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АННОТАЦИЯ
На основании данных научной литературы обоб­
щены пути участия природных антиоксидантов в 
формировании метаболических основ физиче­
ской работоспособности у спортсменов. Показа­
но, что одним из главных системообразующих 
факторов, тормозящих прирост физической рабо­
тоспособности, является окислительный стресс, 
опосредованный нагрузками тренировочного 
процесса. Освещены механизмы воздействия 
фармакологических средств с антиоксидантными 
свойствами на составляющие процесса стимуля­
ции физической работоспособности и установ­
лено, что, наряду с прямым антиоксидантным 
воздействием, этими составляющими является 
наличие мембранотропного (мембранопротектор­
ного), детоксикационного, иммуно­ и кардиопро­
текторного действия. Показано, что воздействие 
вышеприведенных факторов, участвующих в 
формировании метаболических основ физиче­
ской работоспособности и связанных с наличием 
антиоксидантного воздействия на организм, мо­
жет ассоциироваться с другими разнообразными 
сложными изменениями гомео стаза организма.
Таким образом, использование антиоксидант­
ных фармакологических средств в качестве 
эргогенных факторов должно быть строго обо­
снованным с учетом направленности нагрузок, 
выраженности окисного стресса и основных 
метаболических и патофизиологических его по­
следствий для организма спортсмена. 
Ключевые слова: физические нагрузки, ра­
бо тоспособность, окислительный стресс, анти­ 
оксидантные средства, структурно­функцио­
нальное состояние клеточных мембран, детокси­
кационные свойства, кардиотропное действие.

ABSTRACT
Based on the analysis of the data of scientific 
literature, the mechanisms of involvement of 
natural antioxidants in the formation of metabolic 
foundations of physical performance in athletes 
are summarized. It is shown that one of the key 
factors that impede increasing physical perfor­
mance is oxidative stress mediated by the training 
loads. The mechanisms of the effect of antioxidant 
pharmacological drugs on the components of the 
process of stimulation of physical performance 
are discussed, and it was found that, in addition 
to the direct antioxidant action these substances 
produce the membranotropic (membranoprotec­
tive), detoxicating, immunoprotective, and cardio­
protective action. It was demonstrated that the 
action of the above­mentioned factors, involved in 
the formation of metabolic foundations of physical 
performance and related to the antioxidant effect 
on the body, may be associated with other various 
complex changes in homeostasis.
Thus, the use of antioxidant pharmacological drugs 
as ergogenic aids should be strictly substantiated 
taking into account the focus of training load, the 
degree of oxidative stress and its major metabolic 
and pathophysiological consequences for the body 
of an athlete. 
Keywords: physical loads, performance, oxidative 
stress, antioxidants, structural and functional 
state of the cell membranes, detoxifying abilities, 
cardiotropic effects.
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Механизмы влияния антиоксидантов  
при физических нагрузках

Постановка проблемы. Повышение 
общей и специальной физической работо-
способности спортсменов под влиянием ин-
тенсивных физических нагрузок при условии 
адекватного протекания процессов восста-
новления и предупреждение возникновения 
состояния перетренированности являются 
важными составляющими не только реализа-
ции спортсмена как профессионала, но и под-
держания его здоровья и качества жизни [46]. 

Одна из компонент развития переутом-
ления и снижения физической работоспособ-
ности  – активация перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) при одновременном угнетении 
активности собственной (эндогенной) анти-
оксидантной системы, что постоянно со-
провождает тренировочный процесс квали-
фицированных спортсменов и вызывает 
возникновение такого патобиохимического и 
патофизиологического явления как окисный 
(окислительный) стресс [21]. 

В условиях привычных стрессовых си-
туаций и незначительной относительной ги-
поксии при физических нагрузках умеренной 
интенсивности активация ПОЛ ограничена, что 
обеспечивается постоянным функционирова-
нием достаточно надежной антиоксидантной 
системы, которая противодействует липопе-
роксидации во всех звеньях. Однако характер-
ные для спорта высших достижений сверхин-
тенсивные физические нагрузки в сочетании 
с выраженным эмоциональным стрессом, 
например, во время соревнований, вызыва-
ют значительную активацию ПОЛ, продукты 
которого даже расценивают как маркеры 
интенсивности предшествующей физической 
нагрузки [7]. 

