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Оксидантний стрес у спорті

Резюме. Фізичні навантаження сприяють окиснювальному стресу за рахунок утворення 
вільних радикалів та зниження рівня антиоксидантних ферментів у різних тканинах та орга-
нах. Активні форми кисню, викликані фізичним навантаженням, відіграють вирішальну роль у 
стимуляції сигнальних шляхів для ферментативної активності антиоксидантів. Мета. Визна-
чити особливості оксидантно-антиоксидантної активності периферичної крові у легкоатлетів, 
які займаються бігом на середні дистанції, в умовах наближеності до жвавих транспортних 
шляхів та спеціально облаштованих локацій. Методи. Аналіз науково-методичної літера-
тури, обстеження, оцінювання. Результати. Фізичні навантаження призводять до активації 
процесів, пов’язаних із підвищенням продукції активних форм кисню, продуктів перекисно-
го окиснення ліпідів та стимуляції ферментативної активності антиоксидантів. Ці тенденції 
зумовлюють адаптацію організму атлета до навантаження. Тренування в умовах впливу 
негативних екологічних чинників антропогенного походження зумовлює розвиток оксидант-
ного стресу, пов’язаного зі значною продукцією активних форм кисню, дисфункцією антиок-
сидантної активності та накопиченням токсичних продуктів окиснення. Цей несприятливий 
стан може призвести до пошкодження компонентів клітин та тканин, оскільки пов’язаний із 
різними фізіопатологічними станами.
Ключові слова: спорт, фізичне навантаження, активні форми кисню, антиоксидантна систе-
ма, негативні чинники антропогенного походження.

Oxidative stress in sports

O. I. Osadcha, O. V. Borisova, S. M. Futornyi

National University of Ukraine on Physical Education and Sport, Kyiv, Ukraine

Abstract. Physical activity contributes to oxidative stress due to the formation of free radicals 
and a decrease in the level of antioxidant enzymes in various tissues and organs. Exercise-
induced reactive oxygen species play a critical role in stimulating signaling pathways for 
antioxidant enzymatic activity. Objective. The objective of the study was to determine the 
characteristics of the oxidant-antioxidant activity of peripheral blood in track and field athletes, 
who are engaged in middle-distance running under conditions of proximity to busy transport 
routes and specially equipped locations. Methods. Analysis of scientific and methodological 
literature, examination, and evaluation. Results. Physical exercise lead to activation of processes 
associated with increased production of reactive oxygen species, lipid peroxidation products, and 
stimulation. These changes determine the adaptation of the athlete’s body to the load. Training 
under the influence of negative anthropogenic environmental factors leads to the development of 
oxidative stress associated with significant production of reactive oxygen species, dysfunction of 
antioxidant activity, and accumulation of toxic oxidation products. This adverse condition can lead 
to damage to cellular and tissue components as it is associated with various pathophysiological 
conditions.
Keywords: sports, physical exercise, reactive oxygen species, antioxidant system, negative 
anthropogenic factors.
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Постановка проблеми. Харчові звички, за-
бруднення навколишнього середовища та фізич-
на активність можуть відігравати значну роль в 
окиснювальному балансі організму [8–10, 16, 
21]. Відмінності у типі, інтенсивності та трива-
лості тренування можуть активувати різні моделі 
оксидантно-антиоксидантного балансу, що при-
зводить до клітинного пошкодження. Насправді 
високі рівні активних форм кисню (АФК), викли-
кані фізичними вправами, є тимчасовими і, спри-
яють багатьом окиснювально-відновним адапта-
ціям організму [11]. Крім того, встановлено, що 
малорухливий спосіб життя викликає підвищення 
рівнів АФК, що призводить до таких патологіч-
них реакцій, як резистентність до інсуліну [19] та 
хронічні захворювання серцево-судинної систе-
ми [14], багато з яких можна полегшити за допо-
могою регулярних окиснювально-відновлюваль-
них адаптацій, викликаних фізичними вправами 
[11]. Ученими доведено, що вправи високої ін-
тенсивності забезпечують більш виражену адап-
тацію до метаболічних та оксидантних змін, ніж 
вправи середньої інтенсивності [5, 20]. Склад-
ність взаємозв’язку між фізичною активністю та 
окиснювальним балансом може бути пояснена 
теорією гормезису [17].

Окиснювальний стрес (ОС) визначається як 
порушення балансу між АФК та антиоксидантним 
захистом. Зміни нормального окислювально-від-
новного стану клітин можуть викликати токсичні 
ефекти за рахунок утворення вільних радикалів 
та перекисів, які потенційно можуть пошкодити 
білки, ліпіди та ДНК клітини [18]. Відомо, що ОС 
відіграє важливу роль у розвитку більшості хро-
нічних захворювань, що впливають на здоров’я 
людини протягом усього життя [18, 23].

