длине волны 500 нм. Концентрацию 

общего холестерина выражали в ммоль/л. 

 Определение содержания креатинина. Содержание креатинина в 

сыворотке крови определяли с помощью набора реагентов фирмы «Ольвекс 

Диагностикум». Принцип метода основан на измерении скорости 

образования в щелочной среде окрашенного комплекса креатинина с 

пикриновой кислотой. Измерение проводили при длине волны 505 нм. 

Определение активности глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы. Активность 

фермента пентозного цикла - Г-6-ФДГ (КФ 1.1.1.49) определяли по скорости 

восстановления НАДФ
+
. Увеличение концентрации НАДФ·H2 определяли 

при длине волны 340 нм. [224]. Активность Г-6-ФДГ выражали в МЕ/л, 

МЕ/мг белка. 

Для проведения исследований использовали биохимический 

анализатор «Screen Master». 

Определение хемилюминесценции. Интенсивность процессов ПОЛ 

оценивали по показателю хемилюминесценции сыворотки крови на 

хемилюминометре «ХЛ-003» [210]. Интенсивность хемилюминесценции 

выражали в mv•c.   

Определение компонентов системы антиоксидантной защиты. 

Состояние антиоксидантной системы оценивали по содержанию G-SH, 

активности ферментов: ГлР, ГлПО, КАТ, СОД. 

Определение содержания глутатиона. Определение содержания G-SH 

основано на образовании тионитрофенольного аниона при взаимодействии с 

5,5'-дитио-бис-(2-нитробензойной кислотой). В результате  реакции цвет 

раствора приобретает желтый оттенок [113]. Интенсивность развивающейся 

окраски измеряли при длине волны 412 нм против контроля. Содержание 

глутатиона выражали в ммоль/л эритроцитов, ммоль/мг белка. 

Определение активности глутатионредуктазы. Активность ГлР (КФ 

1.6.4.2.) определяли по скорости восстановления глутатиона в среде, 

включающей: 7,5 мМ окисленного глутатиона; фосфатный буфер (0,05 М рН 
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8,0); 1 мМ ЭДТА; 1,2 мМ NADPH.  Измерение проводили при длине волны 

340 нм [33]. Активность ГлР выражали в МЕ/мл эритроцитов, МЕ/мг белка. 

Определение активности глутатионпероксидазы. Об активности ГлПО 

(КФ 1.11.1.9) судили по накоплению в реакционной среде 

глутатиондисульфида. В состав реакционной среды входили: 0,3 М 

фосфатный буфер (рН 7,4); 12 мМ азид натрия; 6 мМ ЭДТА; 2,5 мМ 

восстановленный глутатион; 1,8 мМ Н2О2. Содержание окисленного 

глутатиона определяли при длине волны 260 нм [33]. Активность ГлПО 

выражали в МЕ/мл эритроцитов, МЕ/мг белка. 

Определение активности каталазы. Для исследования активности 

каталазы (КФ 1.11.1.6) использовали метод Королюк М.А. и соавт., 1988. 

Метод заключается в способности Н2О2 при участии молибденовокислого 

аммония образовывать окрашенный продукт. Интенсивность развивающейся 

окраски измеряли при 410 нм против контроля [110]. Активность фермента 

выражали в мкЕД/мл эритроцитов, мкЕД/мг белка. 

Определение активности супероксиддисмутазы. Определение 

активности СОД (КФ 1.15.1.1) основано на способности этого фермента 

ингибировать образование продукта окисления адреналина. Интенсивность 

нарастания поглощения, происходящую в результате аутоокисления 

адреналина, определяли при 347 нм. [187]. Активность СОД выражали в 

Ед/мл эритроцитов, Ед/мг белка. 

Физиологические и антропометрические методы исследования.  

Состояние ССС у спортсменов оценивали по общепринятым 

методикам. Исследовали показатели ЧСС и АД систолического (САД) и 

диастолического (ДАД) в состоянии покоя (в положении лежа).  

Запись электрокардиограммы для анализа ритма сердца проводили в 

состоянии покоя в положении лежа по общепринятым методикам [65, 233] во 

втором стандартном отведении при скорости 25 мм/сек в течение пяти минут 

на восьмиканальном компьютерном электрокардиографе ЭК8К-01 «Поли-

Спектр-8/ЕХ» производства ООО «Нейрософт».  
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В работе использовали велоэргометрический вариант пробы PWC170  по 

протоколу В.Л. Карпмана с соавт. на велоэргометре «Seca cardiotest 100» 

(Великобритания). Испытуемые выполняли последовательно две нагрузки 

возрастающей мощности с частотой педалирования 60 – 70 оборотов в 

минуту. Продолжительность каждой из нагрузок составляла пять минут, 

между нагрузками присутствовал интервал отдыха – три минуты. 

Велоэргометрическое тестирование и оценку восстановительного периода в 

течение десяти минут после завершения второй ступени нагрузки проводили 

под контролем ЭКГ. До нагрузки, в конце первой и второй ступеней нагрузки 

и в течение десяти минут восстановительного периода измеряли АД и ЧСС (в 

положении сидя). Мощность первой ступени нагрузки устанавливали исходя 

из массы тела испытуемого, а второй – из достигнутого пульса и мощности 

на этапе первой нагрузочной ступени [96]. 

Абсолютную величину PWC170 рассчитывали по формуле В.Л. 

Карпмана: PWC170=W1+(W2-W1)*(170-f1)/(f2-f1), где: 

PWC170 – абсолютное значение PWC170, выраженное в кгм/мин;  

W1 – мощность I нагрузочной ступени; W2 - мощность II нагрузочной 

ступени; f1 – показатель ЧСС по завершении I нагрузочной ступени; f2- 

показатель ЧСС по завершении II нагрузочной ступени. Относительную 

величину PWC170 выражали в кгм/мин/кг. 

Показатель максимального потребления кислорода (МПК) 

характеризует максимальную мощность аэробных процессов, происходящих 

в организме за единицу времени. МПК определяли расчетным методом по 

величине PWC170, так как между этими величинами имеется сильная 

корреляционная связь. МПК рассчитывали по формуле:  

МПК = 1,7х PWC170 +1240, л/мин,  

где PWC170 - параметр PWC170, в кгм/мин. 

Относительную величину МПК выражали в мл/мин/кг. 

Для количественной оценки вегетативного равновесия использовали 

ортостатическую пробу [25]. При проведении пробы обследуемый спокойно 
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лежал в течении 10 минут, после чего у него фиксировали ЧСС и АД. Через 

минуту после вставания проводили повторную регистрацию ЧСС и АД. По 

степени учащения или урежения пульса в первую минуту судили о 

возбудимости отделов вегетативной нервной системы. Признаками 

избыточного вегетативного реагирования являются: подъем систолического 

АД более 20 мм.рт.ст.; увеличение ЧСС при вставании на 22 уд/мин и выш е; 

наличие головокружения при вставании. Признаками недостаточного 

вегетативного обеспечения являются: снижение систолического АД более 

чем на 10-15 мм.рт.ст.; ощущение слабости в момент вставания. 

Анализ вариабельности ритма сердца спортсменов проводили на 

основании статистических характеристик сердечного ритма [14].  

Определяли индекс напряжения по формуле:  

          Амо  

2·∆RR ·Мо, где 

Мода (Мо) – максимально часто регистрируемое значение 

кардиоинтервалов. Амплитуда моды (Амо) - соответствует количеству 

кардиоинтервалов со значениями моды, выраженному в % по отношению к 

объему всей выборки, RR – вариационный размах, разница между 

наименьшим и наибольшим значением кардиоинтервалов.  

Индекс напряжения характеризует активность функционирования 

центральных механизмов регуляции сердечного ритма, степень 

централизации управления ритмом. В норме значения показателей 

вариабельности ритма сердца составляют: Амо - 20-30 %; Мо - 1,00-1,20 с., 

∆RR - 0,36-0,48 с. Индекс напряжения в норме составляет 30-60 усл. ед. 

[14,15,16,81,179].  

В качестве основных антропометрических параметров использовали 

длину и массу тела, обхваты: грудной клетки, плеча и бедра. Измерения 

обхватных размеров тела проводили сантиметровой лентой. Обхват плеча 

измеряли в расслабленном и напряженном состоянии. Обхват груди 

измеряли в трех состояниях: при спокойном дыхании, глубоком вдохе и 
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максимальном выдохе. Экскурсия грудной клетки определялась как разница 

между величинами окружностей при максимальном вдохе и максимальном 

выдохе. Акромиальный и тазогребневый диаметры, сагиттальный и 

поперечный диаметры груди измеряли толстотным циркулем [85]. 

 

2.5.Методы статистического анализа 

 

Результаты исследования обработаны статистически с использованием  

компьютерной программы "SPSS 13.0 for Windows". Статистическую 

обработку осуществляли с использованием параметрического критерия t-

Стьюдента, а также непараметрических критериев Манна-Уитни и 

Вилкоксона. Корреляционный  анализ проводили с использованием 

коэффициента Спирмена (rs). Достаточным считался уровень значимости 

р<0,05. Результаты показаны в виде М+m, М – средняя арифметическая 

величина выборки, m – стандартная ошибка средней арифметической 

величины [53,153,163,165]. 
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ГЛАВА III. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ. 

ОКИСЛИТЕЛЬНЫЕ ПРОЦЕССЫ, АНТИОКСИДАНТНЫЙ СТАТУС И 

ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ У КРЫС ПРИ ФИЗИЧЕСКОМ 

УТОМЛЕНИИ 

 

 

 

Как известно, физические нагрузки, сопутствующие тяжелой работе на 

производстве, встречающиеся в военном деле и при спортивных тренировках 

могут приводить к развитию утомления, характеризующегося резким 

снижением работоспособности. В процессе развития утомления нарушается 

гомеостаз в организме, возникают неблагоприятные изменения в работе 

практически всех органов и систем. Все это обосновывает актуальность 

изучения метаболических изменений, ведущих к развитию утомления. 

Представляется значимым вопрос оценки биохимических изменений, 

происходящих в крови и жизненно-важных органах при утомлении, 

развивающемся вследствие физических нагрузок. Последнее диктуется также 

необходимостью разработки тестов, позволяющих прогнозировать состояние 

утомления у спортсменов. В связи с этим необходимо проанализировать и 

сопоставить показатели, характеризующие интенсивность окислительных 

процессов и ПОЛ, состояния системы антиоксидантной защиты в 

эритроцитах, печени и сердце при физическом утомлении. 

 

3.1. Влияние физических  нагрузок  на биохимические показатели 

крови у крыс 

 

Принудительное плавание контрольных крыс без груза сопровождается 

возникновением у них умеренных метаболических изменений. В частности, у 

этих животных интенсифицируются реакции анаэробного гликолиза, на что 

указывает увеличение содержания молочной кислоты в крови на 37,6% по 
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сравнению с аналогичным показателем у интактных крыс (Р=0,003). Однако 

дефицита глюкозы не возникает (таблица 1). 

У крыс, принудительно плававших с грузом в режиме оптимальных 

нагрузок, происходит усиление реакций анаэробного гликолиза, это 

прослеживается по увеличению в крови содержания молочной кислоты. 

Уровень лактата у животных группы оптимальных нагрузок выше значения 

аналогичного показателя в интактной группе на 40,0% (Р=0,002). Вероятно, у 

крыс группы оптимальных нагрузок молочная кислота достаточно 

эффективно реутилизируется в глюкозу в ходе реакций глюконеогенеза. 

Вследствие этого исключается возникновение значительного ацидоза тканей 

и обусловленного им распада пуринов. 

У животных, подвергавшихся плаванию в режиме оптимальных 

нагрузок, происходит интенсификация кетогенеза, на что указывает 

повышение в плазме их крови концентрации β-оксимасляной кислоты на 

29,6% по сравнению с аналогичным показателем у животных интактной 

группы (Р=0,01). При этом отмечается усиленное вовлечение в 

окислительный процесс липидов и аминокислот, на что указывает 

увеличение концентрации свободных жирных кислот и мочевины в плазме 

крови крыс, подвергавшихся оптимальным нагрузкам, в сравнении с 

данными параметрами у животных интактной группы на 14,9 и 23,0% 

(Р=0,04) соответственно. Вместе с тем, в организме крыс, плавающих по 

схеме оптимальных нагрузок, очевидно, не происходит резкого усиления 

катаболизма АТФ и аденозинмонофосфата до мочевой кислоты, уровень 

которой у последних лишь на 32,3% выше, чем в контроле и на 38,1% - по 

сравнению с группой интактных крыс. 
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Таблица 1 – Биохимические показатели в крови крыс, подвергавшихся 

физическим нагрузкам, М+m 

Показатели Группы крыс 

Интактные 

 

Контрольные  Оптимальные 

нагрузки 

Интенсивные 

нагрузки 

Глюкоза, ммоль/л 8,04+0,60 7,80+0,45 

 

7,50+0,22 

 

6,44+0,35 

*^″ 

Молочная 

кислота, ммоль/л 

5,95+0,32 8,19+0,49 

* 

8,33+0,60 

* 

10,92+0,45 

*^″ 

Пировиноградная 

кислота,  

ммоль/л 

 

0,29+0,01 

 

0,30+0,02 

 

 

0,34+0,02 

 

0,40+0,02 

*^″ 

Мочевая кислота, 

мкмоль/л 

75,9+6,2 79,2+6,4 104,8+10,5 150,2+16,4 

*^″ 

Мочевина, 

ммоль/л 

5,34+0,25 6,03+0,23 

* 

6,57+0,34 

* 

6,70+0,43 

* 

Свободные 

жирные кислоты, 

ммоль/л 

 

0,58+0,02 

 

0,63+0,03 

 

0,67+0,03 

* 

 

0,67+0,02 

* 

β-гидроксибу- 

тират, мкмоль/л 

81+5,0 99+9,1 105+6,3 

* 

113+10,3 

* 

АсАТ, МЕ/л 212+15,0 239+8,2 242+8,1 

 

312+22,4 

*^″ 

АлАТ, МЕ/л 93,7+8,8 96,0+6,7 98,1+8,9 102,7+5,8 

 Примечание. * - р<0,05 по сравнению с группой интактной; ^ - р<0,05 - 

группой контрольной; ″ - р<0,05 - группой оптимальных нагрузок. 

 

У крыс, подвергавшихся принудительному плаванию с грузом в режиме 

интенсивных нагрузок, возрастает интенсивность анаэробного гликолиза, что 

прослеживается по увеличению в крови содержания молочной кислоты на 
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83,5% и 33,3% по сравнению с данным показателем у интактных и 

контрольных животных (Р<0,001) и 31,1% - с группой крыс, плававших в 

режиме оптимальных нагрузок (Р=0,003). 

В условиях интенсивных нагрузок происходит торможение процессов 

превращения пирувата в оксалоацетат. Содержание пировиноградной 

кислоты в крови крыс группы интенсивных нагрузок выше на 37,9% и 33,3% 

по сравнению с аналогичным показателем у интактных и контрольных 

животных соответственно (Р=0,001), а также на 17,6% - по сравнению с 

группой оптимальных нагрузок (Р<0,05). Это обусловлено, должно быть, 

снижением интенсивности процессов окисления пирувата в 

пируватдегидрогеназной реакции. Показатель концентрации пирувата тесно 

коррелирует с уровнем лактата в крови (r = 0,79; Р < 0,01). 

В условиях интенсивных нагрузок развивается дефицит углеводов. В 

крови животных, подвергавшихся плаванию в режиме интенсивных 

нагрузок, уровень глюкозы на 19,9% и 17,4% ниже по сравнению с данным 

параметром у интактных (Р=0,04) и контрольных (Р=0,04) крыс 

соответственно и на 14,1% - группы оптимальных нагрузок (Р=0,03). 

Вследствие несостоятельности реакций энергообразования, возникших 

в условиях интенсивной мышечной деятельности, происходит усиленное 

вовлечение в окислительный процесс белков и лиипдов. Это прослеживается 

по увеличению в крови животных, подвергавшихся интенсивным нагрузкам, 

концентрации свободных жирных кислот на 15,5% (Р=0,02) по отношению к 

аналогичному параметру у интактных крыс. Содержание мочевины в крови 

крыс, подвергавшихся интенсивным нагрузкам, превышает данный 

показатель у животных интактной группы на 25,5% (Р=0,02).  

При этом, несмотря на увеличение уровня свободных жирных кислот в 

крови, их окисление в тканях происходит с низкой степенью эффективности, 

что связано, должно быть, с торможением цикла трикарбоновых кислот, 

обусловленным дефицитом обеспечения его оксалоацетатом. 

Свидетельством этого является увеличение в крови крыс, подвергавшихся 
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интенсивным нагрузкам, β- гидроксибутирата на 39,5% по сравнению с 

данным показателем у интактных животных (Р=0,01). 

Увеличение содержания β- гидроксибутирата и лактата приводит, по-

видимому, к развитию ацидоза, следствием которого является катаболизм 

пуриновых мононуклеотидов до мочевой кислоты. Содержание последней в 

крови животных группы интенсивных нагрузок выше значения аналогичного 

параметра у крыс групп интактной, контрольной и оптимальных нагрузок 

соответственно на 97,9 (Р<0,001), 89,6 (Р<0,001) и 43,3% (Р=0,01).  

Описанные метаболические перестройки в миокарде крыс группы 

интенсивных нагрузок приводят к нарушению целостности клеток сердечной 

мышцы, о чем свидетельствует статистически значимое увеличение в их 

крови активности фермента АсАТ на 47,2%, 30,5% и 28,9% в сравнении с 

данным показателем у животных интактной (Р=0,003), контрольной 

(Р=0,002) групп и подвергавшихся оптимальным нагрузкам (Р=0,007) 

соответственно. Показатель активности АсАТ у крыс тесно коррелирует с 

содержанием в их крови мочевой кислоты (r=0,51; Р<0,05). 

Таким образом, утомление, вызванное интенсивными физическими 

нагрузками, сопровождается интенсификацией анаэробного гликолиза, 

дефицитом глюкозы и как следствие – чрезмерным повышением лактата и 

кетонемией, инициирующих усиленный катаболизм пуринов до урата.  

 

3.2. Изменение состояния антиоксидантной системы в 

эритроцитах, сердце и печени крыс при физических нагрузках  

 

В современной литературе отсутствуют интегрированные данные об 

изменении состояния АОС и интенсивности процессов ПОЛ при утомлении, 

вызванном физическими нагрузками. Данная глава раскрывает особенности 

изменения показателей, отражающих функционирование АОС и состояние 

процессов ПОЛ в эритроцитах крыс при физическом утомлении. 
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В условиях оптимальных нагрузок генерирование ксантиноксидазой 

АФК протекает с небольшой интенсивностью, об этом свидетельствует 

отсутствие статистически значимых отклонений показателей, 

характеризующих состояние антиоксидантной системы в эритроцитах крыс 

этой группы от значений у животных интактной и контрольной групп. 

Исключение составляет снижение активности каталазы в эритроцитах на 

63,2% (Р=0,001) в сравнении с данным показателем у интактных животных. 

Катаболизм пуринов у крыс группы интенсивных нагрузок сопряжен, 

по-видимому, с чрезмерным образованием в ксантиноксидазной реакции 

АФК, приводящих к усилению процессов ПОЛ в эритроцитах. Это 

усиливается снижением функциональной активности системы 

антиперекисной защиты. Активность фермента СОД в эритроцитах 

животных группы интенсивных нагрузок ниже в сравнении с данным 

показателем у крыс групп интактной, контрольной и оптимальных нагрузок 

соответственно на 31,6 (Р=0,001), 30,5 (Р=0,001) и 20,8% (Р=0,004; таблица 

2). Показатель СОД в эритроцитах крыс группы интенсивных нагрузок имеет 

отрицательную корреляционную связь с уровнем урата в крови этих 

животных (rs = - 0,43; Р<0,05). 

Образующаяся под влиянием СОД перекись водорода обезвреживается 

недостаточно вследствие снижения активности каталазы, которая в 

эритроцитах животных группы интенсивных нагрузок ниже, чем 

аналогичный показатель у крыс интактной группы на 71,0% (Р=0,001), а 

оптимальных нагрузок - на 21,3% (Р=0,05). Уровень МДА в эритроцитах 

животных группы интенсивных нагрузок выше аналогичного параметра у 

крыс групп интактной, контрольной и оптимальных нагрузок на 22,3% 

(Р=0,003), 18,8% (Р=0,001) и 14,3% (Р=0,02) соответственно (рисунок 4). 
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Таблица 2 – Показатели антиоксидантной защиты в эритроцитах крыс, М+m  

Показатели Группы крыс 

Интактные Контрольные Оптимальные 

нагрузки 

Интенсивные 

нагрузки 

Супероксиддисмута-

за, Ед/мл 

1055+40,4 1039+53,1 912+43,0 

 

722+36,2 

*^″ 

Каталаза, мкЕД/мл 75,2+7,7 22,6+2,1 

* 

27,7+2,5 

* 

21,8+2,9 

*″ 

Глутатион, ммоль/л 1,03+0,02 1,01+0,02 1,02+0,04 0,88+0,04 

*^″ 

Глутатионпероксида-

за, МЕ/мл 

292+14,0 268+15,3 

 

257+11,1 

 

223+7,0 

*^″ 

Глутатионредуктаза, 

МЕ/мл 

0,52+0,01 0,48+0,02 

 

0,48+0,02 

 

0,33+0,05 

*^″ 

Примечание. * - р<0,05 по сравнению с интактной группой; ^ - р<0,05 - 

контрольной группой; ″ - р<0,05 - группой оптимальных нагрузок. 

 

В реакции обезвреживания активных кислородных метаболитов, 

образовавшихся вследствие интенсификации процессов СРО, как известно, 

участвует G-SH. Происходящее в условиях интенсивных физических 

нагрузок повышенное расходование данного трипептида в 

глутатионпероксидазной реакции способствует снижению его количества.  

В эритроцитах животных, подвергавшихся интенсивным нагрузкам, 

содержание G-SH снижается на 14,6%, 12,9% и 13,7% по сравнению с 

уровнем этого показателя у крыс групп интактной (Р=0,01), контрольной 

(Р=0,01) и оптимальных нагрузок (Р=0,04) соответственно.  
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Примечание. * - р<0,05 по сравнению с интактной группой; ^ - р<0,05 - 

контрольной группой; ″ - р<0,05 - группой оптимальных нагрузок. 

Рисунок 4. - Содержание малонового диальдегида в эритроцитах крыс 

 

Низкое содержание G-SH в эритроцитах крыс группы интенсивных 

нагрузок связано, вероятно, со снижением активности глутатионзависимых 

ферментов - ГлПО и ГлР. Так, в эритроцитах животных группы интенсивных 

нагрузок активность ГлПО ниже на 23,6%; 16,8% и 13,2% относительно 

аналогичного показателя у крыс групп интактной (Р=0,002), контрольной 

(Р=0,04) и оптимальных нагрузок (Р=0,03) соответственно; а ГлР - на 36,5 

(Р=0,001); 31,3 (Р=0,02) и 31,3% (Р=0,02) относительно показателя 

активности данного энзима в эритроцитах крыс вышеуказанных групп 

соответственно. Между показателями ГлПО и ГлР имеется высокая 

положительная корреляция (rs = 0,55; Р<0,05) 

Параллельно, вероятно, происходит торможение генерации в 

пентозном цикле НАДФН2, образование которого необходимо для 

эффективного функционирования фермента ГлР. Последнее обусловлено, 

должно быть, снижением в эритроцитах животных группы интенсивных 

нагрузок Г-6-ФДГ. Она на 57,2%, 56,3% и 53,1% ниже в сравнении с 

аналогичными значениями в группах крыс интактной (Р=0,002), контрольной 

(Р=0,003) и оптимальных нагрузок (Р=0,004) соответственно. На рисунке 5 
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представлено изменение активности Г-6-ФДГ у крыс, подвергавшихся 

принудительному плаванию по отношению к интактным животным. 

 

Примечание. * - р<0,05 по сравнению с интактной группой; ^ - р<0,05 - 

контрольной группой; ″ - р<0,05 - группой оптимальных нагрузок. 

Рисунок 5 – Активность глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы в эритроцитах 

крыс, подвергавшихся принудительному плаванию с грузом (%, по 

отношению к показателю интактных животных). 

 

Известно, что функционирование организма во время интенсивных 

физических нагрузок обеспечивается адаптацией к ним жизненно-важных 

систем и органов. Поскольку работоспособность организма и поддержание 

его функциональной готовности во время физических нагрузок во многом 

определяются деятельностью сердечно-сосудистой системы [58], 

представляет интерес изучить особенности функционирования АОС и 

интенсивности процессов ПОЛ в сердце крыс при физическом утомлении. 

Несмотря на значительное повышение лактата и мочевой кислоты в 

условиях оптимальных нагрузок в сердце не происходит чрезмерной 

выработки АФК и сопряженной с нею липопероксидации мембран, а 

снижение активности ферментов АОС статистически незначимо.  