Разрушение клеточных мембран накоп-
ленными в процессе ПОЛ свободными радика-
лами – один из важных факторов утомления с 
нарушением ресинтеза АТФ и замедления про-
текания восстановительных процессов. Кроме 
того, в последние годы показано, что длитель-
ные интенсивные физические нагрузки могут 
вызвать процесс апоптоза (клеточной смерти) 
клеток крови человека [51], что непременно 
негативно отразится на параметрах работо-
способности, в частности аэробной. Подавле-
ние активности ферментных систем, в том 

числе, антиоксидантных и детоксикационных, 
что происходит при физических нагрузках, на 
уровне целостного организма удлиняет период 
восстановления после тренировочных занятий 
и затрудняет формирование необходимой на-
пряженности адаптационных механизмов у 
спортсменов [53].

Даже эти немногочисленные факты от-
ражают метаболические основы необходи-
мости применения антиоксидантных средств 
при физических нагрузках. Поскольку очень 
часто в схемах медикаментозной поддержки 
спортивной деятельности одновременно при-
сутствуют 5–7, а иногда и больше лекарствен-
ных препаратов и диетических добавок, целе-
сообразными являются попытки выяснения 
механизма действия таких антиоксидантных 
средств, которые, ad minimum, должны обла-
дать комплексной направленностью действия 
[4, 52] для снижения фармакологической на-
грузки на организм. Поскольку обычно их 
применение при подготовке спортсменов, 
за редким исключением, не сопровождается 
предшествующими исследованиями био-
химических механизмов реализации эрго-
генных свойств таких фармакологических 
средств, применение антиоксидантов с целью 
стимуляции физической работоспособности 
требует выяснения механизма их действия с 
обязательным учетом влияния на организм 
спортсмена системообразующих факторов.

С нашей точки зрения, одним из таких 
главных факторов является соотношение про-
оксидантов и антиоксидантов. В результате 
анализа данных современной специальной 
литературы было установлено, что влияние 
на процессы ПОЛ является универсальным 
и одним из важнейших свойств эргогенных 
фармакологических субстанций. Проведение 
в модельных системах исследований по из-
учению действия фармакологических средств 
показало, что оценка эргогенного эффекта ан-
тиоксидантов в значительной степени базиру-
ется также на мембранотропном характере их 
влияния на организм, что неотъемлемо свя-
зано с наличием антиоксидантных свойств [5].

Цель исследования – систематизация 
механизмов влияния фармакологических 
средств антиоксидантной направленности, 
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в том числе природного происхождения, на 
физическую работоспособность спортсменов.

ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
НЕКОТОРЫХ ПРИРОДНЫХ 
АНТИОКСИДАНТОВ И ИХ УЧАСТИЕ 
В РЕГУЛЯЦИИ ПРОЦЕССОВ 
СТИМУЛЯЦИИ ФИЗИЧЕСКОЙ 
РАБОТОСПОСОБНОСТИ 

В результате анализа данных научной лите-
ратуры и синтеза результатов стало понятно, 
что первичным механизмом воздействия эр-
гогенных средств на организм спортсменов, 
по нашему мнению, является присущее им 
антиоксидантное действие [10, 18], прежде 
всего, на мембранном уровне. Предупрежде-
ние структурно-функциональной перестройки 
клеточных мембран является фактором, ко-
торый способствует адекватному протеканию 
энергогенерирующих процессов, усиливает 
иммунную защиту организма и улучшает те-
чение реакций, ответственных за снижение со-
держания лактата, накопленного при мышеч-
ной деятельности в динамике тренировочного 
и соревновательного процесса. Этот последний 
фактор является очень важным для торможе-
ния последующих биохимических и патофи-
зиологических процессов, которые связаны с 
изменениями рН в организме, в частности, с 
нормализацией функционального состояния 
калликреин-кининовой системы и системы 
регуляции агрегатного состояния крови, что 
положительно влияет на адаптационные пере-
стройки организма в ходе физических нагрузок 
[15]. Кроме того, в реализации механизмов эр-
гогенного воздействия антиоксидантов очень 
важным является регуляторный эффект на 
уровне мембран эритроцитов, поскольку по-
следний способствует стабилизации формы 
(shape) и размера красных клеток крови, что 
сопровождается соответствующим улучшени-
ем процессов переноса кислорода [41]. 