Багато наукових досліджень вказують, що 
фізичні навантаження сприяють окиснювальному 
стресу за рахунок утворення вільних радикалів 
і зниження рівня антиоксидантних ферментів у 
різних тканинах та органах, та визначено залеж-
ність між рівнем інтенсивності та видами вправ. 
АФК, викликані фізичним навантаженням, віді-
грають вирішальну роль у стимуляції сигнальних 
шляхів для ферментативної активності антиокси-
дантів (СОД), мітохондріального біогенезу, мета-
болізму глюкози та інсуліну. Крім того, адаптація 
до нормальної продукції АФК при фізичному на-
вантаженні дозволяє більш ефективно підвищу-
вати окисну здатність мітохондрій та їх ефектив-
ність (нові ефективніші мітохондрії) [13].

Мета дослідження – визначити особливості 
оксидантно-антиоксидантної активності перифе-
ричної крові у легкоатлетів, які займаються бігом 
на середні дистанції в умовах наближеності до 

жвавих транспортних шляхів та спеціально об-
лаштованих локацій.

Методи дослідження: аналіз науково-мето-
дичної літератури, обстеження, оцінювання.

Результати дослідженння та їх обговорен-
ня. В роботі узагальнено результати обстеження 
30 спортсменів-легкоатлетів, які спеціалізуються 
у бігу на середні дистанції, в передзмагальний та 
змагальний періоди. 

Обстежених спортсменів було розподілено на 
дві групи. До першої групи увійшли 16 спортсме-
нів 18–19 років, які займаються цим видом спорту 
в умовах наближеності до жвавих транспортних 
шляхів. До другої групи – 14 легкоатлетів анало-
гічного віку, які займаються цим видом спорту в 
умовах спеціально облаштованих локацій.

Обстеження проводили до та після трену-
вання. При цьому вивчали вміст у периферичній 
крові активних форм кисню [3], стан системи ан-
тиоксидантного захисту відображала активність 
супероксиддисмутази (СОД) [1], рівень малоно-
вого діальдегіду (МДА) – кінцевого продукту пе-
рекисного окиснення ліпідів [4].

Оцінювання результатів проведених дослі-
джень, їх достовірність проводили шляхом ви-
користання програми STATISTICA 6,0.

У результаті проведених досліджень нами 
було встановлено підвищення вмісту активних 
форм кисню в сироватці периферичної крові по-
рівняно з вихідними значеннями посттренуваль-
ного терміну дослідження у 1,18 раза (р < 0,01) 
(табл. 1). Визначено підвищення цих значень від-
носно референтних (р < 0,01).

У цьому терміні встановлено зниження актив-
ності СОД в сироватці периферичної крові віднос-
но вихідних значень в 1,36 раза (р < 0,05). Також 
ці значення перевищували референтні (р < 0,05).

У посттренувальному періоді нами встанов-
лено підвищення вмісту МДА відносно вихідних 
значень в 1,1 раза (р < 0,01), як і референтних  
(р < 0,05).

Дослідження активності антиоксидантних ре-
акцій у спортсменів другої групи свідчать про 

ТАБЛИЦЯ 1 – Показники вмісту АФК, СОД та МДА у 
спортсменів першої групи, М ± m, п = 16

Показники До 
тренування

Після
тренування

Референтні 
значення

Вміст АФК,
мкмоль·мл–1

1,03 ± 0,03 1,20 ± 0,02*,
**(р < 0,01)

1,01 ± 0,02

СОД, 
од·мг–1

0,26 ± 0,02 0,19 ± 0,01*, 
**(р < 0,05)

0,25 ± 0,02

МДА,
нмоль·л–1

3,76 ± 0,04 4,02 ± 0,02*, 
**(р < 0,01)

3,79 ± 0,05

Примітки: *вірогідно порівняно з референтними показниками; 
**вірогідно порівняно з вихіднимі показниками.
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тенденцію до підвищення вмісту АФК в перифе-
ричній крові відносно вихідних значень на 3,8 % 
та 5,9 % – відносно референтних. Однак ці роз-
біжності були недостовірні (табл. 2).

Визначено деяке підвищення значень актив-
ності СОД відносно вихідних та референтних 
значень на 8,0 %. 

Встановлено тенденцію до підвищення вмісту 
МДА в периферичній крові у спортсменів другої 
групи відносно вихідних та референтних значень. 
При цьому різниця була невірогідна.

Таким чином, в результаті проведених до-
сліджень, нами встановлено, що у обстежених 
спортсменів обох груп визначається активація 
окисних процесів в периферичній крові у відпо-
відь на фізичне навантаження.

Відомо, що фізичні навантаження викликають 
окиснювальний стрес, і вільні радикали, що утво-
рюються під час вправ, є важливими модуляторами 
м’язової та системної адаптації до фізичної актив-
ності. Під час фізичного навантаження у спорт-
смена збільшується потреба у кисні, особливо у 
скелетних м’язах. Крім того, пошкодження м’язів, 
викликане фізичним навантаженням, сприяє мі-
грації нейтрофілів та макрофагів у м’язову ткани-
ну. Ці процеси зумовлюють збільшення продукції 
АФК та напруження СОД [2, 5, 6, 21].