Интенсификация катаболизма пуринов у животных, подвергавшихся 

интенсивным нагрузкам, обусловлена, по всей видимости, усиленным 
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образованием ксантиноксидазой АФК, следствием генерации которых 

является липопероксидация ненасыщенных жирных кислот фосфолипидов 

мембран кардиомиоцитов. Свидетельством этого является повышение 

содержания в ткани сердца этих крыс МДА, оно на 41,2% выше 

аналогичного показателя у животных интактной группы (Р=0,03). 

 

Таблица 3 – Показатели системы антиоксидантной защиты и содержание 

малонового диальдегида в сердце крыс, подвергавшихся физическим 

нагрузкам, М+m 

Показатели Группы крыс 

Интактные Контрольные Оптималь-

ные нагрузки 

Интенсивные 

нагрузки 

Супероксиддисмутаза, 

Ед СОД/ мг белка 

19,5+1,91 18,4+1,54 17,0+1,20 

 

13,3+1,10 

* ^ ″ 

Каталаза, мкЕД/мг 

белка 

1,16+0,06 1,44+0,17 1,38+0,46 0,93+0,12 

^ 

Малоновый 

диальдегид,  

мкмоль/мг белка 

7,21+0,96 8,83+1,41 9,34+0,26 10,18+0,42 

* 

Глутатионпероксидаза, 

МЕ/мг белка 

0,95+0,05 0,89+0,05 0,82+0,06 0,65+0,04 

* ^ ″ 

 Примечание. * - р<0,05 по сравнению с интактной группой; ^ - р<0,05 - с 

контрольной группой; ″ - р<0,05 - с группой оптимальных нагрузок. 

 

В повышении интенсивности процессов ПОЛ в ткани сердца крыс при 

физических нагрузках имеет значение снижение активности антиперекисной 

системы защиты. Так, активность фермента СОД в сердце животных, 

подвергавшихся интенсивным нагрузкам на 31,8%, 27,7% и 21,8% ниже по 

сравнению с уровнем этого показателя у интактных (Р=0,02), контрольных 

(Р=0,02) животных и подвергавшихся оптимальным нагрузкам (Р=0,03),   

соответственно. Образующаяся в результате супероксиддисмутазной реакции 
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перекись водорода обезвреживается с низкой степенью эффективности из-за 

торможения каталазы, активность ее в сердце животных группы 

интенсивных нагрузок на 35,4% ниже в сравнении с данным параметром у 

крыс группы контроля (Р=0,04). 

Параллельно со снижением активности СОД и каталазы отмечается 

торможение ферментов обмена глутатиона. Так, активность фермента ГлПО 

в сердце крыс, подвергавшихся интенсивным нагрузкам, снижается по 

сравнению с аналогичным показателем у животных групп интактной, 

контрольной и оптимальных нагрузок соответственно на 32,0 (Р=0,001), 27,0 

(Р=0,004) и 20,8% (Р=0,04). Уровень урата в плазме крови крыс группы 

интенсивных нагрузок коррелирует с уровнем ГлПО в сердце (r=-0,52; 

Р<0,05). Это свидетельствует о взаимосвязи интенсификации этих процессов. 

Функционирование данного энзима лимитируется снижением в ткани сердца 

животных группы интенсивных нагрузок уровня G-SH на 33,8%, 31,4%  и 

21,2%  в сравнении с данным показателем у крыс групп интактной (Р<0,05), 

контрольной (Р=0,02) и оптимальных нагрузок (Р=0,03), соответственно 

(рисунок 6). 

Снижение содержания G-SH в ткани сердца крыс обусловлено, 

вероятно, чрезмерным вовлечением этого трипептида в реакции 

антиперекисной и антирадикальной защиты. Также развившийся дефицит G-

SH может быть обусловлен снижением эффективности процессов 

восстановления образующегося глутатиондисульфида. Активность 

глутатионзависимой ГлР, катализирующей реакцию восстановления G-SH, в 

ткани сердца животных группы интенсивных нагрузок ниже на 18,9%, 15,8% 

и 13,7% в сравнении с данным показателем у крыс групп интактной 

(Р=0,001), контрольной (Р=0,02) и оптимальных нагрузок (Р=0,02) 

соответственно (рисунок 7).  
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Примечание. * - p<0,05 по сравнению с интактной группой; ^ - р<0,05 - 

контрольной группой; ″ - р<0,05 - группой оптимальных нагрузок. 

Рисунок 6 – Содержание глутатиона в сердце крыс, подвергавшихся 

физическим нагрузкам. 

 

 

Примечание. * - p<0,05 по сравнению с интактной группой;  

^ - р<0,05 - контрольной группой; ″ - р<0,05 - группой оптимальных нагрузок. 

Рисунок 7 – Активность глутатионредуктазы в сердце крыс, подвергавшихся 

физическим нагрузкам. 

 

Недостаточно эффективное восстановление глутатиондисульфида 

обусловлено, должно быть, сниженной генерацией НАДФ·H2, в связи с 

торможением активности Г-6-ФДГ - ведущего фермента функционирования 
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пентозного цикла. В ткани сердца животных группы интенсивных нагрузок 

она на 45,2 (Р=0,003), 39,6 (Р=0,04) и 32,6% (Р<0,05) уменьшена по 

сравнению с аналогичным параметром у животных групп интактной, 

контрольной и оптимальных нагрузок, соответственно (рисунок 8). 

 

Примечание. * - p<0,05 по сравнению с интактной группой;  

^ - р<0,05 - контрольной группой; ″ - р<0,05 - группой оптимальных нагрузок. 

Рисунок 8 – Активность глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы в сердце крыс, 

подвергавшихся физическим нагрузкам. 

 

Метаболические изменения, развивающиеся при физическом 

утомлении в печени до конца не изучены, что ограничивает возможности их 

коррекции. В связи с этим представляет интерес изучение изменения 

состояния АОС в печени подопытных крыс, подвергнутых принудительному 

плаванию. 

Отсутствие повышения лактата и увеличения содержания в крови β- 

гидроксибутирата у контрольных животных предотвращает катаболизм 

пуринов до мочевой кислоты и сопряженную с этим интенсификацию 

продукции ксантиноксидазой АФК в печени. Поэтому в ткани печени этих 

животных исследуемые показатели состояния АОС не имеют статистически 

значимых отличий в сравнении с группой интактных крыс.  
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Более выраженное повышение мочевой кислоты у крыс группы 

оптимальных нагрузок свидетельствует об интенсификации 

ксантиноксидазной реакции. Следствием этого является компенсаторное 

повышение активности СОД - фермента антирадикальной защиты. Она на 

32,4% выше в сравнении с данным показателем у животных интактной 

группы (Р=0,001). В связи с возникшей необходимостью более эффективной 

инактивации образующихся в печени активных кислородных метаболитов 

происходит повышение активности ГлПО. У животных группы оптимальных 

нагрузок она на 12,7% и 10,2% выше аналогичного показателя в печени 

интактных (Р=0,01) и контрольных (Р=0,03) крыс соответственно (таблица 4). 

 

Таблица 4 – Показатели антиоксидантной системы и содержание малонового 

диальдегида в печени крыс 

Показатели Группы крыс 

Интактные Контрольные Оптимальные 

нагрузки 

Интенсивные 

нагрузки 

Супероксиддисмутаза, 

Ед / мг белка 

29,6+1,41 33,5+1,35 39,2+1,73 

* 

31,9+1,43 

″ 

Каталаза,  

мкЕД/мг белка 

0,44+0,03 0,38+0,05 0,41+0,02 0,35+0,01 

*″ 

Малоновый 

диальдегид, мкмоль/мг 

белка 

2,65+0,11 2,76+0,21 3,08+0,33 3,65+0,27 

*^ 

Глутатионпероксидаза, 

МЕ/мг белка 

2,59+0,06 2,65+0,09 2,92+0,07 

*^ 

2,50+0,08 

″ 

Примечание. * - р<0,05 по сравнению с интактной группой;  

^ - р<0,05 - контрольной группой; ″ - р<0,05 - группой оптимальных нагрузок. 

 

Значительное повышение активности ГлПО обуславливает вовлечение 

G-SH в реакции инактивации перекисных соединений. Однако значительного 
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снижения данного трипептида в ткани печени животных группы 

оптимальных нагрузок не отмечается (рисунок 9).  

 

Примечание. * - p<0,05 по сравнению с интактной группой; ^ - р<0,05 по 

сравнению с контрольной группой. 

Рисунок 9 – Содержание глутатиона в печени крыс, подвергавшихся 

физическим нагрузкам. 

 

 Поддержанию достаточного уровня G-SH в печени крыс, 

подвергавшихся оптимальным нагрузкам, способствует эффективное 

восстановление в глутатионредуктазной реакции глутатиондисульфида. В 

ткани печени этих животных активность ГлР выше на 19,1 (Р=0,01) и 15,9% 

(Р=0,02) по сравнению с аналогичным показателем у интактных и 

контрольных животных соответственно, рисунок 10).  

Чрезмерное закисление тканей лактатом и кетоновыми телами у крыс 

группы интенсивных нагрузок приводит к активации ксантиноксидазной 

реакции, что подтверждается статистически значимым повышением в крови 

уровня мочевой кислоты. Известно, что вследствие повышения активности 

ксантиноксидазы усиливается генерация АФК, как-то супероксидных 

радикалов и перекиси водорода, вызывающих липопероксидацию 

ненасыщенных жирных кислот фосфолипидов мембран [273]. Об этом 

свидетельствует увеличение содержания в ткани печени животных группы 
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интенсивных нагрузок МДА на 37,7%, 32,2% и 18,5% по сравнению с 

аналогичным показателем у животных групп интактной (Р=0,02), 

контрольной (Р=0,04) и оптимальных нагрузок соответственно. Показатель 

содержания МДА в печени имеет сильную корреляционную взаимосвязь с 

активностью Г-6-ФДГ (rs = - 0,69; Р<0,05) и АсАТ (rs = 0,65; Р<0,05) в крови 

крыс. 

 

Примечание. * - p<0,05 по сравнению с интактной группой;  

^ - р<0,05 - контрольной группой; ″ - р<0,05 - группой оптимальных нагрузок. 

Рисунок 10 – Активность глутатионредуктазы в печени крыс, 

подвергавшихся физическим нагрузкам. 

 

Интенсификации процессов ПОЛ в печени животных группы 

интенсивных нагрузок способствует снижение активности фермента 

антирадикальной защиты СОД на 18,6% в сравнении с данным параметром у 

крыс, подвергавшихся оптимальным нагрузкам (Р=0,01). Недостаточное 

обезвреживание перекиси водорода обусловлено снижением активности 

каталазы на 20,5% и 14,6% в сравнении с этим показателем у интактных крыс 

(Р=0,02)  и испытывающих оптимальные нагрузки (Р=0,02), соответственно 

(таблица 4). 

Повреждение клеток печени обусловлено также недостаточным 

обезвреживанием продуктов ПОЛ вследствие снижения уровня G-SH. 
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Содержание последнего в печени животных, подвергавшихся интенсивным 

нагрузкам, снижено на 22,3% и 15,3% в сравнении с данным показателем у 

крыс интактной (Р=0,01) и контрольной (Р=0,04) групп,  соответственно. 

Содержание G-SH в печени крыс группы интенсивных нагрузок 

отрицательно коррелирует с уровнем мочевой кислоты в их крови (rs = - 0,64; 

Р<0,05). Дефицит данного трипептида может быть связан как с усиленным 

вовлечением его в реакции инактивации АФК и гидроперекисей липидов, так 

и с низкой эффективностью процессов восстановления глутатиондисульфида. 

Последнее может быть обусловлено снижением в ткани печени животных, 

подвергавшихся интенсивным нагрузкам активности ГлР. Она на 16,7 % 

ниже по сравнению с аналогичным показателем у животных, испытывающих 

оптимальные нагрузки (Р=0,02). Активность ГлПО в печени крыс группы 

интенсивных нагрузок на 14,4% ниже, чем аналогичный показатель в группе 

крыс, подвергавшихся оптимальным нагрузкам (Р<0,01).  

Торможение функции ГлР может быть обусловлено возникшим 

дефицитом НАДФН2,  генерируемым в пентозном цикле. Активность 

ключевого фермента его окислительной ветви Г-6-ФДГ в ткани печени 

животных группы интенсивных нагрузок на 27,7% (Р=0,02) ниже в сравнении 

с контролем (рисунок 11). 

Таким образом, пусковым механизмом метаболических сдвигов, 

возникших у крыс при утомлении, вызванном интенсивными физическими 

нагрузками, является развившийся вследствие повышения лактата и 

кетонемии значительный катаболизм пуринов. Это сопровождается 

чрезмерной генерацией ксантиноксидазой АФК, истощающих ферменты 

АОС и фонд G-SH, а также интенсификацией ПОЛ, что приводит к 

повреждению мембранных структур эритроцитов, клеток сердца и печени. 

Данные метаболические перестройки усугубляются торможением реакций 

пентозного цикла, что подтверждается снижением активности его ключевого 

фермента – Г-6-ФДГ. Все вышеизложенное свидетельствует об актуальности 
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поиска средств, предотвращающих данные  метаболические сдвиги при 

утомлении, возникшем вследствие интенсивных физических нагрузок. 

 

 
Примечание. ^ - р<0,05 по сравнению с контрольной группой. 

Рисунок 11 – Активность глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы в печени крыс, 

подвергавшихся физическим нагрузкам.  

 

3.3. Оценка показателей физической работоспособности и индекса 

напряжения у крыс 

 

В конце первой недели эксперимента крысы групп оптимальных и 

интенсивных нагрузок не отличались по показателям времени плавания 

(4,81±0,65 и 4,72±0,71 мин соответственно) и количества выпрыгиваний 

(3,78±0,57 и 3,50±0,50 соответственно). В течение следующих двух недель 

эксперимента показатели времени плавания возрастают в обеих группах 

крыс, плавающих с грузом, однако статистически значимых отличий между 

ними не отмечается. В группе крыс оптимальных нагрузок в конце третьей 

недели эксперимента время плавания составляет 5,72±0,68 мин, а количество 

выпрыгиваний – 3,23±0,45. В группе интенсивных нагрузок эти показатели 

составляют соответственно 5,26±0,54 мин и 3,17±0,48 выпрыгиваний. 

Увеличение времени плавания крыс вышеупомянутых групп в конце третьей 

                                ^ 

0 

0,005 

0,01 

0,015 

0,02 

0,025 

Интактные Контрольные Оптимальные 
нагрузки 

Интенсивные  
нагрузки 

Группы крыс 

МЕ/мг белка 



82 

 

недели эксперимента указывает на удовлетворительную адаптацию 

животных к предложенной физической нагрузке. 

В конце четвертой недели эксперимента время плавания в группе крыс, 

подвергавшихся оптимальным нагрузкам, продолжает увеличиваться и 

составляет 8,11±0,82 мин, так же возрастает показатель количества 

выпрыгиваний – 3,67±0,53. В группе животных интенсивных нагрузок эти 

показатели снижаются и составляют соответственно 3,30±0,47 мин (на 59,3% 

меньше, чем у крыс группы оптимальных нагрузок, Р<0,001) и 1,89±0,28 

выпрыгиваний (на 48,5% меньше, чем у крыс группы оптимальных нагрузок, 

Р=0,09). Очевидно, что увеличение интенсивности режима плавания на 

четвертой неделе эксперимента приводит к возникновению утомления у крыс 

группы интенсивных нагрузок. 

В конце пятой недели эксперимента показатели работоспособности 

крыс группы интенсивных нагрузок статистически значимо отличаются от 

таковых у животных группы оптимальных нагрузок. Так, у крыс последней 

из упомянутых групп время плавания продолжает увеличиваться и 

составляет 8,63±0,96 мин, а у животных с интенсивным режимом нагрузки 

снижается – 2,95±0,27 мин. Такая же тенденция отмечается и в отношении 

количества выпрыгиваний. У крыс группы оптимальных нагрузок этот 

показатель составляет - 4,27±0,47 выпрыгиваний, а в группе интенсивных 

нагрузок – 1,80±0,33. Снижение показателей физической работоспособности 

у крыс, испытывающих интенсивные нагрузки, является свидетельством 

развития у них утомления.  

Вместе с тем, следует отметить, что у крыс группы оптимальных 

нагрузок в конце пятой недели эксперимента имеет место некоторое 

напряжение адаптационных процессов в миокарде, о чем свидетельствует 

увеличение у них показателя индекса напряжения, регистрируемого до 

погружения в воду на 22,4% в сравнении с животными интактной группы 

(Р>0,05). После плавания индекс напряжения у крыс группы оптимальных 

нагрузок не имеет статистически значимого отличия от значения данного 
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параметра у контрольных животных. При анализе ритма сердца  у крыс 

группы интенсивных нагрузок нами отмечено более значительное 

повышение индекса напряжения в конце пятой недели эксперимента по 

сравнению с животными других экспериментальных групп (таблица 5).  

Так, до погружения в воду данный параметр повышен на 97,7%, 81,7%  

и 61,5% в сравнении с аналогичным показателем у животных групп 

интактной (Р<0,001), контрольной (Р<0,001) и оптимальных нагрузок 

(Р<0,001), соответственно. После принудительного плавания он на 69,5% и  

54,4% выше аналогичных показателей у контрольных крыс (Р<0,001) и 

испытывающих оптимальные нагрузки (Р<0,001), соответственно. 

 

Таблица 5 – Показатели индекса напряжения у крыс интактных и 

подвергавшихся физическим нагрузкам 

Показатели Группы крыс 

Интактные Контрольные Оптимальные 

нагрузки 

Интенсивные 

нагрузки 

Индекс 

напряжения до 

плавания, у.е. 

79,4+3,1 86,4+3,5 97,2+4,7 

 

157+4,2 

* ^ ″ 

Индекс 

напряжения 

после плавания, 

у.е. 

 

- 

 

154+6,3 

 

169+6,0 

 

 

261+9,1 

^ ″ 

Примечание. * - p<0,05 по сравнению с интактной группой;  

^ - р<0,05 - контрольной группой; ″ - р<0,05 - группой оптимальных нагрузок. 

 

Вышеизложенные результаты позволяют сделать вывод, что 

увеличение интенсивности физических нагрузок приводит к снижению 

функциональной активности системы антиоксидантной защиты. 
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3.4. Влияние рибозы на биохимические показатели крови и 

функционирование антиоксидантной системы в эритроцитах, 

сердце и печени крыс 

 

Из приведенных в предыдущей главе данных следует, что интенсивная 

мышечная деятельность сопровождается значительной интенсификацией 

реакций анаэробного гликолиза, что приводит к чрезмерному увеличению 

уровня лактата. В условиях развивившегося лакто- и кетоацидоза происходит 

интенсивный катаболизм пуриновых мононуклеотидов до мочевой кислоты. 

При этом, очевидно, тормозится реутилизация гипоксантина в АМФ. 

Поскольку увеличение уровня гипоксантина представляет опасность из-за 

последующего окисления этого вещества до мочевой кислоты, сопряженного 

с усиленной генерацией АФК, оказывающих повреждающий эффект на 

органы и ткани, представляет интерес предотвращение данного 

метаболического сдвига путем введения веществ, повышающих 

эффективность реутилизации гипоксантина в АМФ, в частности, рибозы. 

Последняя способна фосфорилироваться в рибозо-5-фосфат в результате 

реакции, катализируемой рибокиназой [83, 238]. Рибозо-5-фосфат 

включается в процессы реутилизации гипоксантина в АМФ.  

В проведенном исследовании установлено, что введенная рибоза 

предотвращает развитие дефицита углеводов в крови, частично превращаясь 

в них в ходе пентозного цикла. Концентрация глюкозы в крови животных, 

которым вводилась рибоза увеличена на 30,3% (Р=0,02) в сравнении с 

значением этого показателя у крыс, испытывающих интенсивные нагрузки 

без введения этого данного моносахарида. При этом рибоза не влияет на 

другие стороны метаболизма глюкозы, в частности, на превращение в нее 

аминокислот и вовлечение в процессы окисления липидов. Об этом 

свидетельствует отсутствие статистически значимых различий в 

концентрации мочевины, свободных жирных кислот и β-гидроксибутирата в 
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крови крыс групп интенсивных нагрузок без введения рибозы и получавших 

этот моносахарид (таблица 6).  

Введенная рибоза снижает интенсивность анаэробного гликолиза. На 

это указывает более низкая концентрация лактата и пировиноградной 

кислоты в крови животных получавших рибозу в условиях интенсивных 

физических нагрузок. Так, содержание лактата и пирувата в крови этих крыс 

ниже на 34,7% (Р<0,001) и 22,5% (Р=0,001) соответственно в сравнении с 

значениями этих показателей у животных группы интенсивных нагрузок, 

которым этот моносахарид не вводился. Этот эффект осуществляется, 

вероятно, через уменьшение рибозой повреждения митохондрий АФК. 

Источником последних в тканях крыс группы интенсивных нагрузок может 

быть ксантиноксидаза, активированная гипоксантином, генерируемым из 

пуриновых мононуклеотидов. Введенная рибоза, превращаясь в рибозо-5-

фосфат и фосфорибозилдифосфат, способствует более эффективной 

реутилизации гипоксантина в АМФ. В результате предотвращается 

усиленное окисление гипоксантина до мочевой кислоты [84]. Уровень 

мочевой кислоты у животных, подвергавшихся введению рибозы на 31,1% 

ниже в сравнении с крысами, принудительно плававшими в режиме 

интенсивных нагрузок без введения данного моносахарида (Р=0,02). 

Введение рибозы предотвращает повышение в крови активности АсАТ. 

Она на 16,0% ниже по сравнению с этим показателем у крыс группы 

интенсивных нагрузок без введения рибозы (Р<0,05). Это указывает на 

стабилизацию этим веществом мембран клеток сердца.  

Под влиянием рибозы происходит повышение активности ферментов 

антирадикальной защиты в эритроцитах крыс - СОД и ГлПО на 14,4% 

(Р=0,04) и 26,9% (Р=0,02) соответственно по сравнению с аналогичными 

показателями у животных группы интенсивных нагрузок (таблица 7). 
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Таблица 6 – Влияние рибозы на биохимические показатели крови крыс, 

подвергавшихся интенсивным физическим нагрузкам, М+m 

Показатели Группы крыс 

Интактные Интенсивные 

нагрузки 

Интенсивные 

нагрузки+рибоза 

Глюкоза, ммоль/л 8,04+0,60 6,44+0,35 

*  

8,39+0,42 

# 

Молочная кислота, 

ммоль/л 

5,95+0,32 10,92+0,45 

* 

7,13+0,63 

# 

Пировиноградная 

кислота, ммоль/л 

0,29+0,01 0,40+0,02 

* 

0,31+0,01 

# 

Мочевая кислота, 

мкмоль/л 

75,9+6,2 150,2+16,4 

* 

103,5+8,8 

# 

Мочевина, 

ммоль/л 

5,34+0,25 6,70+0,43 

* 

5,91+0,31 

Свободные 

жирные кислоты, 

ммоль/л 

 

0,58+0,02 

 

0,67+0,02 

* 

 

0,67+0,04 

 

β-гидроксибу- 

тират, мкмоль/л 

81+5,0 113+10,3 

* 

100+6,1 

 

АсАТ, МЕ/л 212+15,0 312+22,4 

* 

262+10,2 

# 

АлАТ, МЕ/л 93,7+8,8 102,7+5,8 95,6+7,4 

Примечание. * - p<0,05 по сравнению с интактной группой; #- р<0,05 по 

сравнению с группой интенсивных нагрузок. 

 

 



87 

 

Таблица 7 – Влияние рибозы на показатели антиоксидантной защиты в 

эритроцитах крыс, М+m 

Показатели Группы крыс 

Интактные Интенсивные 

нагрузки 

Интенсивные 

нагрузки+рибоза 
Супероксиддисмутаза, 

Ед/мл 

1055+40,4 722+36,2 

* 

826+24,1 

* # 

Каталаза, мкЕД/мл 75,2+7,7 21,8+2,9 

* 

33,9+3,8 

*# 

Глутатион, ммоль/л 1,03+0,02 0,88+0,04 

* 

0,99+0,02  

# 

Глутатионпероксидаза, 

МЕ/мл 

292+14,0 223+7,0 

* 

283+17,3 

# 

Глутатионредуктаза, 

МЕ/мл 

0,52+0,01 0,33+0,05 

* 

0,50+0,03  

# 

Примечание. * - p<0,05 по сравнению с интактной группой; # - р<0,05 по 

сравнению с группой интенсивных нагрузок. 

 

Предотвращение катаболизма пуринов, происходящее на фоне 

введенной рибозы, уменьшает интенсивность ПОЛ мембран эритроцитов. На 

это указывает снижение в этих клетках содержания МДА на 15,5% (Р=0,004; 

рисунок 12) и увеличение уровня глутатиона на 12,5% (Р=0,03) относительно 

аналогичных показателей у крыс группы интенсивных нагрузок без введения 

рибозы. Восполнению содержания этого трипептида способствует, должно 

быть, достаточно эффективное восстановление глутатиондисульфида, 

генерируемого в глутатионредуктазной реакции. Активность ГлР в 

эритроцитах животных на фоне введенной рибозы на 51,5% (Р=0,01) выше в 

сравнении с крысами группы интенсивных нагрузок, не получавшими 

данного моносахарида. 
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Примечание. * - p<0,05 по сравнению с интактной группой; # - р<0,05 по 

сравнению с группой интенсивных нагрузок. 