Преимущественно через регуляцию 
структурно-функционального состояния 
мем бран осуществляется эргогенное влия-
ние таких природных антиоксидантов, как, 
например, церулоплазмин и омега(ω)-3 по-
линенасыщенные жирные кислоты. Из-
вестно, что именно вследствие коррекции 
функционального состояния мембран крас-
ных клеток крови осуществляется оптими-
зация кровотока по сосудам микроцирку-
ляторного русла и увеличение кислородной 
насыщенности тканей [45], что является 
очень важным фактором улучшения кис-
лородтранспортной функции крови. Поэто-
му, обосновывая исследования природных 

антиоксидантов как эргогенных средств, 
мы отталкивались от механизма регуля-
ции кровообращения в скелетных мыш-
цах и насыщенности их кислородом через 
положительные изменения в структуре и 
функциональном состоянии эритроцитов 
[20]. Данные о моделирующем воздействии 
на мембрану, поврежденную в результате 
действия окисного стресса при физических 
нагрузках, полученные в ходе квантово-хи-
мических, модельных и экспериментальных 
исследований, подтверждены в последую-
щем in vivo результатами дальнейших иссле-
дований у спортсменов [3]. Установлено, что 
улучшение структурно-функционального 
состояния клеточных, в частности, эритро-
цитарных, мембран сопровождается ростом 
показателей общей и специальной работо-
способности спортсменов [47]. Это совпадает 
с результатами исследований M.  Clifford о 
наличии зависимостей между фармаколо-
гической эффективностью антиоксидантных 
средств и их способностью стимулировать 
физическую работоспособность и выносли-
вость спортсменов [17]. 

Одним из самых мощных природ-
ных антиоксидантов является церуло-
плазмин – медьсодержащая оксидаза 
α2-глобулиновой фракции плазмы крови 
человека. Если антиоксидантное действие 
церулоплазмина известно и достаточно 
широко описано в научной литературе [14, 
36], то о его свойствах, связанных с норма-
лизацией у спортсменов структурно-функ-
ционального состояния мембран, в том 
числе, эритроцитарных, известно гораздо 
меньше. Нужно заметить, что хотя сам вы-
сокоэффективный природный антиоксидант 
церулоплазмин не является запрещенной 
субстанцией, его применение (внутривенное 
введение) в настоящее время относится к 
запрещенным в спорте методам (Класс М 2, 
п. 2 Запрещенного списка WADA), и требует 
получения терапевтического разрешения на 
использование.

Традиционно в проблеме исследования 
метаболических аспектов адаптационных 
перестроек при физических нагрузках вни-
мание уделяется перестройкам структуры 
скелетных мышц и ускорению процессов 
образования энергии в митохондриях [28].  
Если же речь в научных работах при физи-
ческих нагрузках идет о церулоплазмине, то 
почти исключительно о его антианемических 
свойствах, связанных с переносом железа 
[31]. Но существуют единичные исследо-

вания, в которых подчеркивается очень 
важная роль структурно-функциональных 
перестроек эритроцитарных мембран при 
состояниях, связанных с развитием ткане-
вой гипоксии. В частности, показано, что 
в этом случае имеет место более высокая 
микровязкость плазматической мембра-
ны эритроцитов, в которой регистрируется 
близкое расположение полярных групп ли-
пида; сниженное, по сравнению с референт-
ными значениями, содержание оксигемо-
глобина, увеличение количества комплексов 
гемоглобина с окисью азота и изменение 
химических связей последнего с гемоглоби-
ном [11]. Потому, с нашей точки зрения, и 
в соответствии с признанием важной роли 
кислородтранспортной функции крови в 
процессах роста физической работоспособ-
ности, особенно аэробного характера, при-
менение антиоксидантов с сопутствующими 
мембранопротекторными свойствами, к 
которым относится и церулоплазмин, явля-
ется полностью обоснованным в процессе 
подготовки спортсменов (следует отметить, 
что это касается только антиоксидантов не-
ферментативного характера, таких как вос-
становленный глутатион – в виде препарата 
TAD-600 и аналогичной диетической добавки 
Биотад). 