Фізичні вправи призводять до збільшення ви-
роблення оксидантів у скелетних м’язах і, отже, 
до регулярної активації ферментативних меха-
нізмів використання антиоксидантів, що викли-
кає адаптацію, котра призводить до підвищення 
активності антиоксидантних ферментів у скелет-
них м’язах, тобто супероксиддисмутази (СОД) [2, 
5, 6]. Ці тенденції можна розглядати як присто-
сувальні або адаптаційні до фізичного наванта-
ження у спортсменів другої групи.

Як важкі аеробні, так і анаеробні вправи мо-
жуть спричинити до збільшення утворення віль-
них радикалів, що може призвести або не при-
звести до гострого окиснювального стресу, який 
розвивається внаслідок перевищення продукції 
АФК та активності системи антиоксидантного за-
хисту, що веде до окисного пошкодження певних 
біомолекул.

Надлишкова продукція АФК визначає струк-
турну модифікацію клітинних білків та зміну їх 
функцій, що призводить до клітинної дисфункції 
та порушення життєво важливих клітинних про-
цесів. Високий рівень АФК викликає пошкоджен-
ня ліпідів, білків та ДНК. Зокрема, АФК можуть 
руйнувати ліпідну мембрану та підвищувати її 
плинність та проникність [7].

Тригери довкілля, такі як вплив диму, ультра-
фіолетового випромінювання, іонів важких мета-
лів, озону, алергенів, ліків або токсинів, забруд-
нюючих речовин, пестицидів або інсектицидів, 
можуть сприяти збільшенню виробництва АФК 
у клітинах периферичної крові та тканин органів 
спортсменів, що тренуються в умовах екологіч-
ного забруднення або в наближеності до жвавих 
транспортних шляхів [22]. 

Важкі метали відіграють важливу роль у ви-
робництві вільних радикалів: залізо, мідь, кад-
мій, нікель, миш’як і свинець можуть індукувати 
вільні радикали в результаті реакцій типу Фен-
тона або Габера-Вейса, а також прямих реакцій 
між іонами металів та клітинними сполуками, на-
приклад, радикалів тіолового типу. Свинець за-
пускає перекисне окиснення ліпідів та збільшує 
концентрацію глутатіонпероксидази у тканинах 
головного мозку. Миш’як індукує вироблення пе-
роксидів, супероксидів, оксиду азоту та інгібує 
антиоксидантні ферменти [2, 12, 15]. 

У першій групі обстежених нами встановлено 
значне підвищення продукції АФК у другому тер-
міні дослідження при знижені активності СОД та 
підвищення МДА порівняно з вихідними значен-
нями та референтними показниками. Ці тенденції 
сприяють розвитку оксидантного стресу у даної 
групи обстежених. 

Значне виробництво АФК в умовах декомпен-
сації СОД у обстежених першої групи призводить 
до пошкодження м’язових волокон, зменшення 
біодоступності глюкози та порушення метаболіз-
му інсуліну, що зрештою веде до м’язової втоми 
та зменшення працездатності [2, 13]. 

Висновки. Значні фізичні навантаження 
призводять до активації процесів, пов’язаних з 
підвищенням продукції АФК, продуктів пере-
кисного окиснення ліпідів – МДА та стимуляції 
СОД. Такі тенденції зумовлюють адаптацію ор-
ганізму атлета до навантаження. Тренування в 
умовах впливу негативних екологічних факторів 
антропогенного походження зумовлює розви-
ток оксидантного стресу, пов’язаного зі значною 
продукцією активних форм кисню, дисфункцією 
антиоксидантної активності та накопиченням ток-
сичних продуктів окиснення. Цей несприятливий 
стан може призвести до пошкодження компонен-

ТАБЛИЦЯ 2 – Показники вмісту АФК, СОД та МДА у 
спортсменів другої, М ± m, п = 14

Показники До 
тренування

Після 
тренування

Референтні 
значення

Вміст АФК,
мкмоль·мл–1

1,03 ± 0,02 1,07 ± 0,04 1,01 ± 0,02

СОД, од·мг–1 0,25 ± 0,03 0,27 ± 0,05 0,25 ± 0,02
МДА, нмоль·л–1 3,76 ± 0,03 3,95 ± 0,06 3,79 ± 0,05

Примітки:* – вірогідно порівняно з референтними показниками; 
** – вірогідно порівняно з вихідними показниками.
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тів клітин та тканин і пов’язаний з різними фі-
зіопатологічними станами, включаючи старіння, 
фізичне стомлення, запальні, серцево-судинні 
та нейродегенеративні захворювання. Кореляція 

між окиснювальним пошкодженням та м’язовою 
стомленістю може бути важливою стратегією 
корекційних втручань для підвищення фізичної 
працездатності атлетів.
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