Рисунок 12 – Влияние рибозы на содержание малонового диальдегида в 

эритроцитах крыс. 

 

Уменьшению степени липопероксидации мембран эритроцитов под 

влиянием рибозы способствует также отсутствие снижения активности 

ферментов антиоксидантной защиты, обезвреживающих АФК и перекисные 

соединения. Активность каталазы в эритроцитах животных на фоне  

введенной рибозы на 55,5% выше в сравнении с значением данного 

показателя у крыс группы интенсивных нагрузок (Р=0,01).  

Поступившая в организм крыс рибоза, фосфорилируясь в рибозо-5-

фосфат, включается в реакции пентозного цикла. Активность Г-6-ФДГ в 

эритроцитах этих животных на 87,1% (Р<0,05) выше в сравнении с данным 

параметром в группе крыс, подвергавшихся интенсивным нагрузкам без 

введения рибозы. Это позволяет обеспечить более эффективную генерацию 

НАДФ·Н2, необходимого для восстановления глутатиондисульфида в 

глутатионредуктазной реакции. Изменение активности Г-6-ФДГ в 

эритроцитах крыс, получавших рибозу, по сравнению с данным показателем 

у интактных животных показано на рисунке 13. 
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Примечание. * - p<0,05 по сравнению с интактной группой; # - р<0,05 по 

сравнению с группой интенсивных нагрузок. 

Рисунок 13 – Влияние рибозы на активность глюкозо-6-

фосфатдегидрогеназы в эритроцитах крыс, подвергавшихся 

принудительному плаванию с грузом (%, по отношению к показателю 

интактных животных). 

  

Известно, что при гипоксических состояниях интенсифицируется 

распад АТФ до АМФ, катаболизм которой приводит к образованию инозина, 

превращающегося затем в гипоксантин [356]. Последний может 

реутилизироваться через образование инозинмонофосфата в АМФ. Для 

эффективного протекания процесса реутилизации гипоксантина нужен 

фосфорибозилдифосфат, генерируемый из рибозо-5-фосфата. Синтез 

последнего происходит в пентозном цикле [83]. В условиях физического 

утомления происходит торможение реакций пентозного цикла вследствие 

недостаточной обеспеченности кардиомиоцитов глюкозой и снижения 

активности Г-6-ФДГ. Очевидно, что последнее приводит к развитию 

дефицита фосфорибозилдифосфата, и как следствие – нарушению процессов 

реутилизации гипоксантина. В этих условиях гипоксантин окисляется в 

ксантиноксидазной реакции до мочевой кислоты. Параллельно, вследствие 

повышения активности ксантиноксидазы, происходит генерирование АФК 
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[107]. Учитывая вышеописанные метаболические изменения, в данном 

исследовании с целью более эффективного протекания реакций 

реутилизации гипоксантина предложено экзогенное введение рибозы. Рибоза 

способна метаболизироваться в рибозо-5-фосфат в реакции, катализируемой 

рибокиназой. Превращение рибозо-5-фосфата в фосфорибозилдифосфат 

будет способствовать восполнению инозинмонофосфата [106].  

Установлено, что под влиянием рибозы снижается интенсивность 

генерации ксантиноксидазой АФК и сопряженная с нею липопероксидация 

мембранных структур кардиомиоцитов. Об этом свидетельствует снижение 

содержания МДА в сердце крыс получавших рибозу (на 20,5% по сравнению 

с аналогичным показателем у крыс группы интенсивных нагрузок; Р=0,049). 

Торможение генерации АФК под влиянием рибозы способствует 

сохранности активности ферментов антиперекисной защиты СОД и каталазы. 

Активность этих энзимов в сердце крыс, получавших рибозу, превышает 

аналогичные показатели у животных группы интенсивных нагрузок на 15,0% 

и 43,0% соответственно (таблица 8).  

Снижению интенсивности процессов ПОЛ в сердце крыс под влиянием 

рибозы способствует сохранность активности ГлПО. В ткани сердца крыс, 

получавших этот моносахарид, она на 25,3% (Р=0,02) выше по сравнению с 

аналогичным показателем у животных группы интенсивных нагрузок. Это 

способствует восполнению уровня G-SH, содержание которого у крыс, 

получавших рибозу, на 36,4% (Р=0,02) выше, по сравнению с данным 

показателем у животных группы интенсивных нагрузок (рисунок 14). 

Отсутствие снижения уровня этого трипептида может быть связано с 

более эффективным восстановлением глутатиондисульфида за счет 

сохранности активности ГлР. В сердце крыс, получавших рибозу, последняя 

на 21,5% (Р=0,002) выше по сравнению с данным показателем у животных 

группы интенсивных нагрузок (рисунок 15). 
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Таблица 8 – Показатели, характеризующие антиоксидантную защиту и 

интенсивность процессов перекисного окисления липидов в сердце крыс на 

фоне введения рибозы, М+m 

Показатели Группы крыс 

Интактные Интенсивные 

нагрузки 

Интенсивные 

нагрузки+рибоза 

Супероксиддисмутаза,  

Ед/мг белка 

19,5+1,91 13,3+1,10 

* 

15,3+0,72 

 

Каталаза,  

мкЕД/мг белка 

1,16+0,06 0,93+0,12 

 

1,33+0,24 

Малоновый 

диальдегид,  

мкмоль/мг белка 

7,21+0,96 10,18+0,42  

* 

8,09+0,57 

# 

Глутатионпероксидаза, 

МЕ/мг белка 

0,95+0,05 

 

0,65+0,04 

* 

0,81+0,05 

# 

Примечание. * - p<0,05 по сравнению с интактной группой; # - р<0,05 по 

сравнению с группой интенсивных нагрузок. 

 

Это является одним из факторов, способствующих лучшей 

обеспеченности клеток сердца НАДФН2. Другим таким фактором является 

повышение под влиянием введенной рибозы активности Г-6-ФДГ в ткани 

сердца крыс (на 83,5% по сравнению с аналогичным показателем у животных 

группы интенсивных нагрузок; Р=0,03) (рисунок 16). 
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Примечание. * - p<0,05 по сравнению с интактной группой; # - р<0,05 по 

сравнению с группой крыс, подвергавшихся интенсивным нагрузкам. 

Рисунок 14 – Влияние рибозы на содержание глутатиона в сердце крыс. 

 

 

Примечание. * - p<0,05 по сравнению с интактной группой; # - р<0,05 по 

сравнению с группой крыс, подвергавшихся интенсивным нагрузкам. 

Рисунок 15 – Влияние рибозы на активность глутатионредуктазы в сердце 

крыс. 
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Примечание. * - p<0,05 по сравнению с интактной группой; # - р<0,05 по 

сравнению с группой крыс, подвергавшихся интенсивным нагрузкам. 

Рисунок 16 – Влияние рибозы на активность глюкозо-6-

фосфатдегидрогеназы в сердце крыс. 

 

Под влиянием экзогенной рибозы снижается, по-видимому, 

интенсивность генерации АФК и сопряженная с нею липопероксидация 

мембранных структур в клетках печени. Об уменьшении интенсивности 

последней свидетельствует снижение содержания МДА в печени крыс, 

получавших рибозу (на 37,5% по сравнению с аналогичным показателем у 

крыс группы интенсивных нагрузок, Р=0,04; таблица 9). 

По-видимому, происходящее под воздействием введенной рибозы 

уменьшение интенсивности продукции АФК предотвращает повреждающий 

эффект их на энзимы антирадикальной и антиперекисной защиты. 

Активность СОД в печени крыс, получавших рибозу, превышает значение 

аналогичного параметра у животных группы интенсивных нагрузок на 22,6% 

(Р<0,05).  

Введенная рибоза способствует лучшей сохранности в печени 

активности ГлПО, которая на 16,4% выше, чем у крыс, подвергавшихся 

интенсивным нагрузкам без введения этого моносахарида (Р<0,05). 

Вследствие этого увеличивается эффективность инактивации данным 
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энзимом перекисных соединений. Это предупреждает усиленное вовлечение 

в реакции обезвреживания G-SH и последующее развитие его дефицита. 

 

Таблица 9 – Влияние рибозы на показатели антиоксидантной защиты и 

содержание малонового диальдегида в печени крыс, М+m 

Показатели Группы крыс 

Интактные Интенсивные 

нагрузки 

Интенсивные 

нагрузки+рибоза 

Супероксиддисмутаза,  

Ед/мг белка 

29,6+1,41 31,9+1,43 

 

39,1+2,50 

* # 

Каталаза, мкЕД/мг 

белка 

0,44+0,03 0,35+0,01 

* 

0,44+0,06 

Малоновый диальдегид,  

мкмоль/мг белка 

2,65+0,11 3,65+0,27 

* 

2,28+0,37 

# 

Глутатионпероксидаза, 

МЕ/мг белка 

2,59+0,06 2,50+0,08 

 

2,91+0,15 

# 

Примечание. * - p<0,05 по сравнению с интактной группой; # - р<0,05 по 

сравнению с группой крыс, подвергавшихся интенсивным нагрузкам. 

 

В печени крыс, получавших рибозу, концентрация G-SH выше по 

сравнению с аналогичным показателем у животных группы интенсивных 

нагрузок на 25,4% (Р<0,05; рисунок 17). Возможно, это связано с более 

низкой скоростью расходования G-SH в глутатионпероксидазной реакции, 

либо с более высокой эффективностью восстановления 

глутатиондисульфида. Активность ГлР в печени крыс, получавших рибозу, 

превышает аналогичный показатель у животных группы интенсивных 

нагрузок на 17,9% (Р<0,05; рисунок 18). 

Повышению эффективности инактивации гидроперекисей липидов 

способствует лучшая обеспеченность тканей крыс, получавших рибозу, 

НАДФН2, обусловленная отсутствием торможения реакций пентозного 

цикла. 



95 

 

 

Примечание. Здесь и на рисунке 18: * - p<0,05 по сравнению с интактной 

группой; # - р<0,05 по сравнению с группой крыс, подвергавшихся 

интенсивным нагрузкам. 

Рисунок 17 – Влияние рибозы на содержание глутатиона в печени крыс. 

 

Наряду с сохранностью активности Г-6-ФДГ, последнему 

способствует, вероятно, и превращение введенной рибозы в глюкозо-6-

фосфат, вовлекаемый в дальнейшем в реакции восстановления НАДФ 

(рисунок 19). 

 

Рисунок 18 – Влияние рибозы на активность глутатионредуктазы в печени 

крыс. 
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Рисунок 19 – Влияние рибозы на активность глюкозо-6-

фосфатдегидрогеназы в печени крыс. 

 

Таким образом, введение экзогенной рибозы оказывает положительное 

влияние на окислительные процессы в крови крыс, подвергавшихся 

интенсивным физическим нагрузкам: восполняет дефицит углеводов, 

ограничивает повышение лактата и кетонемию. Все это, по-видимому, 

способствует более эффективному восполнению дефицита 

фосфорибозилдифосфата и реутилизации гипоксантина, снижая 

интенсивность катаболизма пуринов, что прослеживается по снижению 

концентрации мочевой кислоты. Торможение под влиянием рибозы 

ксантиноксидазной реакции способствует снижению генерации АФК, 

интенсивности ПОЛ и повышению в эритроцитах, сердце и печени 

активности ферментов антиоксидантной защиты. 

 

3.5. Влияние селенита натрия на биохимические показатели крови и 

функционирование антиоксидантной системы в эритроцитах, сердце и 

печени крыс 

Физическое утомление у крыс, моделируемое принудительным 

плаванием с грузом, сопровождается чрезмерным повышением лактата, 
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усиливающим катаболизм пуринов до мочевой кислоты. Последнее 

сопряжено с продукцией ксантиноксидазой АФК, которые повреждают 

мембранные структуры клеток. Это приводит к интенсификации в сердце 

процессов ПОЛ, угнетению АОС и истощению фонда G-SH, следствием чего 

является снижение резистентности организма к интенсивным физическим 

нагрузкам. Учитывая тот факт, что селен является структурным компонентом 

ГлПО [82] предположено, что его поступление будет способствовать 

повышению эффективности функционирования ферментов антиоксидантной 

защиты. 

В эксперименте установлено, что введение крысам, подвергавшимся 

интенсивным физическим нагрузкам, селенита натрия способствует 

снижению концентрации молочной кислоты на 28,8% (Р=0,001) по 

сравнению с аналогичным показателем у животных группы интенсивных 

нагрузок, а содержание пирувата - на 15,0% (Р=0,03). Это связано, вероятно, 

с более интенсивным вовлечением пирувата в пируватдегидрогеназную 

реакцию и окислением образовавшегося ацетил-КоА в цикле Кребса. 

Интенсификация этого метаболического пути способствует более 

эффективному окислению свободных жирных кислот. Концентрация 

последних в плазме крови крыс, получавших селенит натрия статистически 

значимо не отличается от аналогичного параметра у животных интактной 

группы, она на 12,3% ниже, чем у крыс группы интенсивных нагрузок 

(Р<0,05). Снижение интенсивности процессов кетогенеза подтверждается 

также отсутствием выраженного повышения концентрации β-

гидроксибутирата в плазме крови крыс, получавших селенит натрия (таблица 

10).  

Поступление селенита натрия предотвращает развитие дефицита 

углеводов. Уровень глюкозы в крови крыс этой группы превышает 

аналогичный показатель у животных, подвергавшихся интенсивным 

нагрузкам без введения селенита натрия на 35,4% (Р=0,003). На снижение 

проницаемости мембран кардиомиоцитов в крови крыс, получавших 
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источник селена, указывает снижение активности АсАТ по сравнению с 

данным показателем у животных группы интенсивных нагрузок без его 

введения  (на 20,8%, Р = 0,01). 

Поступление в организм крыс селенита натрия снижает также 

интенсивность окисления аминокислот, что подтверждается уменьшением 

содержания в их крови мочевины на 19,0% (Р=0,01) по сравнению с 

аналогичным параметром у животных группы интенсивных нагрузок, не 

получавших селенит натрия. Снижение степени лакто- и кетоацидоза 

способствует уменьшению катаболизма пуриновых мононуклеотидов до 

мочевой кислоты. Концентрация последней в плазме крови животных, 

получавших селенит натрия, хотя и превышает аналогичный показатель у 

интактных крыс (на 41,6%; Р=0,006), но на 28,4% ниже, чем у крыс группы 

интенсивных нагрузок (Р=0,02, таблица 10). 

Введение крысам селенита натрия способствует восстановлению 

активности селензависимого фермента антиоксидантной защиты ГлПО. 

Активность данного энзима в эритроцитах крыс, получавших селенит натрия, 

статистически значимо не отличается от аналогичного параметра у 

интактных животных. При этом в эритроцитах крыс первой из названных 

групп активность ГлПО и ГлР выше аналогичного показателя у животных 

группы интенсивных нагрузок [на 30,0% (Р=0,001) и 48,5% (Р=0,009) 

соответственно].  

Функционированию ГлПО в эритроцитах крыс, получавших селенит 

натрия, способствует также восстановление содержания G-SH. Оно 

превышает аналогичный показатель у крыс группы интенсивных нагрузок на 

15,9% (Р=0,04; таблица 11). 
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Таблица 10 – Влияние селенита натрия на биохимические показатели крови 

крыс, подвергавшихся интенсивным физическим нагрузкам 

 Показатели Группы крыс 

Интактные Интенсивные 

нагрузки 

Интенсивные 

нагрузки + 

селенит натрия 

Глюкоза, ммоль/л 8,04+0,60 6,44+0,35 

* 

8,72+0,14 

# 

Молочная кислота, 

ммоль/л 

5,95+0,32 10,92+0,45 

* 

7,78+0,67 

* # 

Пировиноградная 

кислота, ммоль/л 

0,29+0,01 0,40+0,02 

* 

0,34+0,01 

* # 

Мочевая кислота, 

мкмоль/л 

75,9+6,2 150,2+16,4 

* 

107,5+6,8 

* # 

Мочевина, ммоль/л 5,34+0,25 6,70+0,43 

* 

5,43+0,20 

# 

Свободные жирные 

кислоты, ммоль/л 

0,58+0,02 0,67+0,02 

* 

0,59+0,03 

# 

β-гидроксибутират, 

мкмоль/л 

81+5,0 113+10,3 

* 

104+7,1 

 

АсАТ, МЕ/л 212+15,0 312+22,4 

* 

247+19,2 

# 

АлАТ, МЕ/л 93,7+8,8 102,7+5,8 97,8+5,6 

Примечание. * - p<0,05 по сравнению с интактной группой; # - р<0,05 по 

сравнению с группой крыс, подвергавшихся интенсивным нагрузкам. 

 

Повышение мощности системы анатиоксидантной защиты 

способствует снижению интенсивности процессов ПОЛ, что подтверждается 

уменьшением содержания МДА в эритроцитах крыс, получавших селенит 

натрия, на 13,7% (Р=0,03) по сравнению с аналогичным параметром у 
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животных группы интенсивных нагрузок без введения этого микроэлемента 

(рисунок 20). 

 

Примечание. * - p<0,05 по сравнению с интактной группой; # - р<0,05 по 

сравнению с группой интенсивных нагрузок. 

Рисунок 20 – Содержание малонового диальдегида в эритроцитах крыс, 

получавших селенит натрия 

 

Более эффективной инактивации АФК, образующихся при 

интенсивных нагрузках, способствует повышение активности СОД. В 

эритроцитах крыс, которым вводился селенит натрия, она превышает 

аналогичный показатель у животных группы интенсивных нагрузок без 

введения данного микроэлемента на 23,4% (Р=0,04). Достаточно 

эффективному обезвреживанию образующейся перекиси водорода 

способствует восстановление активности каталазы в эритроцитах крыс, 

получавших селенит натрия. Она на 15,1% превышает аналогичный 

показатель у животных группы интенсивных нагрузок (Р=0,04).  

Можно полагать, что введение селенита натрия предотвращает не 

только интенсификацию анаэробного гликолиза, но и развившейся при ней 

дефицит глюкозы. Это способствует более эффективной генерации из этого 

моносахарида как рибозо-5-фосфата, необходимого для реутилизации 

гипоксантина в АМФ, так и НАДФН2, участвующего в поддержании в 

клетках фонда G-SH. Этому также благоприятствует и увеличение в 

*                                            #

0

50

100

150

200

250

300

350

400

Интактные Интенсивные нагрузки Интенсивные нагрузки+

селенит натрия

Группы крыс

м
км

о
л

ь
/л



101 

 

эритроцитах крыс, получавших селенит натрия, активности Г-6-ФДГ на 

89,7% (Р=0,01) по сравнению с аналогичным показателем у животных 

группы интенсивных нагрузок. На рисунке 21 представлено изменение 

активности данного фермента в эритроцитах крыс, подвергавшихся 

принудительному плаванию в сравнении с интактными животными. 

 

Таблица 11 – Влияние селенита натрия на показатели антиоксидантной 

защиты в эритроцитах крыс, подвергавшихся интенсивным физическим 

нагрузкам, М+m 

Показатели Группы крыс 

Интактные Интенсивные 

нагрузки 

Интенсивные 

нагрузки + 

селенит натрия 

Супероксиддисмутаза, 

Ед/мл 

1055+40,4 722+36,2 

* 

891+55,1 

* # 

Каталаза, мкЕД/мл 75,2+7,7 21,8+2,9 

* 

25,1+2,2 

* # 

Глутатион, ммоль/л 1,03+0,02 0,88+0,04 

* 

1,02+0,03 

# 

Глутатионпероксидаза, 

МЕ/мл 

292+14,0 223+7,0 

* 

290+10,3 

# 

Глутатионредуктаза, 

МЕ/мл 

0,52+0,01 0,33+0,05 

* 

0,49+0,03 

# 

Примечание. * - p<0,05 по сравнению с интактной группой; # - р<0,05 по 

сравнению с группой интенсивных нагрузок. 
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Примечание. * - p<0,05 по сравнению с интактной группой; # - р<0,05 по 

сравнению с группой интенсивных нагрузок. 

Рисунок 21 – Влияние селенита натрия на активность глюкозо-6-

фосфатдегидрогеназы в эритроцитах крыс, подвергавшихся 

принудительному плаванию с грузом (%, по отношению к показателю 

интактных животных).  

 

Поступление селенита натрия снижает степень торможения активности 

ГлПО в сердце крыс. Она статистически значимо не отличается от 

аналогичного параметра в данном органе у интактных животных и на 25% 

(Р<0,05) превышает этот показатель у крыс группы интенсивных нагрузок, 

что способствует более эффективной инактивации перекисных соединений, 

уменьшая степень повреждения ими аэробных систем энергообеспечения и 

связанное с ним усиление анаэробного гликолиза. Более эффективному 

обезвреживанию АФК в условиях развившегося физического утомления 

способствует повышение активности в сердце крыс, получавших селенит 

натрия, СОД на 24,8% (Р=0,04) по сравнению с данным параметром в группе 

крыс интенсивных нагрузок без введения этого микроэлемента (таблица 12). 
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Таблица 12 – Влияние селенита натрия на показатели антиоксидантной 

защиты и содержание малонового диальдегида в сердце крыс 

Показатели Группы крыс 

Интактные Интенсивные 

нагрузки 

Интенсивные 

нагрузки + 

селенит 

натрия 

Супероксиддисмутаза,  

Ед/мг белка 

19,5+1,91 13,3+1,10 

* 

16,6+1,09 

# 

Каталаза, мкЕД/мг белка 1,16+0,06 0,93+0,12 1,02+0,13 

Малоновый диальдегид, 

мкмоль/мг белка 

7,21+0,96 10,18+0,42 

* 

8,93+0,99 

Глутатионпероксидаза, 

МЕ/мг белка 

0,95+0,05 

 

0,65+0,04 

* 

0,81+0,06 

# 

Примечание. * - p<0,05 по сравнению с интактной группой; # - р<0,05 по 

сравнению с группой интенсивных нагрузок. 

 

Введение селенита натрия повышает обеспеченность тканей сердца 

глутатионом. Содержание этого трипептида возрастает на 43,2% (Р=0,03) по 

сравнению с аналогичным показателем в группе крыс, испытывающих 

интенсивные нагрузки и не получавших этого микроэлемента (рисунок 22), 

что приводит к повышению эффективности функционирования ферментов 

обмена G-SH – ГлПО и ГлР. Активность последней в ткани сердца крыс, 

получавших селенит натрия, на 20,2% (Р=0,01) выше, чем у животных, 

подвергавшихся интенсивным нагрузкам  без его введения (рисунок 23). 
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Примечание. * - p<0,05 по сравнению с интактной группой; # - р<0,05 по 

сравнению с группой крыс, подвергавшихся интенсивным нагрузкам. 

Рисунок 22 – Влияние селенита натрия на содержание глутатиона в сердце 

крыс. 

 

 

Примечание. * - p<0,05 по сравнению с интактной группой; # - р<0,05 по 

сравнению с группой крыс, подвергавшихся интенсивным нагрузкам. 

Рисунок 23 – Влияние селенита натрия активность глутатионредуктазы в 

сердце крыс. 

 

Лучшая обеспеченность тканей глюкозой способствует повышению 

активности Г-6-ФДГ в сердце крыс, получавших селенит натрия (на 53,7% по 

сравнению с данным показателем у животных группы интенсивных нагрузок 

без введения этого источника селена; Р=0,01) (рисунок 24). Это, по-
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видимому, способствует более эффективному функционированию 

пентозного цикла, увеличивая генерирование НАДФН2, что является 

фактором способствующим повышению активности ГлР. 

 

 

Примечание. * - p<0,05 по сравнению с интактной группой; # - р<0,05 по 

сравнению с группой крыс, подвергавшихся интенсивным нагрузкам. 

Рисунок 24 – Влияние селенита натрия на активность глюкозо-6-

фосфатдегидрогеназы в сердце крыс. 

 

Исследуемые показатели состояния системы антиоксидантной защиты 

в сердце крыс, получавших селенит натрия, не имеют статистически 

значимых различий с аналогичными параметрами у животных интактной 

группы. Повышение содержания глутатиона и сохранность ферментов 

антиперекисной защиты, происходящие под влиянием селенита натрия в 

сердце крыс, являются факторами, отсрочивающими развитие утомления в 

условиях интенсивных физических нагрузок. 

Поступление в организм крыс, подвергавшихся интенсивным 

нагрузкам, селенита натрия приводит, по-видимому, к ингибированию 

ксантиноксидазной реакции и ограничению генерации АФК, а,  

следовательно,  сопряженной с нею липопероксидации мембранных структур 

гепатоцитов. Об этом свидетельствует более низкое, чем у крыс группы 

интенсивных нагрузок, содержание МДА в печени животных, получавших 
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селенит натрия (на 25,5%). Под влиянием этого микроэлемента в печени 

крыс повышается уровень G-SH на 12,3% (Р<0,05) по сравнению с 

аналогичным показателем у животных, подвергавшихся интенсивным 

нагрузкам без введения источника селена (рисунок 25). 

 

 

Примечание. * - p<0,05 по сравнению с интактной группой; # - р<0,05 по 

сравнению с группой крыс, подвергавшихся интенсивным нагрузкам. 