Аналогичным механизмом влияния на 
физическую работоспособность обладает оте - 
чественный антиоксидантный препарат Эпа-
дол, содержащий омега(ω)-3  полиненасы-
щенные жирные кислоты (ПНЖК), прежде все-
го, эйкозапентаеновую и докозагексаеновую 
[9]. Препаратам на основе ω-3 ПНЖК, которые 
являются незаменимыми для человека, в по-
следнее время уделяют все больше внима-
ния. Фармакологические исследования ПНЖК 
интенсивно проводятся во всем мире [19], 
однако молекулярные механизмы развития 
их терапевтических эффектов окончательно 
не установлены, а в спорте такие исследова-
ния, к сожалению, малочисленны. Результаты 
проведенного квантово-фармакологического 
прогнозирования по методу QSAR-анализа со 
значительной долей вероятности позволили 
предположить, что количество и взаимное 
расположение ненасыщенных связей в мо-
лекулах ПНЖК, в качестве основных ком-
понентов, входящих в состав украинского 
препарата Эпадол, – эйкозапентаеновой и 
докозагексаеновой – определяют антиокси-
дантные и, соответственно, опосредованные 
эргогенные свойства данных соединений, что 
очень полезно при применении в практике 



НАУКА В ОЛИМПИЙСКОМ СПОРТЕ  № 1, 2016       27

МЕДИЦИНА И БИОЛОГИЯ

подготовки спортсменов [27]. Включение в 
программы фармакологического обеспече-
ния лекарственных средств на основе ПНЖК, 
как свидетельствуют данные современных 
исследований, проведенных A.  Ramel и со-
авторами, снижает риск сердечно-сосудистых 
заболеваний и внезапной коронарной смерти у 
спортсменов. Результаты данной работы дока-
зывают, что включение в рацион спортсменов 
рыбьего жира способствует улучшению состоя-
ния эритроцитарных мембран за счет роста со-
держания в них ненасыщенных жирных кислот, 
что улучшая структурно-функциональное со-
стояние мембран, улучшает механизмы энер-
гообеспечения мышечной деятельности [42].

На сегодня одним из направлений поддер-
жания гомеостаза организма является исполь-
зование пробиотических субстанций на основе 
различных штаммов микроорганизмов, одна-
ко в области спортивной фармакологии этот 
аспект недостаточно разработан, поскольку не 
раскрыты основные механизмы воздействия 
на те метаболические звенья, которые отвеча-
ют за эргогенное действие медикаментозного 
препарата при физических нагрузках. Известно 
лишь, что пробиотики не только препятствуют 
возникновению дисбактериоза, но и обладают 
способностью продуцировать биологически 
активные вещества – витамины, аминокисло-
ты, антитоксины и др., а также контролировать 
уровень рН среды, в которой они находятся. 
Считается, что одними из наиболее эффек-
тивных для поддержания микробиоценоза 
организма являются пробиотические средства 
на основе штамма Enterococcus faecium  L-3 
[2]. Было показано, что, под действием на 
организм спортсменов этих пробиотиков, па-
раллельно с улучшением функционального со-
стояния эритроцитарной мембраны снижается 
содержание токсичных веществ в сыворотке 
крови, т.е. уменьшается выраженность син-
дрома эндогенной интоксикации, характерно-
го для интенсивных физических нагрузок [38]. 
Снижение проявлений эндогенной токсич-
ности организма, в свою очередь, приводит к 
улучшению функции миокарда и повышению 
переносимости нагрузок, а также стимуляции 
иммунитета и повышению сопротивляемости 
к вирусным и бактериальным инфекциям, что 
является одной из метаболических основ эрго-
генного действия фармакологических пробио-
тических средств у спортсменов [46].

На электрокардиограммах спортсменов 
при применении пробиотика «Ламинолакт 
Спортивный» существенно реже отмечают-
ся различные изменения, указывающие на 

развитие тканевой гипоксии и/или наруше-
ние метаболических процессов, а также на 
7,9 % снижается возникновение синдрома 
ранней реполяризации желудочков, что в 
комплексе указывает на улучшение сократи-
тельной способности миокарда и, следова-
тельно, функционального состояния одной 
из основных лимитирующих физическую 
работоспособность систем организма спорт-
сменов – сердечно-сосудистой [2, 32].

МЕХАНИЗМЫ РЕАЛИЗАЦИИ 
ВЛИЯНИЯ АНТИОКСИДАНТНЫХ 
СРЕДСТВ НА ФОРМИРОВАНИЕ 
ФИЗИЧЕСКОЙ РАБОТО-
СПОСОБНОСТИ

Созданная нами в результате анализа био-
химических механизмов действия антиок-
сидантов схема реализации их эргогенного 
действия включает как прямое, так и опос-
редованное влияние этих субстанций на 
физическую работоспособность спортсменов 
(рис. 1). На наш взгляд, первичным звеном 
реализации эргогенного действия таких 
средств является торможение активности 
процессов ПОЛ с одновременным увели-
чением степени антиоксидантной защиты, 
прежде всего на уровне клеточных мембран. 
Это, в свою очередь, приводит к улучшению 
структурно-функциональных свойств цито-
плазматических мембран. Например, для 
эритроцитов, которые являются адекватной 
моделью общего пула клеточных мембран 
организма, это означает нормализацию 
формы и объема клеток [30] с последующим 
снижением их агрегационных свойств [12]. 
Было установлено, что улучшение структур-
но-функционального состояния мембран 
красных клеток крови, которое сопрово-
ждается ростом содержания АТФ в них [22], 
является одним из важнейших факторов 
продуктивной функциональной деятель-
ности эритроцитов [48]. Эти два фактора 
являются непосредственными составляю-
щими улучшения микроциркуляционных 
процессов, за счет которых, в основном, и 
обеспечивается доставка кислорода к ске-
летным мышцам [25, 50]. С одной стороны, 
было показано, что, поскольку АТФ является 
мощным вазодилататорным средством, эта 
молекула может быть ключевым косвен-
ным регулятором микрососудистой реакции 
в различных тканях при изменениях насы-
щенности их кислородом, то есть исследо-
ватели полностью обоснованно связывают 
перенос кислорода в сосудах микроцирку-

ляторного русла с изменениями содержания 
АТФ в эритроцитах [20, 45]. С другой стороны, 
рост содержания АТФ в клетках как фактор 
улучшения их функционального состояния 
и производительности работы, в частности 
ионной проницаемости и сократительной 
способности, характерен при физических на-
грузках и для клеток скелетных мышц и кар-
диомиоцитов, что подтверждается данными 
современных исследований, проведенных с 
использованием новейших технологий [53]. 
То есть улучшение структурно-функциональ-
ного состояния клеточных мембран, как 
эритроцитарных, так и клеток поперечно-по-
лосатой скелетной мускулатуры и миокарда, 
а, возможно, и клеток гладкой мускулатуры, 
обеспечивающих регуляцию тонуса крове-
носных сосудов, является опосредованным 
через ускорение транспорта кислорода и 
приводит к росту физической работоспособ-
ности спортсменов во время тренировочных 
и соревновательных нагрузок.