Рисунок 25 – Содержание глутатиона в печени крыс на фоне введения 

селенита натрия. 

 

Лучшая обеспеченность клеток этим трипептидом способствует более 

эффективному функционированию ГлПО в печени крыс на фоне введенного 

селенита натрия. Активность ее на 19,6% (Р=0,02) превышает аналогичный 

показатель у животных группы интенсивных нагрузок без введения этого 

микроэлемента (таблица 13). 

Повышение содержания G-SH связано с более эффективным 

восстановлением глутатиондисульфида. Об этом свидетельствует повышение 

активности ГлР и Г-6-ФДГ в печени крыс, получавших селенит натрия 

соответственно на 18,6% и 10,3% (Р>0,05) по сравнению с аналогичным 

показателем у животных, подвергавшихся интенсивным нагрузкам без 

введения этого микроэлемента.  
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Таблица 13 – Влияние селенита натрия на показатели антиоксидантной 

защиты и содержание малонового диальдегида в печени крыс 

 

Показатели Группы крыс 

Интактные Интенсивные 

нагрузки 

Интенсивные 

нагрузки + 

селенит натрия 

Супероксиддисмутаза,  

Ед/мг белка 

29,6+1,41 31,9+1,43 

 

37,6+2,54 

* 

Каталаза, 

мкЕД/мг белка 

0,44+0,03 0,35+0,01 

* 

0,44+0,03 

# 

Малоновый диальдегид, 

мкмоль/мг белка 

2,65+0,11 3,65+0,27 

* 

2,72+0,29 

 

Глутатионпероксидаза, 

МЕ/мг белка 

2,59+0,06 2,50+0,08 

 

2,99+0,12 

*# 

Примечание. * - p<0,05 по сравнению с интактной группой; # - р<0,05 по 

сравнению с группой крыс, подвергавшихся интенсивным нагрузкам. 

 

 

Достаточно эффективному обезвреживанию образующейся перекиси 

водорода способствует отсутствие снижения активности каталазы в печени 

крыс, получавших селенит натрия, она на 26,3% превышает аналогичный 

показатель у животных группы интенсивных нагрузок (Р=0,03). 

Таким образом, введение крысам при физическом утомлении селенита 

натрия способствует более эффективному протеканию окислительных 

процессов, повышает эффективность функционирования в эритроцитах, 

сердце и печени ферментов антиоксидантной системы, восполняет фонд G-

SH и нормализует реакции пентозофосфатного пути окисления глюкозы.  
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3.6. Оценка показателей физической работоспособности и индекса 

напряжения у крыс на фоне введения рибозы и селенита натрия 

 

Применяемые схемы коррекции физического утомления в разной 

степени повышают эффективность протекания окислительных процессов, 

предотвращают катаболизм пуриновых мононуклеотидов, ингибируют ПОЛ 

и активизируют антиоксидантную защиту. Следствием этого является 

повышение физической работоспособности и более оптимальное 

функционирование ССС у крыс. 

В конце первой и третьей недель эксперимента показатели времени 

плавания и количества выпрыгиваний у крыс, которым было запланировано 

введение рибозы и подвергавшихся оптимальным и интенсивным нагрузкам 

статистически значимо не различаются. В конце четвертой недели 

эксперимента показатель времени плавания у крыс первой из названных 

групп на 66,5% меньше по сравнению с животными группы оптимальных 

нагрузок (Р<0,001); а количества выпрыгиваний - на 34,6% (Р=0,04). 

В конце пятой недели эксперимента показатели физической 

работоспособности у крыс, получавших рибозу, возрастают. Время плавания 

увеличивается на 160,7% по сравнению с аналогичным показателем у крыс 

группы интенсивных нагрузок (Р<0,001, таблица 14). Такая же тенденция 

отмечается в отношении количества выпрыгиваний, которое у крыс, 

получавших рибозу, к концу пятой недели эксперимента на 116,7% больше, 

чем у животных группы интенсивных нагрузок (Р=0,008, таблица 15). 

У крыс, получавших рибозу, в конце пятой недели эксперимента 

регистрируется снижение показателя индекса напряжения относительно 

аналогичного параметра у животных групп оптимальных и интенсивных 

нагрузок как до принудительного плавания с грузом, так и после него. Так, 

показатель индекса напряжения, регистрируемый до погружения в воду, у 

крыс, получавших рибозу, на 1,5% и 39,0% (Р<0,001) ниже, чем в группах 
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животных, подвергавшихся оптимальным и интенсивным нагрузкам, 

соответственно. 

 

Таблица 14 – Влияние рибозы и селенита натрия на показатели времени 

плавания у крыс 

Группы  

крыс 

 

Время  

плавания, мин 

Оптимальные 

нагрузки 

Интенсивные 

нагрузки 

Интенсивные 

нагрузки+ 

Рибоза 

Интенсивные 

нагрузки+ 

селенит 

натрия 

Первая неделя 4,81±0,65 4,72±0,67 4,93±0,55 4,69±0,63 

Третья неделя 5,72±0,68 5,26±0,54 5,03±0,58 5,49±0,64 

Четвертая 

неделя  

8,11±0,82 3,30±0,46* 2,72±0,20* 2,68±0,31* 

Пятая неделя 8,63±0,96 2,95±0,27* 7,69±0,63# 6,40±0,58# 

Примечание. *- по сравнению с группой оптимальных нагрузок; # - р<0,05 по 

сравнению с группой интенсивных нагрузок. 

 

Таблица 15 – Влияние рибозы и селенита натрия на количество 

выпрыгиваний из воды у крыс 

Группы  

крыс 

 

Количество 

выпрыгиваний 

Оптимальные 

нагрузки 

Интенсивные 

нагрузки 

Интенсивные 

нагрузки+ 

Рибоза 

Интенсивные 

нагрузки+ 

селенит 

натрия 

Первая неделя 3,78±0,57 3,50±0,50 3,75±0,53 4,00±0,58 

Третья неделя 3,23±0,36 3,17±0,45 3,67±0,40 3,50±0,42 

Четвертая 

неделя  

3,67±0,42 1,89±0,26* 2,40±0,16* 1,78±0,28* 

Пятая неделя 4,27±0,47 1,80±0,25* 3,90±0,49# 3,78±0,47# 

Примечание. *- р<0,05 по сравнению с группой оптимальных нагрузок; # - 

р<0,05 по сравнению с группой интенсивных нагрузок. 
 

После принудительного плавания индекс напряжения у крыс, 

получавших рибозу, на 2,4% и 36,8% (Р<0,001) ниже по сравнению с данным 

параметром у животных групп оптимальных и интенсивных нагрузок, 

соответственно (таблица 16), что указывает на повышение адаптационных 
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возможностей сердечно-сосудистой системы и снижение степени утомления 

у крыс первой из упомянутых групп. 

 

Таблица 16 – Влияние рибозы и селенита натрия на показатели индекса 

напряжениия у крыс 

Показатели Группы крыс 

Контроль Оптималь-

ные 

нагрузки 

Интенсивные 

нагрузки 

Интенсивные 

нагрузки+ 

Рибоза 

Интенсивные 

нагрузки+ 

селенит 

натрия 

Индекс 

напряжения 

до 

плавания, 

у.е. 

 

 

86,4+3,5 

 

 

97,2+4,7 

 

 

 

157+4,2 

^ ″ 

 

 

95,7+4,2 

# 

 

 

103+6,1 

^ # 

Индекс 

напряжения 

после 

плавания, 

у.е. 

 

 

154+6,3 

 

 

169+6,0 

 

 

 

261+9,1 

^ ″ 

 

 

165+10,2 

# 

 

 

193+16,4 

# 

Примечание. ^ - p<0,05 по сравнению с контрольной группой; ″ - р<0,05 по 

сравнению с группой оптимальных нагрузок; # - р<0,05 по сравнению с 

группой интенсивных нагрузок. 

 

Показатель времени плавания у крыс, которым было запланировано 

введение селенита натрия, в конце четвертой недели эксперимента 

снижается. Поступление селенита натрия на пятой неделе эксперимента 

способствует повышению работоспособности животных, что выражается в 

увеличении времени плавания на 116,9% (Р<0,001) по сравнению с крысами, 

подвергавшимися интенсивным нагрузкам без введения этого 

микроэлемента, что свидетельствует о снижении степени утомления у 

животных получавших селенит натрия. 

В конце первой и третьей недель эксперимента количество 

выпрыгиваний у крыс, которым было запланировано введение селенита 

натрия, статистически значимо не отличается от аналогичных показателей в 
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группах животных, подвергавшихся оптимальным и интенсивным нагрузкам. 

В конце четвертой недели эксперимента у крыс первой из упомянутых групп 

количество выпрыгиваний снижается на 51,5% (Р=0,01) по сравнению с 

аналогичным показателем в группе животных, подвергнутых оптимальным 

нагрузкам. В конце пятой недели эксперимента количество выпрыгиваний у 

крыс, получавших селенит натрия, возрастает на 110,0% (Р=0,01) по 

сравнению с крысами группы интенсивных нагрузок без введения этого 

микроэлемента (таблица 15). 

У крыс, получавших селенит натрия, в конце пятой недели 

эксперимента регистрируется снижение индекса напряжения сердца 

относительно аналогичного показателя у животных группы интенсивных 

нагрузок без введения этого вещества. При этом у крыс первой из названных 

групп этот показатель снижается как до погружения в воду, так и после 

принудительного плавания. В первом случае данный показатель снижается 

на 34,4% (Р<0,001), а во втором – на 26,1% (Р=0,01) (таблица 16). Данные 

изменения свидетельствуют об улучшении функционального состояния ССС. 

Индекс напряжения у крыс, получавших селенит натрия, превышает 

аналогичный показатель у животных групп контрольной и оптимальных 

нагрузок как до принудительного плавания (на 19,2%; Р=0,03 и 5,97%, 

соответственно), так и после него (на 25,3% и 14,2% соответственно).  

Таким образом, введение рибозы или селенита натрия крысам с 

утомлением, вызванным интенсивными физическими нагрузками, 

способствует повышению уровня физической работоспособности и большей 

адаптивности ССС. Наряду с вышеупомянутыми изменениями 

биохимических показателей крови, антиоксидантного статуса эритроцитов, 

тканей сердца и печени, данные физиологические параметры являются 

доказательством снижения степени физического утомления у крыс. 
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ГЛАВА IV. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ. 

ОЦЕНКА ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ СПОРТСМЕНОВ В 

КОНТРОЛЬНО-ПОДГОТОВИТЕЛЬНОМ МЕЗОЦИКЛЕ 

ТРЕНИРОВОК 

 

 

 

 С целью поиска информативных критериев прогнозирования 

физического утомления на втором этапе исследования была сформирована 

выборка, в которую вошли 40 спортсменов циклических видов спорта и со 

скоростно-силовыми навыками («power»)  (рисунок 26). На рисунке 27 и 28 

представлено распределение спортсменов по уровню квалификации и 

возрасту. Возраст обследуемых спортсменов составил 19,1+0,3 лет. 

Спортсмены имели квалификацию: 1 спортивный разряд – 40%, разряд 

кандидата в мастера спорта – 42,5%, разряд мастера спорта – 17,5%.  

 

Рисунок 26 – Спортивная специализация обследуемых лиц 
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Рисунок 27 – Спортивная квалификация обследуемых лиц 

 

Рисунок 28 – Возраст спортсменов 

4.1. Морфофункциональные параметры спортсменов  и результаты 

анкетирования 

 

Антропометрические данные обследуемых спортсменов 

соответствовали модельным характеристикам в избранных видах спорта. 

Антропометрический профиль спортсменов соответствовал высокому и 
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выше среднего уровням физического развития. Основные 

морфофункциональные параметры спортсменов представлены в таблице 17. 

 

Таблица 17 – Основные морфофункциональные параметры спортсменов 

предварительного этапа исследования 

№ Показатель Референсное 

значение 

Группа 1 Группа 2 

1 Рост, см 178+1,2 175+1,2 174+1,8 

2 Вес, кг 73,3+1,7 69,6+1,3 71,1+2,7 

3 Обхват груди,см 92,0+0,7 95,2+0,9 96,2+0,7 

4 Обхват плеча,см 28,3+0,4 32,4+1,5 31,9+1,4 

5 Обхват бедра, см 54,4+0,5 55,6+1,6 56,4+1,8 

6 Ширина плеч, см 39,7+0,6 43,6+1,5 42,9+1,9 

7 Ширина таза, см 28,0+0,3 28,2+1,5 27,9+1,3 

8 Диаметр груди 

поперечный, см 

 

27,7+0,2 

 

28,1+1,4 

 

28,4+1,5 

9 Диаметр груди 

сагиттальный, см 

 

19,4+0,3 

 

20,1+0,5 

 

20,2+0,6 

10 ЧСС, уд/мин 63,3+1,3 64,5+1,9 69,2+2,6 

11 САД, мм.рт.ст. 110+1,7 116+1,4 118+2,5 

12 ДАД, мм.рт.ст. 72,2+1,1 75,3+1,3 76,1+1,5 

 

По представленным в таблице 17 данным следует, что выборки были 

однородны, по представленным параметрам статистически значимых 

отличий между группами не выявлено. В таблице 18 представлены 

результаты анкетирования спортсменов. Из полученных данных следует, что 

наибольший процент спортсменов второй группы отмечает снижение 

работоспособности и повышенную утомляемость. 
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Таблица 18 – Результаты анкетирования спортсменов, % 

№ Вопрос анкеты Группы спортсменов 

Группа 1 Группа 2 

1 Снижение 

работоспособности 

 

5 

 

60 

2 Нарушение режима дня 

(время сна, режим 

питания, другое) 

 

25 

 

40 

3 Повышенная 

утомляемость 

 

10 

 

60 

4 Раздражительность, 

неустойчивое настроение 

 

- 

 

15 

 

4.2. Оценка биохимических показателей крови 

 

 Биохимические показатели крови информативно отражают уровень 

тренированности спортсмена, в частности, содержание лактата. Повышение 

уровня этого показателя в совокупности с изменениями других 

биохимических параметров (содержания гормонов и мочевины, некоторых 

других показателей) также свидетельствует о возникновении утомления. 

Большую актуальность приобретает определение интенсивности 

свободнорадикальных процессов при физических нагрузках, что обусловлено 

повышенной генерацией активных форм кислорода при интенсивной 

мышечной деятельности, являющейся одним из факторов, лимитирующих 

работоспособность. Определение хемилюминесценции крови позволяет 

оценить степень интенсивности свободнорадикальных процессов [62,80,132]. 

Данные биохимических исследований свидетельствуют, что у 

спортсменов второй группы содержание лактата и мочевой кислоты 

повышено по сравнению с лицами первой группы на 29,9% (Р=0,005) и 15,6% 

(Р=0,04) соответственно. Концентрация глюкозы в крови спортсменов второй 

группы снижена на 16,6% (Р=0,001) по сравнению с первой. Упомянутые 

показатели у спортсменов второй группы также достоверно отличались от 

референсных значений (таблица 19).  



116 

 

 

Таблица 19 – Биохимические показатели крови спортсменов 

№ Показатель Референсное 

значение 

Группа 1 Группа 2 

1 Глюкоза, ммоль/л 5,22+0,17 4,89+0,15 4,08+0,14*# 

2 Лактат, ммоль/л 2,19+0,15 4,08+0,25* 5,30+0,31*# 

3 Мочевая кислота, 

мкмоль/л 

345+12,0 346+16,2 400+15,3*# 

4 АсАТ, МЕ/л 22,3+1,1 23,5+0,7 25,7+0,9* 

5 АлАТ, МЕ/л 20,8+0,7 21,6+0,6 23,2+0,7* 

6 Мочевина, ммоль/л 5,04+0,37 5,40+0,22 6,19+0,23*# 

7 Белок общий, г/л 72,4+1,3 73,9+1,6 70,3+1,2 

8 Холестерин, ммоль/л 4,06+0,16 4,10+0,13 4,19+0,12 

9 Креатинин, мкмоль/л 84,3+3,4 89,5+3,1 92,5+4,3 

10 Хемилюминесценция, 

mv•c  

3,83+0,10 6,19+0,42* 10,77+0,94*# 

Примечание: *- различия статистически значимы по сравнению с 

референсными значениями; 

#- различия статистически значимы по сравнению с группой 1. 

 

У спортсменов второй группы показатель хемилюминесценции 

увеличен на 181% по сравнению с референсным значением и 74% по 

сравнению с уровнем его у первой группы (Р<0,001). Следует отметить, что 

между показателями хемилюминисценции и глюкозы отмечается высокая 

отрицательная корреляция (rs= -0,52; Р<0,01), а между первым из названных 

показателей и лактатом она положительная (rs = 0,70; Р<0,01). О наличии 

утомления у спортсменов второй группы свидетельствует также повышенное 

содержание мочевины [на 14,6% по сравнению с первой группой (Р=0,01) и 

на 22,8% по сравнению с контролем (Р=0,02)]. О снижении функциональных 

возможностей спортсменов второй группы свидетельствует повышение 

активности АсАТ и АлАТ в крови соответственно на 15,2% (Р=0,01) и 11,5% 
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(Р=0,02) по сравнению с нормой. Установлена положительная корреляция 

между показателями хемилюминесценции и активности АсАТ (rs=0,56; 

Р<0,01). 

Из представленных в таблице 19 биохимических показателей следует, 

что у спортсменов первой группы достоверно повышен уровень лактата в 

крови на 86,3% и показатель хемилюминесценции на 61,6% по сравнению с 

референсными значениями (Р<0,001). 

 

4.3. Оценка вегетативной регуляции ритма сердца и физической 

работоспособности 

 

Показатели вариабельности ритма сердца могут явиться ценными 

диагностическими критериями физического утомления, если 

рассматриваются в комплексе с другими  - физиологическими и 

биохимическими параметрами [239]. В таблице 20 представлены показатели 

вариабельности ритма сердца спортсменов. 

У спортсменов второй группы отмечено снижение показателя Мо и 

RR на 35,4% и 30,0% соответственно и повышение индекса напряжения на 

152,5% (Р<0,0001) по сравнению со спортсменами первой группы. Это 

свидетельствует о напряжении регуляторных систем и нарушении в 

вегетативном обеспечении организма. 

Данные велоэргометрического тестирования показали снижение 

физической работоспособности у спортсменов второй группы по сравнению 

с первой на 11,9% (Р=0,04, таблица 21). 
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Таблица 20 – Показатели вариабельности ритма сердца 

Показатель Референсное 

значение 

Группа 1 

(без утомления) 

Группа 2  

(с утомлением) 

Мо, с 0,98+0,02 1,07+0,04 0,69+0,04*# 

Амо,% 29,7+1,1 34,0+2,8 36,3+2,1* 

RR, с 0,45+0,02 0,40+0,03 0,28+0,04*# 

ИН, усл.ед 36,8+2,4 40,0+4,7 101+9,8*#  

Примечание. *- различия статистически значимы по сравнению с 

референсными значениями, # - по сравнению с группой 1 

 

Таблица 21 – Показатели физической работоспособности и МПК 

Показатель Референсное 

значение 

Группа 1 Группа 2  

PWC170, 

кгм/мин/кг 

17,0+0,5 22,7+0,8* 20,0+0,8*# 

МПК, мл/мин/кг 46,2+1,1 61,1+2,0* 57,5+1,3*# 

Примечание. *- различия статистически значимы по сравнению с 

референсными значениями, # - по сравнению с группой 1 

 

Из вышеизложенного следует, что у спортсменов второй группы под 

влиянием спортивных нагрузок развивается физическое утомление. 

Информативными биохимическими критериями прогнозирования утомления 

являются уменьшение содержание глюкозы и повышение концентрации 

лактата, мочевой кислоты, мочевины, активности АлАТ и АсАТ на фоне 

повышенного показателя хемилюминесценции крови. Изменение последнего 

указывает на чрезмерную активацию свободнорадикальных процессов при 

утомлении [114,189]. Полученные данные свидетельствуют о 

целесообразности дальнейшего изучения реагирования компонентов системы 

антиоксидантной защиты на физические нагрузки и выяснение особенностей 

ее функционирования при физическом утомлении. 
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ГЛАВА V. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ. 

ОЦЕНКА   СОСТОЯНИЯ   СИСТЕМЫ   АНТИОКСИДАНТНОЙ   

ЗАЩИТЫ   И   ФУНКЦИОНАЛЬНОГО   СТАТУСА   У   

СПОРТСМЕНОВ ЦИКЛИЧЕСКИХ ВИДОВ СПОРТА 

 

 

 

В эксперименте на крысах установлено, что развившееся при 

физическом утомлении чрезмерное повышение лактата способствует 

усиленному катаболизму пуриновых мононуклеотидов до мочевой кислоты. 

Данные метаболические процессы сопряжены с чрезмерной продукцией 

ксантиноксидазой АФК, истощающих АОС эритроцитов и внутренних 

органов. Предположено, что аналогичные биохимические сдвиги возникают 

и в организме интенсивно тренирующихся спортсменов, поэтому целью 

третьего этапа исследования явилось изучение функционального состояния 

АОС у спортсменов циклических видов спорта.  

 

5.1.Оценка антропометрического профиля, субъективного статуса, 

показателей пульса и давления  

 

В данном этапе исследования приняли участие 103 пловца, 49 

легкоатлетов и 25 лыжников, возраст которых составил соответственно: 

18,9+0,24, 19,9+0,21 и 19,4+0,30 лет. В общей выборке возраст спортсменов 

составил 19,3+0,11. Распределение обследованных спортсменов по возрасту 

представлено на рисунке 29. Участвующие в исследовании спортсмены 

имели квалификацию: 1 спортивный разряд – 105 человек, кандидата в 

мастера спорта – 51, мастера спорта – 21 (рисунок 30).  

 

file:///C:/Users/пк/пк/Desktop/Диссертация%20Корняковой%20В.В.%202018.doc%23_Toc516780951
file:///C:/Users/пк/пк/Desktop/Диссертация%20Корняковой%20В.В.%202018.doc%23_Toc516780951
file:///C:/Users/пк/пк/Desktop/Диссертация%20Корняковой%20В.В.%202018.doc%23_Toc516780951
file:///C:/Users/пк/пк/Desktop/Диссертация%20Корняковой%20В.В.%202018.doc%23_Toc516780951
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Рисунок 29 – Возраст спортсменов 

Рисунок 30 - Спортивная квалификация обследуемых лиц 

 

Обследование спортсменов выявило соответствие основных 

антропометрических показателей модельным характеристикам в избранных 

видах спорта [4,64] (таблица 22). Антропометрический профиль 

обследованных спортсменов соответствует высокому и выше среднего 

уровням физического развития. 
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Таблица 22 – Антропометрические показатели спортсменов  

Показатели Пловцы, 

n=103 

Легкоатлеты,  

n=49 

Лыжники, 

n=25 

Референсное 

значение, 

n=33 

Рост, см 178,9+0,7 178,8+0,9 176,9+1,6 177,8+1,2 

Вес, кг 72,4+0,8 71,6+1,1 71,7+2,0 73,3+1,7 

Ширина плеч, см 41,0+0,2 40,9+0,4 41,7+0,5 39,7+0,6 

Ширина таза, см 27,9+0,3 28,5+0,3 28,0+0,4 28,0+0,3 

Диаметр груди 

поперечный, см 

28,8+0,2 28,7+0,3 29,5+0,5 27,7+0,2 

Диаметр груди 

сагиттальный, см 

20,8+0,2 20,3+0,2 20,4+0,3 19,4+0,3 

Обхват плеча 

расслабленного, см 

28,8+0,3 29,5+0,3 30,0+0,5 28,3+0,4 

Обхват плеча 

напряженного, см 

32,3+0,3 32,8+0,4 32,8+0,4 31,8+0,4 

Обхват грудной 

клетки в покое, см 

94,3+0,5 94,5+0,7 95,3+1,0 92,0+0,7 

Обхват грудной 

клетки на вдохе, см 

100,0+0,5 99,3+0,7 100,3+1,1 96,5+0,6 

Обхват грудной 

клетки на выдохе, см 

91,5+0,5 91,2+0,7 92,8+0,9 89,6+0,7 

Обхват бедра, см 53,8+0,5 55,0+0,5 54,0+0,9 54,4+0,5 

 

Спортсмены-пловцы были разделены на две группы: без признаков 

утомления (n=61) и имеющие их (n=42). Из спортсменов, занимающихся 

легкой атлетикой и лыжным спортом, также сформированы две группы: с 

признаками утомления (n=37) и не имеющие признаков утомления (n=37). В 

таблице 23 представлены результаты проведенного анкетирования 

спортсменов. 
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Референсное значение ЧСС в покое составляет – 63,31,3 уд/мин, у 

пловцов без утомления – 63,71,0 уд/мин. У пловцов с утомлением этот 

показатель оказался максимально высоким – 68,91,7 уд/мин, он больше на 

8,9% по сравнению с референсным значением (Р=0,04) и на 8,2% по 

отношению к группе без утомления (Р=0,01). Референсное значение САД в 

покое - 1101,7 мм.рт.ст., а у пловцов без утомления - 1121,0 мм.рт.ст. У 

пловцов с утомлением этот показатель наиболее высокий - 1192,1 мм.рт.ст., 

что на 8,2% больше по сравнению с  референсным значением и 6,3% - 

группой спортсменов без утомления (Р<0,001). Референсное значение ДАД в 

покое составляет 72,11,1 мм.рт.ст., у спортсменов пловцов без утомления - 

74,80,8 мм.рт.ст., а с утомлением – 78,81,0 мм.рт.ст., что на 9,3% выше по 

сравнению с референсным значением (Р=0,01) и на 5,3% больше по 

сравнению с группой пловцов без утомления (Р=0,002).  

 

Таблица 23 – Результаты анкетирования спортсменов, (%) 

 

 

Вопрос анкеты 

Группы спортсменов  
Пловцы без 

признаков 

утомления 

Пловцы с 

признаками  

утомления 

Легкоатлеты 

и лыжники 

без признаков 

утомления 

Легкоатлеты 

и лыжники с 

признаками 

утомления 
1 Снижение 

работоспособности 

 

8,2 

 

71,4 
 

8,1 

 

67,6 

2 Снижение роста 

спортивных 

результатов 

 

- 

 

52,3 
 

5,4 

 

62,2 

3 Повышенная 

утомляемость 

11,5 83,3 8,1 86,4 

4 Раздражительность, 

неустойчивое 

настроение 

 

- 

 

16,7 
 

- 

 

27,0 

 

При анализе результатов ортостатической пробы отмечается 

увеличение показателя ЧСС у пловцов по сравнению с референсным 

значением (20,5+1,01 уд/мин). Так, в группе пловцов без утомления этот 

показатель оценивается как удовлетворительный и составляет 21,7+0,07 
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уд/мин. У спортсменов группы с утомлением этот показатель оценивается 

как неудовлетворительный и составляет 25,2+0,90 уд/мин, что статистически 

значимо выше по сравнению с данным показателем у пловцов без утомления 

(Р=0,01) и референсным значением (Р=0,002).  

Показатель САД в группе легкоатлетов и лыжников c утомлением 

составляет 1161,4 мм. рт. ст., что на 3,6 % выше, чем в группе без 

утомления (Р=0,03) и на 5,5% больше, чем референсное значение (Р=0,01). 

Показатель ДАД в группе спортсменов легкоатлетов и лыжников без 

утомления составляет 73,50,8 мм. рт. ст., с утомлением – 74,51,1 мм. рт. ст. 

(P>0,05 по сравнению с референсным показателем и группой без утомления). 

Показатель ЧСС в покое в группе легкоатлетов и лыжников без утомления 

составляет 63,11,5 уд/мин, а с утомлением - 67,91,4 уд/мин, что на 7,3% 

больше по сравнению с референсным значением и на 7,6% по сравнению со 

спортсменами первой из названных групп (Р<0,05). 

У легкоатлетов и лыжников с утомлением отмечается максимальный 

прирост ЧСС в ортостатической пробе по сравнению с аналогичным 

показателем у спортсменов без утомления (Р<0,02) и референсным 

значением (P<0,05). Так, у спортсменов первой из названных групп он 

составляет 24,3+1,61 уд/мин и оценивается как неудовлетворительный, а у 

легкоатлетов и лыжников без утомления - 19,5+1,50 уд/мин и соответствует 

удовлетворительной оценке.  

 

5.2. Показатели энергетического обмена и активность 

аспартатаминотрансферазы в крови  

 

Установлено, что физические нагрузки сопровождаются усилением 

анаэробного гликолиза как у спортсменов без признаков утомления, так и у 

имеющих их, о чем свидетельствует нарастание концентрации лактата в 

крови. У пловцов без утомления она превышает референсное значение на 
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120% (Р<0,001), а у легкоатлетов и лыжников без утомления - на 96,3% 

(Р<0,001).  

У пловцов с утомлением содержание молочной кислоты превышает 

референсное значение данного показателя и его значение в группе без 

утомления на 179% (Р<0,001) и 26,6% (Р=0,001), соответственно. Уровень 

лактата у легкоатлетов и лыжников с утомлением выше на 166% по 

сравнению с референсным значением (Р<0,001) и на 35,6% - группой 

легкоатлетов и лыжников без утомления (Р<0,001). Развившаяся чрезмерная 

лактатемия у спортсменов с утомлением способствует усилению катаболизма 

пуриновых мононуклеотидов с последующей интенсификацией 

ксантиноксидазной реакции. Свидетельством этого является повышение в их 

крови уровня мочевой кислоты: у пловцов с утомлением ее концентрация 

выше по сравнению с референсным значением на 27,5%, а  спортсменами без 

утомления - на 28,7% (Р<0,001); у легкоатлетов и лыжников с утомлением  

этот показатель на 20,0% больше по сравнению с референсным значением и 

на 16,9% превышает аналогичный показатель в группе без утомления 

(Р<0,001). Можно полагать, что у спортсменов групп без утомления 

образующаяся в мышцах молочная кислота вовлекается в печени в реакции 

глюконеогенеза и успешно превращается в глюкозу, концентрация которой в 

их крови статистически значимо не отличается от аналогичного показателя в 

контроле.  

Развившаяся у спортсменов с утомлением чрезмерная лакцидемия 

связана, вероятно, не только с усиленной выработкой тканями молочной 

кислоты, но и с недостаточно эффективной реутилизацией ее в реакциях 

глюконеогенеза. Это является одним из факторов, способствующих 

сниженному уровню глюкозы. Концентрация последней в крови пловцов с 

утомлением снижена на 27,4% по сравнению с референсным значением и на 

20,0% - по отношению к аналогичному показателю у спортсменов без 

утомления (Р<0,001). У легкоатлетов и лыжников с утомлением 

концентрация глюкозы на 17,4% (Р=0,003) и 10,6% (Р=0,01) ниже 
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референсного значения и в сравнении с легкоатлетами и лыжниками без 

утомления соответственно. Дефицит углеводов в дальнейшем является одним 

из факторов, способствующих чрезмерному катаболизму пуринов (таблица 

24).  

У легкоатлетов и лыжников с утомлением отмечается увеличение 

концентрации мочевины в крови: на 26,4% (Р=0,005) и 16,7% (Р=0,004) по 

сравнению с референсным значением и группой без утомления 

соответственно. 

 

Таблица 24 – Биохимические показатели в крови спортсменов, М+m 

 

Показатели 

Группы обследуемых лиц 

Референсное 

значение 

Пловцы без 

утомления 

Пловцы с 

утомлением 
Легкоатлеты 

и лыжники 

без утомления 

Легкоатлеты 

и лыжники с 

утомлением 

Глюкоза, 

ммоль/л 

5,22+0,17 4,74+0,10 3,79+0,11*^ 4,82+0,12 4,31+0,12 *# 

Лактат, 

ммоль/л 

2,19+0,15 4,82+0,18 * 6,10+0,28*^ 4,30+0,28 * 5,83+0,24 *# 

Мочевая 

кислота, 

мкмоль/л 

 

345+12,1 

 

342+7,0 

 

440+11,2*^ 

 

356+9,2 

 

416+9,4 *# 

Мочевина, 

ммоль/л 

5,04+0,37 5,34+0,17 5,86+0,19 5,46+0,23 6,37+0,20 *# 

АсАТ, 

МЕ/л 

22,3+1,05 23,7+0,71 29,2+1,30*^ 24,6+1,02 27,6+0,94 *# 

Примечание: * - p<0,05 по сравнению с референсным значением; ^ - р<0,05 

по сравнению с группой пловцов без утомления; # - р<0,05 по сравнению с 

группой легкоатлетов и лыжников без утомления. 

 

Доказательством сохранности мембранных структур клеток сердца 

является отсутствие повышения в сыворотке крови спортсменов без 

утомления активности АсАТ. В крови пловцов с утомлением она повышается 

на 30,9% по сравнению с референсным значением (Р=0,001) и 23,2% по 

отношению к группе без утомления (Р=0,004). У легкоатлетов и лыжников с 
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утомлением активность АсАТ на 23,8% выше по сравнению с референсным 

значением (Р<0,001) и на 12,2 % по отношению к группе без утомления 

(Р=0,002). 

 

5.3. Состояние системы антиоксидантной защиты в эритроцитах  

 

Достаточная обеспеченность тканей глюкозой у спортсменов без 

утомления способствует, по-видимому, эффективной генерации из нее 

рибозо-5-фосфата в реакциях пентозного цикла. Функционирование этого 

метаболического пути обусловлено сохранностью активности его ключевого 

энзима - Г-6-ФДГ. Можно полагать, что обеспеченность тканей рибозо-5-

фосфатом способствует генерации из него достаточного количества 

фосфорибозилдифосфата, необходимого для реутилизации гипоксантина, 

образующегося в процессе катаболизма пуриновых мононуклеотидов в 

условиях закисления тканей молочной кислотой [106]. Должно быть, уровень 

этого азотистого основания в тканях резко не увеличивается, что 

предотвращает усиленное вовлечение его в ксантиноксидазную реакцию и 

сопряженную с этим процессом усиленную продукцию АФК. Последние не 

оказывают повреждающее воздействие на ферменты антиперекисной 

защиты. 

Активность СОД, ГлПО и ГлР  в эритроцитах спортсменов без 

утомления статистически значимо не отличается от аналогичных показателей 

в контроле. Функционирование этих энзимов, наряду с сохранностью фонда 

G-SH в эритроцитах, способствует инактивации того небольшого количества 

АФК, которое может генерироваться ксантиноксидазой и другими их 

источниками. Это предотвращает липопероксидацию мембранных структур.  

У спортсменов с утомлением физические нагрузки сопровождаются 

значительным увеличением в крови концентрации молочной кислоты, что 

приводит, по-видимому, к усилению катаболизма АМФ до гипоксантина. 

Дальнейшее превращение последнего может протекать двумя путями: 
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реутилизацией его до инозинмонофосфата и АМФ; либо окислением до 

ксантина и мочевой кислоты в результате ксантиноксидазной реакции. Для 

реализации первого из этих путей необходим фосфорибозилдифосфат, 

взаимодействующий с гипоксантином в реакции, катализируемой 

гипоксантинфосфорибозилтрансферазой с образованием 

инозинмонофосфата. Последний в дальнейшем способен превращаться в 

АМФ [105,356]. Для образования фосфорибозилдифосфата нужен рибозо-5-

фосфат, генерируемый из глюкозы в реакциях пентозного цикла. 

Торможению последнего в условиях недостаточной обеспеченности тканей 

глюкозой способствует, вероятно, и снижение активности ключевого энзима 

этого метаболического пути – Г-6-ФДГ. В эритроцитах пловцов с 

утомлением она снижена соответственно на 21,4% (Р=0,03) и 17,5% (Р=0,01) 

по сравнению с референсным значением и показателем у пловцов без 

утомления. В группе легкоатлетов и лыжников с утомлением активность 

этого фермента ниже на 27,8% и 26,9% по сравнению с референсным 

значением (Р=0,006) и группой спортсменов без утомления (Р<0,001) 

соответственно. Изменение активности Г-6-ФДГ у спортсменов по 

отношению к референсному значению представлено на рисунке 31. 

Уровень гипоксантина в тканях в силу данных факторов, должно быть 

увеличивается, что способствует превращению его по второму пути – 

окислению ксантиноксидазой до ксантина и мочевой кислоты [107,354). 

Уровень последней в крови группы спортсменов с утомлением статистически 

значимо превышает референсное значение, а также показатель в группе без 

утомления, о чем уже упоминалось выше.  
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Примечание: * - p<0,05 по сравнению с референсным значением; ^ - р<0,05 

по сравнению с группой пловцов без утомления; # - р<0,05 по сравнению с 

группой легкоатлетов и лыжников без утомления. 

Рисунок 31 – Активность глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы в эритроцитах 

спортсменов (%; по отношению к референсному значению). 

 

Генерация мочевой кислоты сопряжена с усиленной выработкой 

ксантиноксидазой АФК, в реакциях обезвреживания которых принимает 

участие СОД. Активность данного энзима в эритроцитах группы пловцов с 

утомлением снижена соответственно на 22,6% (Р<0,001) и 19,6% (Р=0,001) 

по сравнению с референсным значением и показателем у спортсменов без 

утомления. У спортсменов легкоатлетов и лыжников с утомлением 

активность СОД ниже, чем референсное значение на 25% (Р=0,003) и на 18% 

(Р=0,02) меньше по отношению к спортсменам группы без утомления 

(таблица 25). 

Торможение активности СОД, наряду с усиленной продукцией 

ксантиноксидазой АФК, является одним из факторов, приводящих к 

усиленной липопероксидации мембранных структур. Содержание МДА в 

эритроцитах групп спортсменов с утомлением статистически значимо 

увеличено: у пловцов соответственно на 32,8% (Р=0,01) и 36,3% (Р<0,001) по 

сравнению с референсным значением и группой без утомления; у 



129 

 

легкоатлетов и лыжников соответственно на 31,8% (Р=0,003) и 49,2% 

(Р<0,001) по сравнению с референсным значением и группой без утомления 

(таблица 25).  

Чрезмерной липопероксидации мембранных структур способствует 

также недостаточно эффективное обезвреживание уже образовавшихся 

гидроперекисей липидов, вследствие торможения активности ГлПО. В 

эритроцитах группы пловцов с утомлением она снижена на 14,8% по 

сравнению с референсным значением (Р=0,003) и на 19% по отношению к 

группе спортсменов без утомления (Р<0,001). У легкоатлетов и лыжников с 

утомлением активность ГлПО на 12,4% (P=0,01) ниже, чем референсное 

значение и на 20,3% (P=0,001) меньше по сравнению со спортсменами без 

утомления.  

 Торможение данного энзима происходит, вероятно, вследствие 

развившегося дефицита глутатиона. Содержание этого трипептида в 

эритроцитах пловцов с утомлением снижено соответственно на 19,2% 

(Р=0,01) и 12,5% (Р<0,001) по отношению к референсному значению и 

показателю спортсменов без утомления. У группы легкоатлетов и лыжников 

с утомлением содержание глутатиона на 17,3% (Р=0,001) ниже, чем 

референсное значение и на 16,5% (Р=0,01) меньше по сравнению с 

показателем спортсменов этих видов спорта без утомления. 

Развитие дефицита глутатиона можно связать как с усиленным 

вовлечением его в реакции инактивации перекисных соединений, так и с 

недостаточно эффективным восстановлением образующегося при этом 

глутатиондисульфида в реакции, катализируемой ГлР. Активность последней 

в эритроцитах пловцов с утомлением снижена по отношению к 

референсному значению и у группы пловцов без утомления соответственно 

на 15,3% (Р=0,004) и 12,8% (Р=0,002). 
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Таблица 25 – Показатели, характеризующие состояние антиоксидантной 

системы в эритроцитах спортсменов, М+m 

Показатели Группы обследуемых лиц 
Референсное 

значение 

Пловцы без 

утомления 

Пловцы с 

утомлением 
Легкоатлеты 

и лыжники 

без 

утомления 

Легкоатлеты 

и лыжники с 

утомлением 

Супероксид- 

дисмутаза, 

Ед/мл 

 

328+18,2 

 

316+12,0 

 

254+11,4 

*^ 

 

300+13,1 

 

246+14,3  

*# 

Глутатион,  

ммоль/л 

1,04+0,08 0,96+0,02 0,84+0,02 

*^ 

1,03+0,05 

 

0,86+0,02 

*# 

Глутатион- 

пероксидаза,  

МЕ/мл 

 

29,1+1,0 

 

30,6+1,1 

 

24,8+0,9 

*^ 

 

32,0+1,5 

 

25,5+1,0 

*# 

Глутатион- 

редуктаза, 

МЕ/мл 

 

4,26+0,16 

 

4,14+0,11 

 

3,61+0,12 

*^ 

 

4,34+0,15 

 

3,50+0,14 

*# 

Малоновый 

диальдегид, 

мкмоль/л 

 

274+16,3 

 

267+9,4 

 

364+19,1 

*^ 

 

242+9,3 

 

 

361+15,2 

*# 

Примечание: * - p<0,05 по сравнению с референсным значением; ^ - р<0,05 

по сравнению с группой пловцов без утомления; # - р<0,05 по сравнению с 

группой легкоатлетов и лыжников без утомления. 

 

У легкоатлетов и лыжников с утомлением активность ГлР на 17,8% 

(P=0,002) ниже, чем референсное значение и на 19,4% (P<0,001) меньше по 

сравнению с группой без утомления. Это может быть связано с прямым 

воздействием на этот энзим АФК или продуктов ПОЛ. Торможение ГлР 

возможно и вследствие недостаточной обеспеченности данного энзима 

НАДФН2, генерируемого из глюкозы в реакциях пентозного цикла. 

Торможение этого метаболического пути вследствие развившегося дефицита 

глюкозы и торможения активности Г-6-ФДГ было отмечено нами выше. 
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Таким образом, метаболические изменения, возникающие у 

спортсменов циклических видов спорта при утомлении, вызванном 

физическими нагрузками, развиваются по тем же механизмам, что и у 

экспериментальных крыс, подвергавшихся принудительному плаванию. В 

условиях повышенного содержания лактата и дефицита углеводов у 

спортсменов, очевидно, усиливается катаболизм пуриновых 

мононуклеотидов до гипоксантина на фоне недостаточно эффективной 

реутилизации последнего в аденозинмонофосфат, вызванной снижением 

выработки в пентозном цикле рибозо-5-фосфата. Накопление в тканях 

гипоксантина приводит к усиленному окислению его до мочевой ксилоты в 

результате реакции, катализируемой ксантиноксидазой [83,354]. Последнее 

сопряжено с усилением генерации АФК, истощающих антиоксидантную 

систему эритроцитов. 

 

5.4.Оценка общей физической работоспособности  спортсменов и 

вегетативной регуляции ритма сердца  

При анализе общей физической работоспособности выявляется 

снижение значения параметра PWC170 у пловцов с утомлением по сравнению 

со спортсменами группы без утомления – на 15,5% (Р<0,001). Показатель 

общей физической работоспособности у пловцов с утомлением отрицательно 

коррелирует с содержанием лактата (rs = 0,41; Р<0,01). Значение показателя 

МПК у пловцов первой из названных групп снижено на 13,6% относительно 

группы спортсменов без утомления (Р<0,001). Найдена отрицательная 

корреляция между значением МПК и содержанием мочевины в крови 

пловцов с утомлением (rs = 0,50; Р<0,01).  

По результатам PWC170 отмечено снижение общей физической 

работоспособности у легкоатлетов и лыжников с утомлением на 15,6% в 

сравнении со спортсменами без утомления (Р=0,03). При этом у легкоатлетов 

и лыжников с утомлением показатель общей физической работоспособности 
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имеет положительную корреляцию с концентрацией глюкозы (rs = 0,35; 

Р<0,05), и отрицательную с содержанием МДА (rs = 0,44; Р<0,01). Последнее 

является свидетельством обратной взаимосвязи между физической 

работоспособностью и процессами свободнорадикального окисления, 

следствием интенсификации которых является снижение функционального 

состояния АОС. Показатель МПК в группе легкоатлетов и лыжников с 

утомлением снижен на 17,2% в сравнении с данным параметром у 

спортсменов без утомления (Р<0,001; таблица 26). Снижение показателя 

МПК у спортсменов с утомлением свидетельствует об исчерпании аэробных 

возможностей энергообеспечения организма.  

Из представленных в таблице 26 данных видно, что у пловцов с 

утомлением САД на 10-ой мин после дозированной велоэргометрической 

нагрузки на 7,0% выше, чем референсное значение (Р=0,003) и на 3,4% 

превышает аналогичный показатель у спортсменов без утомления (Р=0,01).  

ДАД на десятой минуте восстановительного периода у пловцов с утомлением 

выше по сравнению с референсным значением и показателем у пловцов без 

утомления на 7,1% (Р=0,02) и 3,9% (Р=0,01) соответственно. У группы 

пловцов с утомлением показатель ЧСС, измеренный на десятой минуте после 

завершения велоэргометрической нагрузки, превышал референсное значение 

и аналогичный параметр в группе пловцов без утомления на 9,5% и 8,9% 

(Р=0,01) соответственно. 

У легкоатлетов и лыжников с утомлением САД, измеренное на 10-ой 

минуте после нагрузочного тестирования на 7,0% больше, чем референсное 

значение (Р=0,003) и на 4,3% выше по сравнению с группой спортсменов без 

утомления (Р=0,03). Показатель ЧСС на 10-ой минуте восстановительного 

периода после PWC170 у спортсменов легкоатлетов и лыжников с утомлением 

выше референсного значения на 6,7% (Р>0,05) и на 9,1% больше по 

сравнению со спортсменами без утомления (Р<0,05). Недовосстановление 

спортсменов первой из названных групп после нагрузочного тестирования и 
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снижение у них показателей общей физической работоспособности и МПК 

свидетельствует о снижении их функциональной готовности. 

 

Таблица 26 – Показатели общей физической работоспособности, МПК, 

пульса и давления у спортсменов, М±m. 

 

Показатель 

Референс-

ное 

значение 

Пловцы Легкоатлеты и лыжники 
Без 

утомления 

С 

утомлением 
Без 

утомления 

С 

 Утомлением 
PWC170, 

кгм/мин/кг 

17,0+0,5 20,0+0,5* 16,9+0,4^ 21,8+1,0* 
 

18,4+0,6# 
 

МПК, мл/мин/кг 46,2+1,1 52,3+0,9* 45,2+1,2^ 55,7+2,0* 
 

46,1+1,4# 
 

САД до 

нагрузки, 

мм.рт.ст. 

 

114+2,0 

 

 

117+1,1 

 

121+2,1*^ 

 

116+1,0 

 

119+1,1* 

САД на 10-ой 

мин восстанов-

ления, мм.рт.ст. 

 

114+2,2 

 

118+1,2 

 

122+2,2*^ 

 

117+1,0 

 

 

122+1,6*# 

 

ДАД до 

нагрузки, 

мм.рт.ст. 

 

75,0+1,3 

 

78,4+0,9 

 

80,5+1,7* 

 

75,8+1,0 

 

76,6+1,1 

ДАД на 10-ой 

мин восстанов-

ления, мм.рт.ст. 

 

76,3+2,1 

 

78,6+0,8 

 

81,7+2,0*^ 

 

75,2+1,0 

 

77,9+1,4 

 

ЧСС до 

нагрузки, уд/мин 

72,7+1,8 

 

73,6+1,2 

 

78,3+1,4*^ 70,5+1,5 

 
 

73,7+2,0 

 
 

ЧСС на 10-ой 

мин восстанов-

ления, уд/мин 

 

86,5+1,4 

 

87,0+1,5 

 

94,7+2,0*^ 

 

84,6+1,9 

 

 

92,3+2,6# 

 

Примечание: * - p<0,05 по сравнению с референсным значением;  ^ - р<0,05 

по сравнению с группой пловцов без утомления; # - р<0,05 по сравнению с 

группой легкоатлетов и лыжников без утомления. 

 

При анализе вариабельности ритма сердца у пловцов с утомлением 

выявляется увеличение показателя Амо по сравнению с референсным 
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значением на 45,8%, а пловцами без утомления - на 32% (Р<0,001), что 

указывает на повышение активности симпатического нервной системы в 

регуляции ритма сердца у спортсменов первой из названных групп. Значение 

Амо у пловцов с утомлением имеет положительную корреляцию с 

показателем мочевины (rs = 0,36; Р<0,05) и отрицательную с активностью 

ГлПО (rs = 0,43; Р<0,01). Показатели Мо и RR в группе пловцов с 

утомлением снижены относительно референсных значений этих параметров 

и у спортсменов без утомления: первый из названных показателей на 20,4% и 

18,8% (Р=0,001) соответственно, а второй - на 42,2% и 45,8% (Р<0,001) 

соответственно. Значение Мо у пловцов с утомлением положительно 

коррелирует с содержанием глюкозы (rs = 0,39; Р<0,05). Между показателем 

RR и активностью ГлР прослеживается положительная корреляция (rs = 

0,35; Р<0,05), а содержанием мочевой кислоты – отрицательная (rs = 0,40; 

Р<0,05). Это свидетельствует о взаимосвязи показателей вариабельности 

ритма сердца и активности глутатионзависимых ферментов при физическом 

утомлении. Повышение показателя индекса напряжения у пловцов с 

утомлением составляет 234% относительно референсного значения и 154% 

по отношению к группе спортсменов без утомления (Р<0,001). Это 

свидетельствует об исчерпании автономных механизмов регуляции ритма 

сердца и напряжении механизмов адаптации ССС у пловцов с утомлением 

(таблица 27).  

Аналогичная тенденция в изменении показателей вариабельности 

ритма сердца отмечается у спортсменов легкоатлетов и лыжников с 

утомлением. Показатель Мо у них ниже на 22,4% в сравнении с референсным 

значением и на 16,5% в сравнении со спортсменами без утомления (Р<0,001). 