Данные последних лет убедительно сви-
детельствуют, что интенсивные физические 
нагрузки, в частности, у высококвалифи-
цированных представителей циклических 
видов спорта с аэробным механизмом энер-
гообеспечения, с высокой частотой встреча-
емости приводят к возникновению наруше-
ний экспрессии большинства генетических 
маркеров митохондриального биогенеза, 
что сопровождается в дальнейшем изме-
нениями в процессах энергообеспечения. 
Опосредуются эти процессы путем сдвига ак-
тивности матричной РНК (mRNA) [40]. Также 
показано, что при интенсивных физических 
нагрузках, особенно присущих этапу непо-
средственной подготовки к соревнованиям, 
уровень транскрипции генов, определяющих 
активность аутофагоцитоза, возрастает на 
49–57 %; одновременно активность mRNA 
одного из лизосомальных энзимов – катеп-
сина L – достоверно увеличивается на 23 % 
[29], что указывает на ускорение процес-
сов ограниченного протеолиза с помощью 
лизосомальных протеиназ, поступающих 
в повышенном количестве в кровеносное 
русло. Это свидетельствует в пользу данных 
относительно роста под влиянием физиче-
ских нагрузок содержания продуктов неза-
вершенного протеолиза – молекул средней 
молекулярной массы, которые являются 
маркерами эндогенной интоксикации [2]. 
Нельзя не остановиться и на факте норма-
лизации под влиянием антиоксидантов ин-
дуцируемой при интенсивных физических 
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нагрузках проницаемости цитоплазматиче-
ских мембран, поскольку это также являет-
ся фактором, помогающим предотвратить 
выброс наружу избытка накопленных при 
метаболических перестройках лизосомаль-
ных ферментов [35]. Выброс лизосомальних 
протеиназ в экстрацеллюлярный матрикс и, 
в конечном итоге – в кровь, сопровождает-
ся гиперактивацией многих гуморальных 
регуляторных факторов, в частности, кал-
ликреин-кининовой системы, различных – 
про- и антикоагулянтных – звеньев системы 
регуляции агрегатного состояния крови, ре-
нин-ангиотензиновой системы и др. [24], что 
приводит к неконтролируемым нарушениям 
гомеостаза и возникновению утомления 
спортсменов с последующим снижением 
физической работоспособности [26].

Еще одной важной стороной негативно-
го влияния изменений структурно-функцио-
нального состояния клеточных мембран 
организма является нарушение сократитель-
ной способности миокарда. Было показано, 
что мембрана миокардиоцитов, как и мем-
брана эритроцитов, является очень чувстви-
тельной к проявлениям окисного стресса и 
сопутствующей тканевой гипоксии [54], и это 
негативно отражается на функциональном 
состояния миокарда со снижением таких 
важнейших гемодинамических показателей 
как фракция выброса, ударный и минутный 
объем крови, и, напротив, ростом конеч-
ного диастолического объема [16], что еще 
более ухудшает параметры гемодинамики. 
При этом выраженность кардиальной дис-
функции коррелирует с выраженностью про-

явлений окисного стресса (накоплением в 
миокарде продуктов реакции с тиобарбиту-
ровой кислотой – малонового диальдегида, 
а в крови – метилгуанидина и малонового 
диальдегида и ростом содержания общеупо-
требительного маркера дисфункции миокар-
да – МВ-фракции креатинфосфокиназы [30]. 
Очень важно, что такого рода проявления 
кардиальной дисфункции, как свидетель-
ствуют данные цитируемых выше экспери-
ментальных исследований, а также данные 
клинических наблюдений [43], можно пред-
упредить путем применения аскорбиновой 
кислоты, α-токоферола, куркумина, поли-
фенолов (в первую очередь, ресвератрола), 
кверцитина, рутина и др., относящимся к 
различным природным антиоксидантам. 
Таким образом, многочисленные данные 

РИСУНОК 1 – Схема опосредованных механизмов влияния антиоксидантных фармакологических средств на физическую работоспособность
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современной литературы согласуются в том, 
что, поскольку окислительный стресс явля-
ется одним из наиболее распространенных и 
универсальных механизмов возникновения 
утомления у спортсменов, то, предупреж-
дая его метаболические последствия путем 
применения фармакологических антиок-
сидантных средств, можно опосредованно 
управлять эргогенными свойствами самого 
организма.

Нельзя не остановиться на таком аспекте 
негативных последствий активации окисного 
стресса, как выброс катехоламинов с после-
дующим спазмом коронарных артерий. При 
возникновении окисного стресса нарушается 
естественный баланс между про- и антиок-
сидантными системами организма, что яв-
ляется причиной деструктивного действия 
активных форм кислорода, которые, впол-
не вероятно, самостоятельно могут быть 
индукторами спазма венечного артерий [6, 
7]. В результате замыкается своеобразный 
порочный круг: повышение концентрации 
катехоламинов приводит к свойственному 
активации процессов ПОЛ резкому уси-
лению продукции активных форм кисло-
рода, а последние, в свою очередь, могут 
индуцировать коронароспазм, истощение 
антиоксидантных резервов, что вызывает у 
спортсменов проявления перенапряжения 
сердечной мышцы, в конечном итоге опять 
же приводя к усилению свободнорадикаль-
ных процессов в миокарде. Таким образом, 
активация эндогенных механизмов генера-
ции активных форм кислорода сопровожда-
ется напряжением антиоксидантной защиты 
и развитием окисного стресса – важного 
звена патогенеза повреждения миокарда 
при физических нагрузках, что подтвержде-
но результатами экспериментальных иссле-
дований и наблюдений за спортсменами [34] 
и является одним из важнейших факторов 
снижения физической работоспособности 
[36]. Этот факт, основанный на механизме 
активации биологически активных аминов 
(катехоламинов) при инициировании на-
рушений прооксидантно-антиоксидантного 
равновесия в организме, дополнительно 
обосновывает необходимость применения 
антиоксидантных средств для предотвраще-
ния изменений сократительной способности 
сердечной мышцы спортсменов.

И, в конечном итоге, поскольку извест-
но, что активные формы кислорода, которые 
накапливаются при окисном стрессе различ-
ного генеза, могут выступать как апоптоген-

ные стимулы [33], опосредованное действие 
которых приводит к нарушению структуры 
различных клеток организма (миоцитов, 
кардиомиоцитов, макрофагов, тимоцитов, 
эритроцитов и др.), целесообразность при-
менения антиоксидантов не вызывает со-
мнения и для модификации такого важного 
для существования живого организма про-
цесса, как программированная клеточная 
смерть (апоптоз) [37]. Показано, что увели-
чение концентрации во время тренировоч-
ных нагрузок реакционно-способных форм 
кислорода, например, в красных волокнах 
скелетных мышц, приводит к снижению 
антиапоптотической способности клеток 
[32, 33]. Применение ингибиторов каспазы 
или блокаторов реакционно-активных форм 
кислорода, которые накапливаются при 
окисном стрессе, приводит к предупрежде-
нию возникновения апоптоза [49]. Некон-
тролируемый апоптоз в отношении мио-
карда означает нарушение сократительной 
способности этой ткани, а, следовательно, 
снижение физической работоспособности.

Также известно участие процесса гибели 
нормальных миокардиоцитов в развитии 
патологической гипертрофии миокарда во 
время физических нагрузок [67], что явля-
ется одной из важнейших причин не только 
снижения физической работоспособности, но 
и фактором внезапной коронарной смерти 
спортсменов [1, 6]. Показано, что маркерами 
апоптоза в скелетных мышцах и миокарде 
по физических нагрузок (в эксперимен-
те) могут выступать фрагментированные 
моно- и олигонуклеосомы, расщепленные 
фрагменты PARP, расщепленные каспазы-3, 
расщепленные / активные каспазы-9, белок 
теплового шока (HSP  70) и др. [44, 52]. При 
этом интенсивность апоптотических изме-
нений зависит от интенсивности физических 
нагрузок, т. е. выраженности окисного стрес-
са. Это доказывает, что применение в случае 
необходимости (снижение активности соб-
ственных антиоксидантных систем организ-
ма) фармакологических антиоксидантных 
средств открывает путь к торможению про-
цесса программируемой клеточной смерти и 
росту физической работоспособности в ходе 
годичного макроцикла.

Кроме того, нельзя оставить в стороне та-
кие факты, что в процессе адаптации специ  - 
фические физические нагрузки значитель-
ной продолжительности и связанный с ними 
окисный стресс могут вызвать торможение 
экспрессии определенных генов, в частно-

сти, mRNA интерлейкина 6 (IL-6), рецептора 
IL-6, инсулиноподобного фактора роста, 
фосфофруктокиназы и транспорта глюкозы, 
конечным результатом активации которых 
становится улучшение механизмов энерго-
обеспечения и резистентности организма к 
негативным внешним факторам [23]. Впол-
не резонно допустить, что применение анти-
оксидантных средств и нормализация нару-
шенного под влиянием физических нагрузок 
про-антиоксидантного баланса в организме, 
положительно повлияет на тонкие механиз-
мы реализации проявлений возникающих 
сдвигов окисного гомеостаза.