Снижение показателя Мо у легкоатлетов и лыжников с утомлением 

положительно коррелирует с активностью СОД (rs = 0,36; Р<0,05) и 

отрицательно – активностью АсАТ (rs = 0,35; Р<0,05). На повышение 

активности симпатического отдела вегетативной нервной системы в 

регуляции ритма сердца у спортсменов с утомлением указывает увеличение 
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показателя Амо на 50,5% по сравнению с референсным значением и 35,5% - 

по отношению к группе спортсменов без утомления (Р<0,001). Этот 

показатель отрицательно коррелирует с активностью ГлР в эритроцитах (rs = 

0,39; Р<0,05).  

 

Таблица 27 – Показатели вариабельности ритма сердца спортсменов, М±m. 

Показатель 

 

Референс

ное 

значение 

Пловцы Легкоатлеты и лыжники 

Без 

утомления 

С 

утомлением 
Без 

утомления 
С 

утомлением 

Мо, с 0,98+0,02 0,96+0,02 0,78+0,03 

*^ 

0,91+0,02 0,76+0,02 

*# 

Амо, % 29,7+1,1 32,8+1,5 43,3+1,8 

*^ 

33,0+1,7 44,7+1,9 

*# 

RR, с 0,45+0,02 0,48+0,02 0,26+0,02 

*^ 

0,41+0,02 

 

0,27+0,02 

*# 

ИН, усл.ед. 36,8+2,4 48,4+5,7 123+10 

*^ 

47,1+4,2 119+8 

*# 

Примечание: * - p<0,05 по сравнению с референсным значением; ^ - р<0,05 

по сравнению с группой пловцов без утомления; # - р<0,05 по сравнению с 

группой легкоатлетов и лыжников без утомления. 

 

Полученные корреляционные взаимосвязи выявляют зависимость 

между активностью антиоксидантных ферментов и показателями, 

отражающими влияние симпатической нервной системы на вариабельность 

ритма сердца при физическом утомлении.   

Показатель RR у легкоатлетов и лыжников с утомлением ниже, чем 

референсное значение и аналогичный параметр у группы спортсменов без 

утомления на 40,0% и 34,1% (Р<0,001) соответственно, что указывает на 

снижение активности парасимпатического отдела нервной системы в 

регуляции деятельности сердца у спортсменов первой из названных групп. 

Снижение парасимпатического влияния на ритм сердца имеет 

положительную взаимосвязь с уменьшением глюкозы (rs = 0,36; Р<0,05) и 
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отрицательную – с повышением мочевой кислоты (rs = 0,40; Р<0,05). О 

рассогласовании автономных механизмов регуляции ритма сердца 

свидетельствует возрастание показателя индекса напряжения у спортсменов 

с утомлением на 223% в сравнении с референсным значением и на 153% по 

отношению к данному параметру у спортсменов без утомления (Р<0,001; 

таблица 26). Повышение индекса напряжения у легкоатлетов и лыжников с 

утомлением отрицательно коррелирует с активностью СОД (rs = 0,37; Р<0,05) 

и положительно – с увеличением в крови активности АсАТ (rs = 0,35; Р<0,05). 

Можно заключить, что спортсмены групп без утомления отличались 

более положительной характеристикой субъективного статуса согласно 

данным анкетирования, более низкими значениями ЧСС и АД в покое, 

удовлетворительной оценкой результатов ортостатической пробы. 

Показатели вариабельности ритма сердца спортсменов пловцов, легкоатлетов 

и лыжников без утомления указывают на сбалансированность процессов 

симпатической и парасимпатической вегетативной регуляции деятельности 

сердца. Анализ общей физической работоспособности показывает высокую 

оценку функциональных возможностей организма спортсменов групп без 

утомления и эффективность у них постнагрузочных восстановительных 

процессов. Описанные функциональные характеристики спортсменов без 

утомления свидетельствуют об адекватной переносимости ими 

выполняемого объема и интенсивности физической нагрузки и хорошей 

адаптивности к ней ССС.  

Физические нагрузки у спортсменов с утомлением приводят к 

напряжению механизмов ответного реагирования вегетативной нервной 

системы. Выявленный дисбаланс симпатического и парасимпатического 

отделов нервной системы на работу сердечной мышцы с преобладанием 

влияния симпатического отдела приводит к снижению функциональных 

резервов ССС.  

Таким образом, показатели функционального состояния организма 

спортсменов без утомления согласуются с биохимическими параметрами их 
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крови и ее антиоксидантного статуса. Из всех исследуемых показателей у 

этих спортсменов отмечено только повышение лактата, что является 

специфической нормальной реакцией организма спортсмена на физическую 

нагрузку [134,177]. Ни один из исследуемых показателей АОС у спортсменов 

без утомления статистически значимо не отличается от таковых в контроле. 

Вышеизложенное свидетельствует о высоком уровне функционального 

состояния этих спортсменов. 

У спортсменов с утомлением изменения субъективного статуса, 

функциональных показателей состояния ССС, общей физической 

работоспособности, МПК и постнагрузочного восстановления 

свидетельствуют о снижении процессов адаптации к предлагаемой 

физической нагрузке и исчерпании функциональных возможностей 

организма. В частности, больше половины представителей этой группы при 

оценке субъективного статуса отмечали снижение работоспособности, 

повышеннyю утомляемость и снижение роста спортивных результатов. 

Спортсмены этих групп отличались повышенными значениями ЧСС и АД в 

покое и неудовлетворительной оценкой результатов ортостатической пробы. 

Анализ показателей вариабельности ритма сердца у спортсменов с 

утомлением свидетельствует о доминирующем влиянии симпатической 

нервной системы, что указывает на преобладание центральных механизмов 

регуляции сердечного ритма над автономными и напряжением ССС в ответ 

на физическую нагрузку. Снижение функциональной готовности 

спортсменов групп с утомлением подтверждается уменьшением у них общей 

физической работоспособности и максимального потребления кислорода – 

ключевых показателей функционального состояния организма спортсмена 

[148,172]. В группе спортсменов с утомлением отмечается замедление 

восстановительных процессов после велоэргометрической пробы, 

указывающее на недовосстановление организма после физических нагрузок.  

Функциональные изменения со стороны жизненно-важных систем 

организма, отмечаемые у спортсменов с утомлением, подтверждаются 
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результатами биохимических исследований, при анализе которых 

выявляются повышенное содержание лактата и сниженная концентрация 

глюкозы. Данные метаболические изменения запускают в организме 

перестройки, ведущие  к катаболизму пуринов и нарастанию в крови мочевой 

кислоты. Сопровождающая этот процесс активация ксантиноксидазной 

реакции приводит к интенсификации процессов свободнорадикального 

окисления и генерированию АФК, снижающих функциональные 

возможности системы антиоксидантной защиты. Именно эти изменения 

лежат в основе функциональных нарушений, ведущих к развитию утомления 

и снижению эффективности тренировочного процесса. 

 

5.5. Алгоритм прогнозирования утомления 

 

Описанные выше изменения в функциональном статусе спортсменов 

циклических видов спорта позволили предложить алгоритм прогнозирования 

метаболических изменений при физическом утомлении. В его основе лежит 

выявление метаболических изменений, приводящих к катаболизму пуринов в 

условиях интенсивной мышечной работы у спортсменов циклических видов 

спорта. Проведенное исследование позволяет утверждать, что в развитии 

утомления ключевую роль играет чрезмерное повышение содержания 

лактата, мочевой кислоты и снижение концентрации глюкозы в крови. 

Именно в этих условиях происходит усиленная генерация АФК в реакции, 

катализируемой ксантиноксидазой. Активация СРО приводит к 

интенсификации ПОЛ, о чем свидетельствует повышение уровня МДА. 

Следствием интенсификации процессов СРО является снижение 

функциональной активности АОС. В условиях торможения активности 

ферментов антиоксидантной защиты и уменьшения фонда глутатиона 

снижается физическая работоспособность  спортсменов, а вслед за этим и 

рост спортивных результатов. Алгоритм прогнозирования метаболических 
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изменений у спортсменов при физическом утомлении представлен на 

рисунке 32. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 32. Алгоритм прогнозирования метаболических изменений у 

спортсменов при физическом утомлении. 
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ГЛАВА VI. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ. 

ВЛИЯНИЕ РИБОЗЫ И СЕЛЕКСЕНА НА АНТИОКСИДАНТНУЮ 

СИСТЕМУ ЭРИТРОЦИТОВ И ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ 

СПОРТСМЕНОВ ЦИКЛИЧЕСКИХ ВИДОВ СПОРТА 

 

 

  

В настоящей главе обсуждается эффективность экзогенной рибозы для 

повышения мощности АОС и метаболической коррекции утомления у 

пловцов. Данное средство способно метаболизироваться в клетках в рибозо-

5-фосфат, что приводит к повышению эффективности процессов 

реутилизации пуринов и, возможно, эргогенному действию [265]. Также в 

этой главе обсуждается эффективность селена для повышения 

антиоксидантной защиты организма у спортсменов легкоатлетов и лыжников 

при физическом утомлении. Поскольку данный микроэлемент является 

структурным элементом глутатионпероксидазы [54], восполнение его 

дефицита может повысить эффективность инактивации перекисных 

соединений.  

 

6.1. Влияние рибозы и селексена на показатели энергетического 

обмена и активность аспартатаминотрансферазы 

 

Пловцы с утомлением случайным образом были разделены на две 

группы: первая группа спортсменов принимала рибозу в течение недели до и 

после каждой тренировки в дозе 0,03 г/кг (n=22), а вторая группа 

спортсменов - плацебо (n=20). Легкоатлеты и лыжники с утомлением также 

случайным образом были разделены на две группы: первая группа 

принимала БАД «Селен-актив», содержащий селексен, по одной таблетке в 

день (содержание селена – 50 мкг) в течение трех недель (n=17), а вторая – 

file:///C:/Users/пк/пк/Desktop/Диссертация%20Корняковой%20В.В.%202018.doc%23_Toc516780956
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плацебо (n=20). Спортсмены по завершении курса приема добавок были 

обследованы повторно. 

Прием пловцами с физическим утомлением рибозы снижает 

концентрацию лактата в крови пловцов на 20,1% по сравнению с 

аналогичным показателем в группе спортсменов с утомлением, не 

принимавшими этот моносахарид (Р=0,04). Должно быть, у спортсменов 

первой из названных групп образующаяся в мышцах молочная кислота более 

активно вовлекается в реакции глюконеогенеза и успешно превращается в 

глюкозу. Концентрация этого углевода в крови пловцов, принимавших 

рибозу на 19,9% выше по сравнению с аналогичным показателем в группе 

спортсменов, не принимавших рибозу (P=0,002).  

Поступление рибозы снижает интенсивность катаболизма пуриновых 

мононуклеотидов до мочевой кислоты. Концентрация последней в плазме 

крови этих спортсменов снижена по сравнению с аналогичным показателем у 

пловцов с утомлением, не принимавших рибозу на 25,1% (Р<0,001) и не 

отличается от референсного значения и показателя спортсменов без 

утомления (таблица 28). Под влиянием рибозы снижается активность АсАТ в 

крови пловцов, она на 10,7% ниже по сравнению с аналогичным показателем 

у спортсменов с утомлением до приема моносахарида. 

Установлено, что прием легкоатлетами и лыжниками селексена 

снижает уровень лакцидемии в крови на 23,7% (Р=0,04). Ограничение 

лакцидемии приводит, по-видимому, к торможению ксантиноксидазной 

реакции и снижению интенсивности катаболизма пуринов. Концентрация 

мочевой кислоты в крови спортсменов, принимавших содержащую селен 

добавку, снижена на 10,4% (Р=0,09; таблица 29). По окончании курса приема 

добавки снижается концентрация мочевины в крови на 12,8% (Р<0,05) по 

сравнению с аналогичными показателями в группе легкоатлетов и лыжников 

до коррекции. Прием селексена способствует сохранению фонда глюкозы, ее 

содержание на 2,5%, (Р>0,05) выше по сравнению с данным показателем до 

приема добавки.  
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Таблица 28 – Влияние рибозы на биохимические показатели крови пловцов, М+m 

 

 

Показатели 

Группы обследуемых лиц 

 

Референсное 

значение 

Спортсмены-пловцы, принимавшие 

рибозу 

Спортсмены-пловцы,  

плацебо  

До приема (I) После приема (II)  До приема (III) После приема (IV)  

Глюкоза, ммоль/л 5,22+0,17 3,91+0,16 * 4,69+0,17 *# 3,67+0,15 * 3,75+0,15 *^ 

Лактат, ммоль/л 2,19+0,15 6,18+0,39 * 4,94+0,24 *# 6,02+0,31 * 6,23+0,29 *^ 

Мочевая кислота, 

мкмоль/л 

 

345+12,1 

 

462+19,4 * 

 

346+11,3 # 

 

417+8,2 * 

 

442+10,0 *^ 

Мочевина, ммоль/л 5,04+0,37 5,94+0,39 5,35+0,20 5,77+0,35 5,90+0,23 * 

Аспартатамино-

трансфераза, МЕ/л 

 

22,3+1,05 

 

29,8+1,92 * 

 

26,6+1,31 * 

 

28,5+1,74 * 

 

30,1+1,63 * 

Примечание: * - p<0,05 по сравнению с референсным значением; # - р<0,05 по сравнению с группой пловцов с 

утомлением до приема рибозы (I); ^ - р<0,05 по сравнению с группой пловцов после приема рибозы (II) 
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Таблица 29 – Влияние селексена на биохимические показатели крови легкоатлетов и лыжников, М+m 

 

 

Показатели 

Группы обследуемых лиц 

Референсное 

значение 

Легкоатлеты и лыжники, принимавшие 

селексен 

Легкоатлеты и лыжники,  

плацебо  

До приема (I) После приема (II)  До приема (III) После приема (IV)  

Глюкоза, ммоль/л 5,22+0,17 4,45+0,19 * 4,56+0,19 * 4,17+0,16 * 4,15+0,14 *^ 

Лактат, ммоль/л 2,19+0,15 5,74+0,45 * 4,38+0,35 *# 5,92+0,24 * 5,89+0,32 *^ 

Мочевая кислота, 

мкмоль/л 

 

345+12,1 

 

414+13,4 * 

 

371+12,0 

 

418+15,3 * 

 

416+18,2 * 

Мочевина, ммоль/л 5,04+0,37 6,32+0,21* 5,51+0,28 # 6,41+0,24 * 6,53+0,30 *^ 

Аспартатамино-

трансфераза, МЕ/л 

 

22,3+1,05 

 

26,6+1,21 * 

 

25,9+1,40  

 

28,5+1,33 * 

 

27,6+1,12 * 

Примечание: * - p<0,05 по сравнению с референсным значением; # - р<0,05 по сравнению с группой легкоатлетов и 

лыжников с утомлением до приема селексена (I); ^ - р<0,05 по сравнению с группой легкоатлетов и лыжников после 

приема селексена (II) 
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6.2. Влияние рибозы и селексена на состояние системы 

антиоксидантной защиты в эритроцитах 

 

Увеличение концентрации глюкозы в крови спортсменов, 

принимавших рибозу, способствует, по-видимомму, более эффективной 

генерации из нее рибозо-5-фосфата в реакциях пентозного цикла. 

Функционированию этого метаболического пути, наряду с лучшей 

обеспеченностью клеток глюкозой, способствует сохранность его ключевых 

энзимов. Активность Г-6-ФДГ в эритроцитах этих спортсменов на 22,4% 

превышает аналогичный показатель у пловцов с утомлением до приема 

рибозы (Р=0,04). Изменение активности Г-6-ФДГ у пловцов по отношению к 

референсному значению представлено на рисунке 33.  

 

 

Примечание: * - p<0,05 по сравнению с референсным значением; # - р<0,05 

по сравнению с группой пловцов до приема рибозы; ^ - р<0,05 по сравнению 

с группой пловцов с утомлением после приема рибозы. 

Рисунок 33 – Влияние рибозы на активность глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы 

в эритроцитах пловцов (%, по отношению к референсному показателю). 
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На повышение эффективности функционирования пентозного цикла у 

легкоатлетов и лыжников, примавших селексен, указывает возрастание 

активности Г-6-ФДГ в эритроцитах на 25% по сравнению с данным 

параметром в группе спортсменов до приема добавки (Р=0,04). Изменение 

активности Г-6-ФДГ у легкоатлетов и лыжников по отношению к 

референсному значению представлено на рисунке 34.  

 

 

Примечание: * - p<0,05 по сравнению с референсным значением; # - р<0,05 

по сравнению с группой легкоатлетов и лыжников до приема селексена. 

Рисунок 34 – Влияние селексена на активность глюкозо-6-

фосфатдегидрогеназы в эритроцитах легкоатлетов и лыжников (%, по 

отношению к показателю в контроле). 

 

Эффективная генерация рибозо-5-фосфата способствует выработке из 

него количества фосфорибозилдифосфата, достаточного для реутилизации 

гипоксантина, образующегося в процессе катаболизма пуриновых 

мононуклеотидов, предотвращая, таким образом, усиленное окисление его 

ксантиноксидазой, генерации данным энзимом АФК и, в конечном итоге – 

интенсивности процессов ПОЛ. Содержание МДА в эритроцитах 
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спортсменов, принимавших рибозу, снижено по сравнению с аналогичным 

показателем у пловцов до приема добавки на 22,8% (Р=0,03) и лишь 

умеренно превышает его референсное значение и у спортсменов без 

утомления (таблица 30). Прием селексена также способствует ограничению 

генерации АФК, что и в итоге приводит к сохранности мембранных структур 

эритроцитов у спортсменов, на это указывает уменьшение содержания в них 

МДА на 18,3% (Р=0,02) по отношению к аналогичному показателю до 

приема добавки. 

Уменьшению степени липопероксидации мембранных структур клеток, 

наряду со снижением интенсивности  генерации АФК,  способствует лучшая 

сохранность ферментов антиоксидантной защиты. Активность СОД в 

эритроцитах спортсменов, принимавших рибозу, выше на 5,7%, а селексен - 

на 14,7% (Р>0,05) по сравнению с данными показателями у спортсменов 

соответствующих специализаций до приема добавок. 

Активность ГлПО и ГлР в эритроцитах пловцов, принимавших рибозу, 

выше, чем до приема этого моносахарида, соответственно на 12,5% и 16,9% 

(Р=0,04). Функционированию этих энзимов способствует лучшая 

сохранность фонда глутатиона. Содержание этого трипептида на 10,5% 

(Р<0,05) превышает аналогичный показатель у спортсменов с утомлением до 

приема рибозы (таблица 30).  

Об эффективной инактивации образовавшихся перекисных соединений 

в эритроцитах спортсменов, принимавших селенсодержащую добавку, 

свидетельствует повышение в этих клетках активности фермента ГлПО на 

20,9% в сравнении с данным показателем у группы легкоатлетов и лыжников 

с утомлением до ее приема (Р=0,04). Повышение эффективности 

функционирования ГлПО обусловлено восполнением уровня глутатиона. 

Содержание данного трипептида в эритроцитах спортсменов после курса 

приема селексена выше на 18,1% (Р<0,001; таблица 31). 

Сохранность фонда G-SH у спортсменов, принимавших селексен, 

обусловлена, вероятно, повышением активности ГлР, катализирующей 
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реакцию восстановления глутатиондисульфида. В эритроцитах последних 

активность данного энзима на 8,8% выше, по сравнению с аналогичным 

показателем до приема этой добавки. 

Таким образом, прием спортсменами добавок  способствует снижению 

степени липопероксидации мембранных структур различных органелл 

клеток, и, в частности, митохондрий, обуславливая более эффективное их 

функционирование. Улучшение генерации этими органоидами АТФ снижает 

степень интенсификации реакций анаэробного гликолиза, о чем 

свидетельствует более низкая концентрация лактата в крови спортсменов, 

принимавших добавки. 

Поступление добавок способствует, по-видимому, более эффективной 

реутилизации гипоксантина в пуриновые нуклеотиды, снижая степень его 

окисления до мочевой кислоты и сопряженную с ним липопероксидацию 

мембранных структур эритроцитов, предотвращая истощение в последних 

компонентов АОС. 
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Таблица 30 – Влияние рибозы на состояние антиоксидантной системы в эритроцитах спортсменов-пловцов, М+m 

 

Показатели 

Группы обследуемых лиц 

Референсное 

значение 

Спортсмены-пловцы с утомлением, 

принимавшие рибозу 

Спортсмены-пловцы с утомлением, 

плацебо  

До приема (I) После приема (II) До приема (III) После приема (IV) 

Супероксиддисмутаза, 

Ед СОД/мл 

 

328+18,2 

 

264+19,4 * 

 

279+25,0 

 

243+9,4 * 

 

250+11,3* 

Глутатионпероксидаза,  

МЕ/мл  

 

29,1+1,0 

 

25,6+1,0 * 

 

28,8+1,2 # 

 

24,0+1,3 * 

 

23,6+1,2 *^ 

Глутатион, ммоль/л 1,04+0,08 0,86+0,02 * 0,95+0,03 # 0,83+0,02 * 0,83+0,02 *^ 

Глутатионредуктаза,  

МЕ/мл 

 

4,26+0,16 

 

3,60+0,17 * 

 

4,21+0,18 # 

 

3,62+0,12 * 

 

3,45+0,11 *^ 

Малоновый 

диальдегид, мкмоль/л 

 

274+16,3 

 

364+31,2* 

 

281+29,4 # 

 

363+23,4* 

 

365+22,3*^ 

Примечание: * - p<0,05 по сравнению с референсным значением; # - р<0,05 по сравнению с группой пловцов с 

утомлением до приема рибозы (I); ^ - р<0,05 по сравнению с группой пловцов после приема рибозы (II) 
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Таблица 31 – Влияние селексена на состояние антиоксидантной системы в эритроцитах легкоатлетов и лыжников, М+m 

 

Показатели 

Группы обследуемых лиц 

Референсное 

значение 

Легкоатлеты и лыжники, 

принимавшие селексен 

Легкоатлеты и лыжники,  

плацебо  

До приема (I) После приема (II) До приема (III) После приема (IV) 

Супероксиддисмутаза, 

Ед СОД/мл 

 

328+18,2 

 

252+21,0 * 

 

289+15,3 

 

240+12,1 * 

 

251+21,4* 

Глутатионпероксидаза,  

МЕ/мл  

 

29,1+1,0 

 

25,4+1,3 * 

 

30,7+1,8 # 

 

25,6+1,5 * 

 

25,1+1,2 *^ 

Глутатион, ммоль/л 1,04+0,08 0,83+0,02 * 0,98+0,03 # 0,88+0,02 * 0,88+0,05 *^ 

Глутатионредуктаза,  

МЕ/мл 

 

4,26+0,16 

 

3,64+0,20 * 

 

3,96+0,26  

 

3,35+0,21 * 

 

3,31+0,24 * 

Малоновый 

диальдегид, мкмоль/л 

 

274+16,3 

 

360+24,0* 

 

294+23,2 # 

 

362+18,1 * 

 

367+24,3 *^ 

Примечание: * - p<0,05 по сравнению с референсным значением; # - р<0,05 по сравнению с группой легкоатлетов и 

лыжников с утомлением до приема добавки (I); ^ - р<0,05 по сравнению с группой легкоатлетов и лыжников после 

приема добавки (II) 
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6.3. Влияние рибозы и селексена  на субъективный статус и 

физиологические показатели   

 

В таблице 32 представлены результаты проведенного анкетирования 

спортсменов. В таблицах 33 и 34 представлены показатели пульса и 

артериального давления в покое у спортсменов после приема добавок. 

Статистически значимых изменений этих показателей как после приема 

рибозы, так и после курса коррекции селексеном не выявлено. 

При анализе вариабельности ритма сердца у пловцов, принимавших 

рибозу, выявляется увеличение показателей Мо, RR и снижение АМо и 

индекса напряжения по сравнению с данными параметрами у группы 

спортсменов до ее приема на 13,8% (Р=0,04), 19,2% (Р=0,03), 21,5% (Р=0,03) 

и 38,8% (Р=0,01) соответственно (таблица 33). Это указывает на снижение 

влияния симпатического отдела нервной системы и сбалансированность 

процессов симпатической и парасимпатической регуляции деятельности 

сердца, улучшение функциональных и адаптационных возможностей 

организма спортсменов. 

Анализ вариабельности ритма сердца у легкоатлетов и лыжников, 

принимавших селексен, свидетельствует об увеличении показателей Мо, 

RR и снижении индекса напряжения по сравнению с данными параметрами 

у группы спортсменов до приема добавки на 9% (Р=0,02), 23% (Р=0,02) и 

31,7% (Р=0,04) соответственно (таблица 34). Отмечаемые под влиянием этой 

добавки положительные изменения в структуре сердечного ритма 

свидетельствуют об улучшении функционального состояния миокарда. 

Анализ общей физической работоспособности, определяемый по 

результатам PWC170 у спортсменов, принимавших рибозу, показывает 

повышение данного показателя по сравнению с определяемым до коррекции 

на 14,3% (Р=0,01). После приема рибозы возрастает значение показателя 

МПК – на 9,7% по сравнению с аналогичным параметром в группе пловцов с 

утомлением до приема рибозы (Р=0,03), что указывает на возрастание 

file:///C:/Users/пк/пк/Desktop/Диссертация%20Корняковой%20В.В.%202018.doc%23_Toc516780959
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аэробных возможностей энергообеспечения организма (таблица 35). Под 

влиянием рибозы у пловцов нормализуются показатели восстановления 

пульса и давления после велоэргометрической нагрузки (таблица 36). 

У легкоатлетов и лыжников, принимавших селексен, повышение 

общей физической работоспособности по результатам PWC170 составляет 

10,6% (Р<0,05) относительно показателя до начала коррекции, а параметр 

МПК после приема добавки возрастает на 6,4% по сравнению с его 

значением в группе легкоатлетов и лыжников до применения 

селенсодержащей добавки (Р<0,05; таблица 35). 
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Таблица 32 – Результаты анкетирования спортсменов, (%) 

 

 

Вопрос анкеты 

Группы спортсменов 

Пловцы с утомлением, 

принимавшие рибозу 
Пловцы с утомлением, 

плацебо  
Легкоатлеты и лыжники с 

утомлением, принимав-

шие селексен 

Легкоатлеты и лыжники с 

утомлением, плацебо  

До 

приема 

После 

приема 

До 

приема 

После 

приема 

До  

Приема 

После 

приема 

До  

приема 

После 

приема 

1 Снижение 

работоспособности 
72,7 27,3 70,0 70,0 82,3 35,3 55,0 70,0 

2 Снижение роста 

спортивных результатов 
54,5 22,7 50,0 50,0 64,7 23,5 60,0 70,0 

3 Повышенная 

утомляемость 
77,3 31,8 90,0 95,0 94,0 35,3 80,0 85,0 

4 Раздражительность, 

неустойчивое настроение 
13,6 - 20,0 25,0 29,4 - 25,0 25,0 
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Благоприятное влияние селексена на состояние ССС прослеживается 

по нормализации показателя ЧСС на 10-й минуте восстановительного 

периода после дозированной велоэргометрической нагрузки. У спортсменов, 

принимавших добавку, он на 6,6% ниже по сравнению с значением 

аналогичного показателя в группе легкоатлетов и лыжников до ее приема 

(Р=0,03; таблица 37). 

Анализ результатов ортостатической пробы показывает снижение 

прироста показателя ЧСС у пловцов, принимавших рибозу, на 8,7% по 

сравнению с показателем до ее приема, а в группе плацебо  -  повышение 

данного показателя на 2,8% (P>0,05). У спортсменов легкоатлетов и 

лыжников, принимавших селексен, по результатам ортостатической пробы 

отмечается снижение прироста показателя ЧСС на 6,4%, а в группе плацебо – 

увеличение этого параметра на 3,6% (P>0,05). Улучшение субъективного 

статуса спортсменов, снижение ЧСС и удовлетворительный результат 

ортостатической пробы свидетельствуют о благоприятном влиянии 

принимаемых добавок на работу нервной и сердечно-сосудистой систем. 
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Таблица 33 – Влияние рибозы на показатели пульса и артериального давления в покое и вариабельности ритма сердца у 

пловцов, М±m. 

Показатели Группы обследуемых лиц 

Референсное 

значение 

Пловцы с утомлением, принимавшие 

рибозу  

Пловцы с утомлением,  

плацебо   

До приема (I) После приема (II) До приема (III) После приема (IV) 

ЧСС, уд/мин 63,3+1,3 69,7+1,8 * 67,1+1,9 68,0+1,4 * 70,3+1,6 * 

САД,мм.рт.ст. 110+1,7 119+2,1 * 116+1,4 119+1,2 * 121+1,4 * 

ДАД,мм.рт.ст. 72,1+1,1 78,4+1,1 * 77,1+2,0 79,2+1,6* 81,0+1,0 * 

Мо, с 0,98+0,02 0,80+0,03 * 0,91+0,02 # 0,76+0,02 * 0,72+0,03 *^ 

Амо, % 29,7+1,1 43,8+1,8 * 34,4+1,7 # 42,7+2,9 * 41,3+3,0 *^ 

RR, с 0,45+0,02 0,26+0,02 * 0,31+0,03 *# 0,26+0,03 * 0,24+0,04 *^ 

ИН, усл.ед. 36,8+2,4 115+14,0 * 70,4+4,5 *# 130+10 * 135+9 *^ 

Примечание: * - p<0,05 по сравнению с референсным значением; # - р<0,05 по сравнению с группой пловцов с 

утомлением (I); ^ - р<0,05 по сравнению с группой пловцов после приема рибозы (II) 
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Таблица 34 – Влияние селексена на показатели пульса и артериального давления в покое и вариабельности  

ритма сердца у легкоатлетов и лыжников, М±m. 

Показатели Группы обследуемых лиц 

Референсное 

значение 

Легкоатлеты и лыжники с утомлением, 

принимавшие селексен  

Легкоатлеты и лыжники с утомлением,  

плацебо  

До приема (I) После приема (II) До приема (III) После приема (IV) 

ЧСС, уд/мин 63,3+1,3 69,3+1,7* 65,8+2,5 66,5+1,6 67,3+1,1* 

САД,мм.рт.ст. 110+1,7 115+2,3 114+2,0 117+2,4* 119+1,4* 

ДАД,мм.рт.ст. 72,1+1,1 75,2+1,5 74,7+1,4 73,9+1,7 74,9+1,1 

Мо, с 0,98+0,02 0,78+0,02* 0,85+0,02# 0,74+0,02* 0,74+0,03*^ 

Амо, % 29,7+1,1 45,9+3,0* 40,6+1,9* 43,4+1,8* 44,1+2,7* 

RR, с 0,45+0,02 0,26+0,01* 0,32+0,02*# 0,28+0,02* 0,26+0,03* 

ИН, усл.ед. 36,8+2,4 122+15* 83,3+8,4*# 116+9* 118+8*^ 

Примечание: * - p<0,05 по сравнению с референсным значением; # - р<0,05 по сравнению с группой легкоатлетов и 

лыжников с утомлением (I); ^ - р<0,05 по сравнению с группой легкоатлетов и лыжников после приема селексена (II) 

 

 



156 

 

Таблица 35 – Показатели общей физической работоспособности и максимального потребления кислорода у 

спортсменов, принимавших добавки, М+m 

 

Показатель Референс-

ное 

значение 

 

Пловцы

без 

утомле-

ния 

Пловцы с 

утомлением, 

принимавшие рибозу 

Пловцы с 

утомлением,  

плацебо  

Легкоат-

леты и 

лыжники 

без 

утомления 

 

 

Легкоатлеты и 

лыжники с 

утомлением, 

принимавшие  
селексен 

Легкоатлеты и лыжники 

с утомлением, 

плацебо  

 

До 

приема 

После 

приема 

До 

приема 

После 

приема 

До 

приема 

После 

приема 

До  

приема 

После 

приема 

PWC170, 

кгм/мин/кг 

17,0+0,5 20,0+0,5

* 

 

16,1+0,5 

^ 

18,4+0,6

# 

17,7+0,7

^ 

16,9+0,6

^ 

21,8+1,0 

* 

18,0+0,6 

▲ 

19,9+0,6 

ʹ 

18,7+1,0 

▲ 

17,8+0,7 

▲ 

МПК, 

мл/мин/кг 

46,2+1,1 52,3+0,9

* 

44,3+1,3 

^ 

48,6+1,2

# 

46,0+1,2

^ 

45,1+1,2

^ 

55,7+2,0 

* 

45,2+1,5 

▲ 

48,1+1,5 

ʹ 

47,0+2,0 

▲ 

46,2+1,8 

▲ 

 

Примечание: * - различия статистически значимы (р<0,05) по сравнению с референсным значением; ^ - по сравнению с 

группой пловцов без утомления;  # - по сравнению с группой пловцов с утомлением до приема рибозы; ▲ - по сравнению 

с группой легкоатлетов и лыжников без утомления; ʹ - по сравнению с группой легкоатлетов и лыжников с утомлением 

до приема селексена. 



157 

 

Таблица 36 – Показатели артериального давления и пульса у пловцов, принимавших рибозу, М±m. 

 

Показатель 

Референс-

ное 

значение 

Спортсмены 
Пловцы с утомлением, 

принимавшие рибозу 

Пловцы с утомлением,  

плацебо  

До приема После приема До приема После приема 

САД до нагрузки, 

мм.рт.ст. 

114+2,0 122+2,2 * 118+2,0 120+2,4 * 120+2,1*  

 

САД на 10-ой мин 

восстановления, мм.рт.ст. 

114+2,2 122+2,1 * 117+2,4 122+2,0 * 

 

122+1,4 * 

 

ДАД до нагрузки, 

мм.рт.ст. 

75,0+1,3 79,6+1,4 * 77,7+1,7 81,8+1,5 * 

 

81,0+2,4 

ДАД на 10-ой мин 

восстановления, мм.рт.ст. 

76,3+2,1 80,7+1,4 * 77,8+2,1 

 

83,4+2,2 * 

 

82,6+1,7 * 

 

ЧСС до нагрузки, 

уд/мин 

72,7+1,8 80,1+1,8 * 76,4+1,7  77,4+1,9 * 

 

79,1+2,8 * 

 

ЧСС на 10-ой мин 

восстановления, уд/мин 

86,5+1,4 95,9+1,8 * 89,0+2,1 # 93,7+2,3 * 

 

93,1+2,3 * 

 

 

Примечание: * - p<0,05 по сравнению с референсным значением; # - р<0,05 по сравнению с группой пловцов с 

утомлением до приема рибозы 

 



158 

 

 

Таблица 37 – Показатели артериального давления и пульса у легкоатлетов и лыжников, принимавших селексен, М±m. 

 

Показатель 

Референс-

ное 

значение 

Спортсмены 
Легкоатлеты и лыжники с 

утомлением, принимавшие 

селексен  

Легкоатлеты и лыжники с утомлением,  

плацебо  

До приема После приема До приема После приема 

САД до нагрузки, 

мм.рт.ст. 

114+2,0 118+2,3 118+2,0 119+2,4 120+2,1* 

САД на 10-ой мин 

восстановления, мм.рт.ст. 

114+2,2 122+3,0* 120+2,2 122+2,0* 120+2,3* 

ДАД до нагрузки, 

мм.рт.ст. 

75,0+1,3 77,5+1,8 77,8+1,5 75,6+1,4 76,5+1,5 

ДАД на 10-ой мин 

восстановления, мм.рт.ст. 

76,3+2,1 79,3+2,0 78,5+1,9 76,5+2,0 78,3+1,5 

ЧСС до нагрузки, 

уд/мин 

72,7+1,8 75,0+2,4 72,2+3,0 72,3+1,6 73,2+1,4 

ЧСС на 10-ой мин 

восстановления, уд/мин 

86,5+1,4 93,7+2,5* 87,5+3,4# 90,8+2,2 92,3+2,0 

Примечание: * - p<0,05 по сравнению с референсным значением; # - р<0,05 по сравнению с группой легкоатлетов и 

лыжников с утомлением до приема селексена 
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Таким образом, результы исследования выявили положительное 

влияние рибозы на организм пловцов, нивелирующей последствия 

воздействия интенсивных физических нагрузок. Поступление данного 

моносахарида в условиях развившегося вследствие физических нагрузок 

утомления приводит к ограничению интенсификации процессов 

свободнорадикального окисления у пловцов, повышая функциональное 

состояние АОС. Под влиянием рибозы снижается интенсивность распада 

пуриновых мононуклеотидов, что прослеживается по уменьшению уровня 

мочевой кислоты, это является косвенным доказательством ингибирования 

ксантиноксидазной реакции и торможения вследствие этого, генерации АФК 

с последующим снижением интенсивности ПОЛ, о чем свидетельствует 

уменьшение содержания МДА. 

Положительная динамика в изменении биохимических показателей 

крови подтверждается изменениями субъективного статуса спортсменов, 

функционального состояния их сердечно-сосудистой системы, повышением 

общей физической работоспособности и более эффективным 

восстановлением после нагрузки. Спортсмены, принимавшие рибозу, 

отмечают повышение работоспособности, рост спортивных результатов в 

контрольных тестированиях, снижение утомляемости во время выполнения 

основных тренировочных заданий и по их окончании. Выявлено уменьшение 

дисбаланса в вегетативном обеспечении деятельности сердца, о чем  

свидетельствует преобладание автономного контура регуляции. У 

спортсменов, принимавших рибозу, более эффективно восстанавливаются 

пульс и давление после нагрузочного тестирования, возрастает уровень 

МПК.  

Все вышеизложенное свидетельствует о снижении под влиянием 

рибозы степени проявления метаболических и функциональных изменений в 

организме пловцов при утомлении, вызванном физическими нагрузками. 

Поступление селексена способствует восполнению фонда G-SH и 

повышению активности ГлПО, а также снижению в эритроцитах содержания 
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МДА. Должно быть, эти изменения стали возможны благодаря снижению 

под влиянием этого микроэлемента концентрации лактата и ограничения 

повышения мочевой кислоты.  

Спортсмены, получавшие селексен, отмечают улучшение общего 

самочувствия, повышение работоспособности, улучшение результатов при 

проведении контрольных тестовых тренировочных заданий и снижение 

утомляемости на тренировках. Поступление данного микроэлемента 

способствует нормализации показателей вариабельности ритма сердца, 

увеличению общей физической работоспособности и уровня МПК, более 

эффективному протеканию восстановительных процессов после 

нагрузочного тестирования на велоэргометре. Положительные сдвиги в 

биохимических и физиологических показателях у спортсменов циклических 

видов спорта, обусловленные поступлением селексена, свидетельствуют о 

его способности снижать степень проявления утомления и оптимизировать 

функциональное состояние в условиях интенсивных физических нагрузок.  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

 

Проблема прогнозирования развития утомления, возникшего 

вследствие интенсивных физических нагрузок, на сегодняшний день 

является весьма актуальной при изучении вопросов восстановительной и 

спортивной медицины, биохимии и физиологии мышечной деятельности 

[191,170,245,296,303]. Сопровождающие физическое утомление изменения 

метаболизма, снижение работоспособности, нарушение восстановительных 

процессов приводят к снижению эффективности тренировочной 

деятельности, производительности труда [24,59,190,192,193,256,286]. 

Развитие утомления может быть обусловлено метаболическими и 

функциональными изменениями в жизненно-важных органах 

[62,177,132,250].  

Существующие многочисленные теории, объясняющие механизм 

развития утомления, не дают исчерпывающего ответа на этот вопрос 

[34,168,191,213,234]. Не являются до конца изученными и молекулярные 

механизмы развития этого состояния. Объяснение возникновения утомления 

с позиции теории острого нарушения метаболизма пуринов и сопряженного с 

ним изменения состояния АОС послужит более детальному и глубокому 

пониманию механизма развития этого состояния и позволит разработать 

новые способы коррекции неблагоприятных для организма метаболических 

изменений. 

В данной работе на первом этапе исследования проводили эксперимент 

по моделированию утомления на крысах методом принудительного плавания 

крыс с грузом. С целью оценки функциональных изменений со стороны АОС 

в эритроцитах и в жизненно-важных органах (сердце и печени), а также 

разработки на основании полученных данных биохимических критериев 

прогнозирования утомления было проведено моделирование разных по 

интенсивности нагрузок. На втором этапе работы на спортсменах со 
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скоростно-силовыми навыками («power») и циклических видов спорта 

проведено исследование по выявлению критериев прогнозирования 

утомления. Целью  третьего этапа исследования явилось углубленное 

изучение функционального состояния системы антиоксидантной защиты у  

спортсменов циклических видов спорта: пловцов, легкоатлетов, лыжников. 

На четвертом  этапе исследования проведена  разработка способов и 

алгоритма коррекции  изменений  функционального состояния системы 

антиоксидантной защиты у спортсменов при физическом утомлении. 

Исследование, проведенное на лабораторных крысах, показывает, что 

развившееся у них вследствие интенсивных физических нагрузок утомление 

сопровождается интенсификацией реакций анаэробного гликолиза и как 

следствие этого – чрезмерным повышением лактата. Возникший вследствие 

этих изменений дефицит углеводов способствует вовлечению в процессы 

энергообеспечения липидов и белков, о чем свидетельствует повышение в 

крови животных уровня свободных жирных кислот. Однако, интенсивность 

окисления последних недостаточна, что приводит к нарастанию в крови β- 

гидроксибутирата. Возникшие при физическом утомлении повышение 

лактата, снижение глюкозы и нарастание β- гидроксибутирата способствуют 

катаболизму пуриновых мононуклеотидов до мочевой кислоты.  

Признано, что при развившемся ацидозе активируется АМФ-

дезаминаза и повышается содержание АМФ, а АТФ и АДФ снижается. 

Дальнейшее расщепление АМФ ведет к увеличению концентрации 

аденозина, в условиях закисления тканей процесс его реутилизации 

затрудняется. Далее аденозин метаболизируется в инозин, который 

расщепляется до гипоксантина, что способствует активации 

ксантиноксидазы, вследствие чего генерируются АФК [83,105,287]. 

Активации ксантиноксидазы способствует, вероятно, и развившийся 

вследствие усиленного расходования G-SH в реакциях инактивации 

перекисных соединений дефицит тиоловых групп, способствующий 

конверсии ксантиндегидрогеназы в ксантиноксидазу, способную 
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генерировать АФК. В дальнейшем гипоксантин окисляется до ксантина и 

мочевой кислоты. В нашем исследовании это подтверждается статистически 

значимым возрастанием концентрации последней в плазме крови животных, 

подвергавшихся интенсивным физическим нагрузкам, по сравнению с 

содержанием мочевой кислоты у крыс других экспериментальных групп. 

Усиление катаболизма пуринов при закислении тканей показано в работах 

Конвай В.Д. и соавт. [106]. 

Происходящий в организме крыс с физическим утомлением 

катаболизм пуринов обуславливает, по-видимому, активацию  

ксантиноксидазной реакции и генерирование вследствие этого АФК, что 

приводит к усилению процессов ПОЛ в эритроцитах, о чем свидетельствует 

повышение содержания в них МДА.  

Повреждение генерируемыми АФК мембран эритроцитов усиливается 

благодаря торможению ферментов антиперекисной защиты – СОД и 

каталазы и развившемуся дефициту G-SH. Последнее связано, с одной 

стороны, с торможением активности ГлПО, а с другой – с повышенным 

расходованием этого трипептида в реакциях обезвреживания гидроперекисей 

липидов, образующихся в результате интенсификации свободнорадикальных 

процессов.  

Развившийся при физическом утомлении у крыс дефицит глюкозы 

способствует торможению реакций пентозного цикла. На что указывает 

снижение ключевого фермента этого метаболического пути окисления 

глюкозы - Г-6-ФДГ в эритроцитах животных, подвергавшихся интенсивным 

физическим нагрузкам. Снижение интенсивности данных реакций  

способствует, по-видимому, развитию дефицита рибозо-5-фосфата, 

лимитирующего реакции реутилизации гипоксантина в АМФ. Торможение 

реакций пентозного цикла приводит также к дефициту вырабатываемого в 

нем НАДФ·Н2, необходимого для функционирования ГлР. Дефицит 

НАДФ·Н2 обусловлен, вероятно, также его повышенным расходованием в 

реакциях восстановления глутатиондисульфида, образующегося в 
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глутатионпероксидазной и других реакциях, а также снижением активности 

ГлР. Все это приводит к нарушению процессов рециклирования глутатиона. 

Нами отмечена тесная положительная корреляционная взаимосвязь между 

показателями ГлПО и ГлР (rs = 0,55; Р<0,05) в эритроцитах крыс, 

подвергавшихся интенсивным физическим нагрузкам.  

Развитие утомления у крыс, подвергавшихся интенсивной нагрузке, 

подтверждается снижением их функционального состояния, а именно: 

уменьшением времени плавания, количества выпрыгиваний из воды и 

повышением индекса напряжения по данным анлиза вариабельности ритма 

сердца. Это подтверждает раскрытую в исследовании гипотезу о пусковом 

механизме развития утомления при физических нагрузках.  

Представляет интерес изучить приемлемость данной гипотезы для 

объяснения особенностей функционирования системы антиоксидантной 

защиты при физическом утомлении в жизненно-важных органах: сердце и 

печени, от функционирования которых зависит сохранение 

работоспособности организма [48,257,288]. Известно, что при физических 

нагрузках эффективность работы ССС предопределяет в значительной мере 

работоспособность организма и лимитирует его функциональные резервы 

[12,20,21,27,39,58,87,164,256].  

Печень является центральным органом, в котором при физических 

нагрузках протекают поддерживающие окислительные процессы в других 

органах: реутилизация молочной кислоты в углеводы, превращение пуринов 

в мочевую кислоту в результате ксантиноксидазной реакции; синтезируется 

количество G-SH, обеспечивающее до 90% потребности его в организме 

[202]. Этот орган синтезирует значительное количество пуриновых 

мононуклеотидов, обладает высокой ГлПО-ой и ксантиноксидазной 

активностью, в нем с высокой интенсивностью протекают реакции 

пентозного цикла [103,106]. Поэтому с функционированием клеток печени 

связана эффективность протекания восстановительных процессов после 

физических нагрузок. 
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Выявленная интенсификация катаболизма пуринов у крыс, 

подвергавшихся интенсивным физическим нагрузкам, сопряжена с 

активацией процессов СРО и усиленной генерацией АФК. Это 

прослеживается по увеличению содержания в сердце МДА. Развитию этих 

процессов способствует торможение в сердце активности ферментов 

антиперекисной защиты - СОД и каталазы и глутатионзависимого фермента 

– ГлПО. Активность последнего лимитируется развившимся дефицитом G-

SH в сердце крыс с утомлением. Активность ГлПО в ткани сердца 

отрицательно коррелирует с уровнем мочевой кислоты в плазме крови крыс 

(r=-0,52; Р<0,05). Это указывает на взаимосвязь процесса катаболизма 

пуринов и снижения активности глутатионзависимых ферментов. 

Уменьшение содержания G-SH в сердце крыс в условиях развившегося 

утомления обусловлено, должно быть, как интенсификацией его 

использования в реакциях антирадикальной защиты, так и развившимся в 

клетках этого органа снижением активности ГлР, уменьшающим 

эффективность восстановления образующегося в глутатионпероксидазной 

реакции глутатиондисульфида. Последнее можно объяснить недостаточной 

генерацией НAДФ·H2, обусловленной торможением активности фермента   

Г-6-ФДГ.  

Можно утверждать, что пусковым механизмом возникших при 

утомлении в сердце крыс метаболических повреждений является 

развившийся в условиях повышенного содержания лактата, катаболизм 

пуринов до мочевой кислоты. Это сопровождается усиленной продукцией 

АФК, истощающих АОС и снижающих фонд G-SH в ткани сердца. 

С большой интенсивностью вышеописанные метаболические 

перестройки протекают и в клетках печени. В частности, развившиеся при 

утомлении повышение лактата и кетонемия, приводят к увеличению 

интенсивности катаболизма пуринов с последующей активацией в печени 

процессов СРО. Генерируемые АФК способствуют интенсификации 

процессов ПОЛ, на что указывает повышенное содержание МДА. Это 
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подтверждает и корреляционная взаимосвязь между показателем МДА в 

печени и активностью АсАТ в крови крыс, подвергавшихся интенсивным 

физическим нагрузкам (rs = 0,65; Р<0,05). 

Интенсификации процессов ПОЛ способствует снижение активности 

ферментов антирадикальной защиты - СОД и каталазы. Обезвреживание 

АФК в клетках печени происходит недостаточно эффективно и вследствие 

снижения в них уровня G-SH. Его содержание  отрицательно коррелирует с 

уровнем мочевой кислоты (rs = -0,64; Р<0,05). Это свидетельствует о 

развитии дефицита данного трипептида  в печени в условиях катаболизма 

пуринов. Торможению реакций пентозного цикла в печени способствует 

снижение активности в них Г-6-ФДГ, а также концентрации глюкозы в 

крови, что вероятно способствует  дефициту в ткани печени НАДФ·Н2 и, как 

следствие этого - торможению функции ГлР. Развивающиеся при утомлении, 

вызванном физическими нагрузками, метаболические изменения в сердце и 

печени схематически представлены на рисунке 35. 

Можно полагать, что отмечаемые при утомлении в эритроцитах и 

органах крыс метаболические перестройки, развившиеся под влиянием 

интенсивных физических нагрузок, протекают однонаправлено, но с разной 

степенью выраженности изменений. Приведенные выше доводы о пусковых 

механизмах развития утомления укладываются в интегрированную систему 

понимания этого процесса с позиции теории острого нарушения метаболизма 

пуринов. Проведенное исследование доказывает, что оцениваемые 

показатели состояния АОС и ПОЛ являются информативными тестами для 

оценки прогнозирования утомления. Подтверждением этому явилось 

исследование, проведенное на спортсменах циклических видов спорта: 

пловцах, легкоатлетах и лыжниках. 

У спортсменов развитие утомления, вызванного физическими 

нагрузками, также сопровождается интенсификацией анаэробного гликолиза, 

на что указывают развивающиеся у них повышение лактата и снижение 

глюкозы.  