Таким образом, окисный стресс, со-
провождающий интенсивные физические 
нагрузки у спортсменов, приводит к пере-
стройке структурно-функционального состо-
яния клеточных и субклеточных мембран, 
является фактором ускорения выброса за 
пределы клеток лизосомальных энзимов с 
протеиназной активностью и накопления в 
циркуляции токсических продуктов обме-
на веществ, с одной стороны, и нарушения 
генетических процессов, которые способ-
ны регулировать эти гомеостатические 
перестройки, с другой. Это обосновывает не 
только целесообразность применения анти-
оксидантов при существовании окисного 
стресса у спортсменов, но и позволяет более 
детально осветить разносторонние, до сих 
пор мало изученные, механизмы реализа-
ции положительного влияния этих фармако-
логических субстанций на физическую рабо-
тоспособность. Установленные факты могут 
служить основой для раскрытия более тон-
ких аспектов метаболического воздействия 
на организм спортсменов антиоксидантов и 
их эргогенной активности в динамике тре-
нировочного и соревновательного процесса.

На основе проведенного анализа дан-
ных современной литературы можно резю-
мировать, что антиоксидантные препараты 
вызывают многогранное положительное 
влияние на организм спортсменов, которое 
опосредуется в первую очередь, нормализа-
цией структурно-функционального состояния 
клеточных мембран, что для эритроцитов 
означает улучшения функции переноса кис-
лорода, а для других клеток – улучшение 
работы мембраносвязанных ферментов, 
снижение экскреции лизосомальных проте-
иназ в экстрацеллюлярный матрикс, умень-
шение проявлений эндогенной токсичности, 
улучшение сократительной способности 
миокарда и, в конечном итоге, торможение 
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процесса апоптотических гибели клеток. 
Этот метаболический комплекс является, по 
нашему мнению, достаточным для улучше-
ния процессов энергообразования и потому 
управление выраженностью таких метаболи-
ческих, опосредованных окисным стрессом 
перестроек, открывает пути для стимуляции 
физической работоспособности спортсменов 
в динамике тренировочного процесса.

ВЫВОДЫ

Снижение физической работоспособности 
спортсменов ассоциируется с возникнове-
нием окисного стресса, который проявляется 
активацией процессов перекисного окисле-
ния липидов с одновременным угнетением 
активности собственной антиоксидантной 
системы организма. Проявления этого про-
цесса на уровне клеточных мембран адек-
ватно отражают общий уровень окисного 
стресса в организме.

Обязательным условием отнесения ан-
тиоксидантных фармакологических средств 
к эргогенным является наличие у них мем-
бранопротекторного эффекта.

Нарушение вследствие окисного стрес-
са структурно-функционального состояния 
мембран эритроцитов приводит к наруше-
нию их формы и объема, что косвенно от-
ражается на процессе транспорта кислорода 
в мышечной ткани спортсменов и таким 
образом снижает физическую работоспособ-
ность.

Увеличение проницаемости клеточных 
и субклеточных мембран сопровождается 
выбросом лизосомальных протеиназ за 
пределы клеток и активизирирует процесс 
ограниченного протеолиза, что приводит 
к накоплению токсичных продуктов неза-
вершенного метаболизма, и это негативно 
отражается на стимуляции работоспособ-
ности.

Накопление прооксидантных факторов 
может приводить к неконтролируемому 
апоптозу клеток, что при физических нагруз-
ках становится дополнительным фактором 
снижения работоспособности.

Наличие установленного у пробиотиков 
антиоксидантного действия создает допол-
нительные метаболические предпосылки 
для роста физической работоспособности 
спортсменов при использовании этих неза-
прещенных фармакологических средств.

Применение различных по структуре 
природных антиоксидантов метаболито-
тропного характера, относящихся к раз-
личным фармакологическим классам, со-
провождается стимуляцией физической 
работоспособности, в первую очередь, 
вследствие улучшения состояния клеточных 
и субклеточных мембран, что и является 
одной из основополагающих позиций рацио-
нальности их применения у спортсменов.
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