167 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 35 –  Метаболические изменения в сердце и печени крыс при 

утомлении, вызванном интенсивными физическими нагрузками. 
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Эти факторы способствуют усилению катаболизма пуринов до мочевой 

кислоты. Этому благоприятствует также торможение реакций пентозного 

цикла, поскольку дефицит генерируемого в нем рибозо-5-фосфата приводит 

к нарушению реакций реутилизации гипоксантина в АМФ. Сопутствующая 

катаболизму пуринов активация ксантиноксидазы приводит к усиленной 

генерации АФК, истощающих АОС эритроцитов. Данные метаболические 

перестройки более выражены у спортсменов-пловцов, что может быть 

связано с особенностями функциональной деятельности организма в водной 

среде и повышенными требованиями к адаптации спортсмена, его органов и 

систем к выполнению физических нагрузок в этих условиях.  

Вышеописанные метаболические перестройки, развивающиеся у 

спортсменов при утомлении, подтверждаются изменениями 

физиологических показателей со стороны ССС. Анализ показателей 

вариабельности ритма сердца у спортсменов с утомлением указывает на 

преобладание симпатического канала регуляции, что свидетельствует о 

напряжении механизмов адаптации ССС. Развившееся у спортсменов 

циклических видов спорта утомление подтверждается снижением 

показателей общей физической работоспособности, максимального 

потребления кислорода, замедлением восстановительных процессов после 

велоэргометрического тестирования. Субъективно большинство спортсменов 

с утомлением отмечали у себя снижение работоспособности, роста 

спортивных результатов и повышеннyю утомляемость. 

Учитывая раскрытые биохимические механизмы развития утомления, 

вызванного физическими нагрузками, предпринята попытка применить 

рибозу в качестве средства, повышающего эффективность 

функционирования АОС. Исследование на крысах показывает, что введенная 

рибоза способствует восполнению дефицита глюкозы, очевидно, за счет 

непосредственного включения ее в реакции пентозного цикла. Повышение 

уровня глюкозы в крови приводит к более эффективной генерации из нее 

щавелевоуксусной кислоты, способствуя, таким образом, более 
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эффективному окислению образовавшегося из нее ацетил-КоА в цикле 

Кребса. На это указывает снижение концентрации пирувата в крови крыс, 

получавших в режиме интенсивных нагрузок рибозу, что ограничивает 

интенсивность реакций анаэробного гликолиза и  повышение лактата. Вместе 

с тем, рибоза, по-видимому, резко не влияет на глюконеогенез из 

аминокислот и окисление липидов, о чем свидетельствует отсутствие 

статистически значимого снижения в крови концентрации мочевины, а также 

свободных жирных кислот и β-гидроксибутирата.  

Введенная рибоза, превращаясь в рибозо-5-фосфат и, в последующем, 

фосфорибозилдифосфат, способствует более эффективной реутилизации 

гипоксантина в АМФ, предотвращая его усиленное окисление и снижая 

уровень мочевой кислоты в крови крыс. Последнее обуславливает, по-

видимому, торможение ксантиноксидазной реакции и сопряженной с ним 

генерации АФК, что приводит к уменьшению содержания МДА в 

эритроцитах, ткани сердца и печени; а в крови - активности АсАТ. В 

эритроцитах крыс, получавших рибозу, предотвращается снижение 

активности ферментов АОС: СОД и каталазы. Следствием этого является 

эффективное обезвреживание АФК. Активность фермента СОД в ткани 

печени животных, получавших рибозу, статистически значимо превышает 

значение аналогичного показателя у крыс, подвергшихся интенсивным 

нагрузкам без введения этого моносахарида. Эффективное обезвреживание 

свободных радикалов обеспечивается усилением ГлПО-ой активности в  

эритроцитах, сердце и печени крыс под влиянием введенной рибозы. 

Фосфорилируясь в рибозо-5-фосфат, рибоза включается в реакции 

пентозного цикла, интенсивность которых повышается вследствие 

отсутствия снижения в эритроцитах, сердце и печени крыс активности Г-6-

ФДГ, в отличие от животных, не получавших данный моносахарид, что 

способствует более эффективной генерации НАДФ·Н2, необходимого для 

восстановления глутатиондисульфида в глутатион в реакции, 

катализируемой глутатионредуктазой. Восстановлению этого кофермента 
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способствует отсутствие торможения активности ГлР в эритроцитах, сердце 

и печени крыс под влиянием экзогенной рибозы. Эффективное 

восстановление глутатиондисульфида в свою очередь приводит к 

восполнению фонда G-SH в эритроцитах, сердце и печени крыс, получавших 

рибозу и способствует сохранности сульфгидрильных групп 

ксантиндегидрогеназы и предотвращению конверсии данного энзима в 

ксантиноксидазу. 

В эксперименте на животных поступление рибозы увеличивает время 

плавания крыс и число выпрыгиваний их из воды; оптимизирует 

деятельность ССС, о чем свидетельствует снижение индекса напряжения при 

анализе ритма сердца, все это указывает на повышение физической 

работоспособности экспериментальных животных на фоне вводимой рибозы. 

Прием спортсменами-пловцами при утомлении, развившемся в 

результате длительных физических нагрузок,  рибозы снижает интенсивность  

катаболизма пуринов до мочевой кислоты, о чем свидетельствует 

статистически значимое отсутствие увеличения ее уровня. Поступление 

рибозы увеличивает концентрацию глюкозы в крови спортсменов-пловцов, 

что, по-видимому, способствует эффективному генерированию из нее в 

пентозном цикле рибозо-5-фосфата. Этому благоприятствует и отсутствие 

торможения активности Г-6-ФДГ в эритроцитах спортсменов-пловцов, 

принимавших рибозу. 

Снижение под влиянием рибозы концентрации мочевой кислоты в 

крови пловцов свидетельствует о предотвращении чрезмерной активации 

ксантиноксидазы и сопутствующей ей усиленной генерации АФК. На 

последнее указывает уменьшение содержания МДА в эритроцитах у 

спортсменов, принимавших рибозу. Предотвращению интенсификации 

процессов СРО способствует сохранность активности ферментов 

антиоксидантной защиты ГлР и ГлПО, что можно связать с меньшей 

интенсивностью воздействия на них АФК. 
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Следует отметить, что у спортсменов-пловцов прием рибозы 

предотвращает интенсификацию реакций анаэробного гликолиза и 

избыточного расходования тканями углеводов, о чем  свидетельствует более 

низкий уровень молочной кислоты и более высокое содержание глюкозы в 

крови. Этому способствует и повышение  эффективности  функционирования 

митохондрий и протекания реакций глюконеогенеза. 

Вышеописанные метаболические перестройки, возникающие под 

влиянием рибозы, приводят к улучшению субъективного статуса 

спортсменов-пловцов, оптимизации работы ССС, сбалансированности 

процессов симпатической и парасимпатической регуляции деятельности 

сердца, повышению общей физической работоспособности, повышению 

уровня МПК и более эффективному протеканию восстановительных 

процессов. Спортсмены, принимавшие рибозу, после первого – второго дня 

приема этого моносахарида отмечают улучшение общего самочувствия, 

снижение утомляемости во время выполнения основных тренировочных 

заданий и по их окончании. Через неделю после приема рибозы пловцы 

отмечают повышение работоспособности и результатов выполнения 

контрольных заданий. 

Учитывая вышеизложенный механизм развития утомления, 

предпринята попытка коррекции биохимических сдвигов, возникших при 

этом состоянии, селенсодержащими препаратами. Известно, что селен 

является структурным компонентом активного центра фермента ГлПО, 

интенсивно расходуемого в реакциях обезвреживания АФК [146]. 

Предположено, что поступление этого микроэлемента позволило бы 

восполнить не только активность ГлПО, но и повысить связанный с 

функционированием данного энзима фонд G-SH в частности [119], а в целом 

– эффективность работы системы антиоксидантной защиты в условиях 

развившегося утомления. 

Введение крысам селенита натрия приводит к ограничению в крови 

уровня лактата и пирувата. Последний более эффективно метаболизируется в 
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реакциях цикла Кребса, что способствует более эффективному окислению 

свободных жирных кислот. Под влиянием селенита натрия снижается 

интенсивность окисления аминокислот, о чем свидетельствует уменьшение 

содержания мочевины в плазме крови крыс. Вышеперечисленное 

ограничивает интенсивность реакций анаэробного окисления углеводов, 

повышает эффективность реакций аэробного гликолиза, способствует 

увеличению концентрации глюкозы в крови и лучшей обеспеченности тканей 

макроэргическими соединениями. 

Ограничение под влиянием селенита натрия уровня лактата, наряду со 

снижением в крови пирувата и свободных жирных кислот, уменьшает 

степень закисления тканей и предотвращает катаболизм пуринов, о чем 

свидетельствует более низкая концентрация мочевой кислоты в крови крыс, 

которым вводился данный микроэлемент. Этому способствует и более 

эффективная генерация из глюкозы рибозо-5-фосфата, необходимого для 

реутилизации гипоксантина в АМФ. Вследствие чего снижается выработка 

АФК в ксантиноксидазной реакции и предотвращается интенсификация 

ПОЛ, о чем свидетельствует уменьшение в эритроцитах содержания МДА. 

Следствием торможения ПОЛ является более низкая, чем у крыс, не 

получавших селенит натрия, активность АсАТ в крови животных, которым 

вводилось это вещество. 

Введенный селенит натрия в условиях интенсивной мышечной 

деятельности предотвращает снижение активности селензависимого 

фермента ГлПО. Высокая активность ГлПО в условиях достаточной 

обеспеченности клеток G-SH способствует эффективной инактивации 

перекисных соединений, как в эритроцитах, так и в тканях сердца и печени 

экспериментальных животных.  

Поддержание оптимального уровня G-SH в клетках обеспечивается 

генерацией в пентозном цикле необходимого количества НАДФ·Н2. 

Эффективному функционированию последнего способствует сохранность 

активности Г-6-ФДГ в эритроцитах и сердце крыс, получавших селенит 
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натрия. Отсутствие торможения в них активности ГлР приводит к 

восполнению фонда G-SH. 

Эффективное обезвреживание образующихся в условиях интенсивных 

физических нагрузок АФК становится возможным благодаря сохранению 

активности СОД и каталазы в эритроцитах крыс, получавших селенит 

натрия. На фоне введения источника селена активность первого из названных 

ферментов более высокая, чем у крыс, испытывающих интенсивные нагрузки 

и не получавших селенит натрия, в сердце, а второго - в печени. Это 

свидетельствует о достаточной эффективности функционирования 

ферментативных компонентов системы антиоксидантной защиты не только в 

эритроцитах, но и в жизненно-важных органах. 

Введение селенита натрия повышает работоспособность животных, что 

выражается в увеличении времени плавания и количества выпрыгиваний из 

воды. Снижение показателя индекса напряжения при оценке ритма сердца 

крыс после недельного приема препарата свидетельствует о восстановлении 

вегетативного баланса в регуляции работы сердца и улучшении 

функционального состояния ССС в условиях интенсивных физических 

нагрузок. 

Прием селексена спортсменами циклических видов спорта 

ограничивает степень увеличения уровня молочной и мочевой кислот в 

крови. Должно быть, происходящее в этих условиях предотвращение 

активации ксантиноксидазы способствует уменьшению интенсивности 

генерации АФК и сохранности мембранных структур эритроцитов, о чем 

свидетельствует снижение содержания в них МДА. Эффективное 

обезвреживание перекисных соединений в эритроцитах спортсменов 

становится возможным вследствие сохранности активности ГлПО в условиях 

достаточной обеспеченности тканей G-SH. Лучшей обеспеченности этим 

трипептидом клеток крови способствует достаточно высокая активность 

ферментов, поддерживающих оптимальный уровень G-SH: ГлР и Г-6-ФДГ. 
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Спортсмены легкоатлеты и лыжники, принимавшие селексен, к концу 

третьей недели приема препарата отмечают: снижение утомления при 

выполнении тренировочных заданий, повышение физической 

работоспособности, рост спортивных результатов, улучшение общего 

самочувствия. Прием селексена благоприятно влияет на состояние ССС 

спортсменов, гармонизируются процессы вегетативной регуляции 

деятельности сердца, результат ортостатической пробы характеризуется как 

удовлетворительный. Прием селексена повышает общую физическую 

работоспособность у спортсменов легкоатлетов и лыжников, способствует 

нормализации пульса в восстановительном периоде после физической 

нагрузки на велоэргометре.  

Результаты исследования позволили разработать алгоритм 

прогнозирования и коррекции метаболических изменений у спортсменов при 

физическом утомлении (рисунок 36). 

Таким образом, пусковым механизмом физического утомления  

являются чрезмерное повышение лактата и снижение содержания глюкозы в 

крови, приводящие к катаболизму пуриновых мононуклеотидов до мочевой 

кислоты. Это сопряжено с чрезмерным генерированием ксантиноксидазой 

АФК. Интенсификация процессов СРО приводит к снижению активности 

ферментов АОС и содержания G-SH, в результате чего возникают 

неблагоприятные функциональные изменения в  жизненно-важных органах.  

Введение рибозы при утомлении, развившемся вследствие физических 

нагрузок, снижает чрезмерное повышение лактата и восполняет дефицит 

глюкозы, что  предотвращает катаболизм пуриновых мононуклеотидов, 

вследствие чего происходит торможение ксантиноксидазы и генерирования 

АФК. Это обеспечивает сохранность мембранных структур эритроцитов, 

клеток сердца и печени, восполняет содержание в них G-SH, повышает 

активность ферментов АОС и пентозного цикла. 
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Рисунок 36. – Алгоритм прогнозирования и коррекции метаболических изменений у спортсменов циклических видов 

спорта при физическом утомлении. 

Анализ вариабельности ритма сердца Оценка PWC170 и максимального потребления кислорода 

Утомление 

Коррекция селеном 50 мкг в 

сутки в течение 21 дня 

Коррекция рибозой 0,03 г/кг до и после  

тренировки – 7 дней 

Анкетирование спортсменов (Анкета здоровья спортсмена по Г.А. Макаровой, 2003) 

Наличие жалоб на повышенную утомляемость и снижение 

работоспособности на тренировочных занятиях 

Исследование показателей энергетического обмена 

Повышение содержания лактата и мочевой кислоты, снижение концентрации глюкозы 

Исследование состояния пентозного цикла -  активность Г-6-ФДГ 

Отсутствие жалоб на повышенную утомляемость и снижение работоспособности 

на тренировочных занятиях 

Повышение лактата и отсутствие 
повышения мочевой кислоты и снижения 

глюкозы 

Исследование уровня глутатиона 

Исследование 

глутатионпероксидазы и 

глутатионредуктазы 

Исследование 

активности ферментов 

СОД и каталазы 

Исследование 

интенсивности 

ПОЛ 

диальдегида 

Сохранены параметры PWC170 и 

максимального потребления кислорода 

Отсутствует напряжение регуляторных 
систем по данным анализа вариабельности 

ритма сердца 

Работоспособность сохранена, коррекция не 

требуется 

не снижена снижена 

снижен 

не снижена снижена 

не снижен 

снижена  

точка  

приложения 

точка 

приложения 
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 Введение селенсодержащих веществ сглаживает метаболические 

изменения, развившиеся при физическом утомлении. Препараты селена 

снижают содержание молочной и мочевой кислот в крови, ограничивая 

катаболизм пуринов, ингибируют процессы ПОЛ, что обеспечивает 

сохранность ферментативных и неферментативных компонентов АОС в 

эритроцитах, сердце и печени. Введение рибозы и селенсодержащих 

препаратов оказывает однонаправленное действие на протекание 

метаболических процессов у экспериментальных животных и человека в 

условиях развившегося под влиянием физических нагрузок утомления. 

Возможные дальнейшие исследования в данном научном направлении 

должны быть направлены на расширение спектра прогностических критериев 

физического утомления на основании изучения антиоксидантного статуса 

других жизненно-важных органов: легкие, почки, мозг. Разработка новых 

способов коррекции нарушений в системе антиоксидантной защиты при 

физическом утомлении позволит пополнить перечень веществ, 

отсрочивающих развитие этого состояния. Полученные научные сведения 

могут явиться основой для углубления знаний о биохимических механизмах 

развития утомления и средствах метаболической коррекции этого состояния, 

что, безусловно, будет востребовано в разных областях науки и найдет 

широкое применение в практике.  
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ВЫВОДЫ 

 

 

 

1. Метаболические изменения, развивающиеся у 

экспериментальных крыс во время оптимальных физических нагрузок, 

заключаются в умеренной интенсификации процессов анаэробного гликолиза 

на фоне отсутствия дефицита углеводов, не резко выраженной кетонемии, 

без усиления катаболизма пуриновых мононуклеотидов и интенсификации 

перекисного окисления липидов, что обуславливает сохранность 

функционального состояния антиоксидантной системы и функций жизненно-

важных органов (сердце, печень). 

2. Пусковым механизмом развития утомления при физических 

нагрузках у экспериментальных крыс является недостаточно эффективное 

энергообеспечение организма, приводящее к интенсификации реакций 

анаэробного гликолиза с последующим развитием гиперлактатемии и 

дефицита углеводов, способствующих усиленному катаболизму пуриновых 

мононуклеотидов до мочевой кислоты, сопряжённому со снижением 

функциональной активности антиоксидантной системы и усилением 

перекисного окисления липидов, изменением функций ряда жизненно 

важных органов (сердце, печень), что проявляется чрезмерным повышением 

лактата на 31,1%, пирувата – 17,6%, мочевой кислоты – 43,3%, малонового 

диальдегида (в эритроцитах) – 14,3% и снижением  глюкозы на 14,1% и 

активности глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы: в эритроцитах на 53,1%, в 

сердце – 32,6% у крыс группы интенсивных нагрузок по сравнению с 

животными группы оптимальных нагрузок. 

3. Утомление при физических нагрузках у спортсменов циклических 

видов спорта развивается по тому же механизму, что и у экспериментальных 

крыс, что свидетельствует о биологической универсальности данных 

процессов и подтверждается повышением концентрации лактата на 26,6%, 
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мочевой кислоты на 28,7%, малонового диальдегида на 36,3% и снижением 

содержания глюкозы на 20,0% и активности глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы 

17,5% у пловцов и 35,6%, 16,9%, 49,2%, 10,6%, 26,9% соответственно у 

легкоатлетов и лыжников. 

4. В условиях развившегося катаболизма пуринов происходит 

интенсификация процессов перекисного окисления липидов, прослеживаемая 

по увеличению уровня малонового диальдегида в сердце на 41,2%, в печени – 

на 37,7% в сравнении с интактными животными и снижение активности 

ферментов антиоксидантной системы в эритроцитах крыс: 

супероксиддисмутазы - 20,8%, каталазы - 21,3%, глутатионпероксидазы - 

13,2%, глутатионредуктазы - 31,3%; содержания глутатиона - 13,7%, в 

сердце: снижению супероксиддисмутазы на 21,8%, глутатионпероксидазы  на 

20,8%, глутатионредуктазы  на 13,7%, глутатиона на 21,2%, в печени: 

снижению супероксиддисмутазы на 18,6%, каталазы - 14,6%, 

глутатионпероксидазы - 14,4%, глутатионредуктазы - 16,7% относительно 

группы животных оптимальных нагрузок, с последующим появлением 

функциональных изменений, свидетельствующих о развитии физического 

утомления. 

5. Повышение интенсивности процессов перекисного окисления 

липидов создает дополнительную нагрузку на адаптивные системы 

организма, в том числе на ферменты антирадикальной и антиперекисной 

защиты и тканевые антиоксиданты, снижая эффективность их 

функционирования, что подтверждается уменьшением активности 

супероксиддисмутазы на 19,6%, глутатионпероксидазы – 19,0%,  

глутатионредуктазы – 12,8%, содержания глутатиона – 12,5%  у пловцов и 

18,0%, 20,3%, 19,4%, 16,5% соответственно у легкоатлетов и лыжников, 

последующим появлением функциональных изменений, указывающих на 

развитие  физического утомления, о чем свидетельствуют дисбаланс 

процессов вегетативной регуляции деятельности сердца и снижение 

показателей физической работоспособности.  
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6. Критериями прогнозирования утомления, вызванного физическими 

нагрузками, являются развившиеся на фоне чрезмерного увеличения в крови 

концентрации молочной и мочевой кислот, снижение содержания глюкозы и 

активности ферментов антиоксидантной системы: супероксиддисмутазы, 

глутатионпероксидазы, глутатионредуктазы и пентозного цикла – глюкозо-6-

фосфатдегидрогеназы, дефицит глутатиона и повышение уровня малонового 

диальдегида.  

7. Поступление рибозы и селенита натрия в организм крыс при 

утомлении, развившемся вследствие физических нагрузок, способствует 

предотвращению интенсификации анаэробного гликолиза, ограничению 

чрезмерного повышения лактата и восполнению дефицита глюкозы, приводя 

к торможению катаболизма пуриновых мононуклеотидов до мочевой 

кислоты, повышению эффективности функционирования антиоксидантной 

системы в эритроцитах, сердце и печени; снижению интенсивности 

процессов перекисного окисления липидов в эритроцитах, сердце и печени 

крыс (при введении рибозы), только в эритроцитах (при введении селенита 

натрия), что способствует повышению физической работоспособности  и 

улучшению функционального состояния крыс.  

8. Применение рибозы спортсменами (пловцы) снижает содержание 

лактата и предотвращает снижение глюкозы, что уменьшает катаболизм 

пуринов до мочевой кислоты и способствует повышению активности 

ферментов антиоксидантной системы (глутатионпероксидазы и 

глутатионредуктазы) и пентозного цикла  (глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы), 

а также восполнению фонда глутатиона в эритроцитах, снижению 

содержания малонового диальдегида и проявляется сбалансированностью 

вегетативного обеспечения и повышением физической работоспособности по 

данным PWC170 на 14,3%. 

9. Применение селексена спортсменами (легкоатлеты, лыжники) 

ограничивает степень повышения молочной кислоты и снижает 

интенсивность процессов перекисного окисления липидов, что способствует 
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восполнению фонда глутатиона, повышению активности 

глутатионпероксидазы и глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы в эритроцитах, и 

сопровождается восстановлением баланса симпатической и 

парасимпатической нервной системы в регуляции деятельности сердца и 

повышением физической работоспособности по результатам PWC170 на 

10,6%  

10. Разработанный алгоритм выявления и коррекции утомления, 

вызванного физическими нагрузками, позволяет прогнозировать 

возникновение этого состояния и персонифицировать характер 

рекомендаций, что способствует уменьшению метаболических изменений, 

возникающих при утомлении, сбалансированности вегетативной регуляции 

параметров вариабельности сердечного ритма и повышению физической 

работоспособности:  

-в основе прогнозирования физического утомления у спортсменов 

лежит выявление повышения содержания мочевой кислоты, лактата, 

малонового диальдегида, снижение концентрации глюкозы, глутатиона и 

активности антиоксидантных ферментов;  

-коррекция физического утомления спортсменов с применением 

рибозы ограничивает интенсивность катаболизма пуриновых 

мононуклеотидов до мочевой кислоты, снижает интенсивность перекисного 

окисления липидов и повышает эффективность функционирования системы 

антиоксидантной защиты; применение селексена обосновано для повышения 

активности глутатионпероксидазы и содержания глутатиона, что 

обеспечивает более эффективное функционирование антиоксидантной 

системы организма. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

С целью прогнозирования возникновения физического утомления 

показано исследование концентрации молочной, пировиноградной и мочевой 

кислот, глюкозы, ß-гидроксибутирата, свободных жирных кислот; оценка 

антиоксидантного статуса организма: содержание глутатиона, активность 

ферментов глутатионпероксидазы, глутатионредуктазы, 

супероксиддисмутазы и каталазы; активности фермента пентозного цикла – 

глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы и интенсивности процессов перекисного 

окисления липидов – малонового диальдегида. 

С целью ограничения катаболизма пуринов до мочевой кислоты, 

повышения уровня глюкозы, снижения чрезмерного повышения лактата, 

увеличения концентрации глутатиона и активности глутатионзависимых 

ферментов в эритроцитах, а также повышения физической 

работоспособности, максимального потребления кислорода и восстановления 

вегетативного баланса при физическом утомлении спортсменов 

целесообразно использовние рибозы. 

С целью снижения выраженного увеличения содержания  лактата и  

мочевины в крови, увеличения концентрации глутатиона и повышения 

активности глутатионпероксидазы, а также повышения физической 

работоспособности и сбалансированности вегетативной регуляции ритма 

сердца при физическом утомлении спортсменов целесообразно 

использование селена. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

АД –  
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+
 – 
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СРО –  
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G-SH –  

артериальное давление 

аденозиндифосфорная кислота 

аланинаминотрансфераза 

аденозинмонофосфорная кислота 

антиоксидантная система 

аспартатаминотрансфераза 

аденозинтрифосфорная кислота 

активные формы кислорода 

глутатионпероксидаза 

глутатионредуктаза 

глюкозо-6-фосфатдегидрогеназа 

малоновый диальдегид 

максимальное потребление кислорода 

никотинамидадениндинуклеотидфосфат окисленный 

никотинамидадениндинуклеотидфосфат восстановленный 

перекисное окисление липидов 

супероксиддисмутаза 

свободнорадикальное окисление 

сердечно-сосудистая система 

частота сердечных сокращений 

глутатион 
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