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ЭФФЕкТ мЕЛАТОнИнА нА ПРООкСИдАнТнО-АнТИОкСИдАнТнЫй 
БАЛАнС ПРИ ФИЗИЧЕСкОй нАГРУЗкЕ У ЛИц С нИЗкИм УРОВнЕм 

ФИЗИЧЕСкОГО СОСТОЯнИЯ
Аннотация. Исследовано влияние мелатонина на прооксидантно-антиоксидантный баланс у лиц мужского пола 

с низким уровнем физического состояния при выполнении ими субмаксимальной физической нагрузки. Испытуемые 
принимали мелатонин по 3 мг 1 раз в сутки в течение 2 мес. В результате применения данного препарата отмечалось 
снижение  активности  процессов  перекисного  окисления  липидов  и  повышение  уровня  антиоксидантной  защиты  
в плазме крови и  эритроцитах после физической нагрузки,  что  способствовало уменьшению проявлений окисли-
тельного стресса и сохранению прооксидантно-антиоксидантного баланса организма.
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INFLUENCE OF MELATONIN ON THE PROOxIDANT–ANTIOxIDANT BALANCE  
AT PHYSICAL ExERTION IN PEOPLE WITH A LOW-LEVEL PHYSICAL STATE

Abstract. The influence of melatonin on the prooxidant–antioxidant balance in 18 to 21 year-old males with a low-level 
physical state at submaximal physical exertion is considered. The studied group took melatonin 3 mg once a day for 2 months. 
As a result of taking melatonin after physical exertion, there is a decrease in the activity of processes of peroxide oxidation  
of lipids and a high level of antioxidant protection in the blood plasma and erythrocytes, which diminishes the manifestations 
of the oxidative stress and maintains the prooxidant–antioxidant balance of an organism.
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Введение. Одной из актуальных проблем спортивной медицины является адаптация человека 
к  физической  нагрузке  (ФН).  Возникающее  при  интенсивных  физических  мышечных  упраж-
нениях несоответствие кислородного запроса его текущему потреблению приводит к усиленному 
образованию активных форм кислорода с последующим ростом свободнорадикальных про цес сов 
в  тканях  [1].  Рост  образования  продуктов  перекисного  окисления  липидов  (ПОЛ)  свидетель-
ствует о снижении активности антиоксидантной системы (АОС), еe ферментативных и нефермен-
тативных компонентов. Нарушение прооксидантно-антиоксидантного баланса в сторону суще-
ствен ного  преобладания  конечных  продуктов  окислительной  модификации  макромолекул 
является одним из факторов, лимитирующих физическую работоспособность и усиливающих 
риск развития преморбидных и патологических состояний организма путем изменения физико-
химических  свойств  клеточных  мембран,  активности  мембраносвязанных  и  липидзависимых 
ферментов (Na+,K+-АТФ-аза, 5ʹ-нуклеотидаза и др.), регуляции реактивности нейроэндокринной 
и  иммунной  систем  [2].  Исследование  антиоксидантного  статуса  и  поиск  эффективных  мер 
защиты  от  окислительного  стресса  в  условиях  ФН  представляет  важное  направление  в  про-
филактике заболеваний сердечно-сосудистой, дыхательной и других систем организма [3].
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Эпифиз является уникальным адаптогенным органом, обеспечивающим приспособление ор-
ганизма к меняющимся условиям внешней и внутренней среды. Синтезируемый в нем мелато-
нин обеспечивает защиту от неблагоприятных последствий стрессорного воздействия [4], ока-
зывая регулирующее, адаптогенное действие на многие функции [5].

Цель настоящего исследования – оценить эффект мелатонина на прооксидантно-антиокси-
дантный баланс у лиц мужского пола с низким уровнем физического состояния при выполнении 
ими субмаксимальной физической нагрузки.

материалы и методы исследования. Объектом  исследования  были  лица  мужского  пола  
в  возрасте  18–21  года  (n  =  24)  с  низким  уровнем  физического  состояния  (≤0,375),  которое 
определяли  по  методике  Е.  А.  Пироговой  [6].  Испытуемые  были  разделены  на  две  группы: 
контрольную  (n  =  24)  и  опытную  (n  =  24).  В  опытной  группе  пациенты  принимали  препарат 
«Вита-мелатонин»  по  3  мг  1  раз  в  сутки  за  30  мин  до  сна  в  течение  2  мес.,  обследуемые 
контрольной  группы  в  такой  же  форме  и  по  аналогичной  схеме  получали  плацебо  (0,5  мг 
глюкозы). У пациентов в первой половине дня (с 8 до 10 ч) производили забор 8,0 мл крови из 
кубитальной вены до и после субмаксимальной ФН в начале и после приема курса мелатонина. 
Тест PWC170 на велотренажере выполнялся в объеме двух нагрузок по 5 мин с интервалом между 
ними  3  мин  и  частотой  педалирования  60  об/мин.  Мощность  первой  нагрузки  подбирали  
в  зависимости  от  возраста  и  массы  тела  участника  исследования,  мощность  второй  нагрузки 
определяли  исходя  из  силы  и  частоты  сердечных  сокращений  в  конце  первой  нагрузки  [7]. 
Исследования были проведены в двухмесячный период, середина которого пришлась на весеннее 
равноденствие. Все манипуляции в ходе исследования проводили с разрешения комитета по био-
медицинской этике учреждения образования «Гродненский государственный медицинский уни-
верситет».  Добровольное  участие  испытуемые  подтверждали  письменным  информированным 
согласием.

Содержание конъюгированных диеновых структур  гидроперекисей липидов оценивали по 
интенсивности УФ-поглощения при длине волны 233 нм, используя спектрофотометр Solar СМ 
2203 [8]. Содержание малонового диальдегида (МДА) в плазме крови и эритроцитах определяли 
по  интенсивности  окраски  комплекса  розового  цвета,  образованного  в  реакции  с  2ʹ-тиобар-
битуровой  кислотой,  при  длине  волны 535 нм,  используя  спектрофотометр Solar  PV1251C  [9]. 
Содержание восстановленного глутатиона в эритроцитах измеряли спектрофотометрически по 
модифицированному  методу  J.  Sedlak  и  R.  Lindsay,  позволяющему  оценить  реакцию  взаимо-
действия SH-групп глутатиона с 5,5ʹ-дитиобис (2-нитробензойной кислотой), которая способна 
поглощать свет при длине волны 412 нм [10]. Содержание α-токоферола и ретинола определяли 
по  интенсивности  флуоресценции  гексанового  экстракта:  для  α-токоферола  при  длине  волны 
возбуждения  286  нм  и  длине  волны  испускания  330  нм,  для  ретинола  при  длине  волны 
возбуждения 325 нм и длине волны испускания 470 нм [11]. В качестве стандарта использовали 
α-токоферол  и  ретинол  фирмы  Sigma.  Уровень  церулоплазмина  определяли  методом  Равина, 
который основан на окислении p-фенилендиамина при участии церулоплазмина. Интенсивность 
окраски оценивали спектро фотометрически при длине волны 530 нм [12]. Активность каталазы 
в  эритроцитарной  массе  регистрировали  по  количеству  окрашенного  продукта  в  реакции 
перекиси водорода с солями молибдена, который фотометрировали при длине волны 410 нм на 
Solar PV1251C [13].

Для  статистической  обработки  цифровых  данных  использовали  программу  Statistica  6.0. 
Нормальность распределения полученных результатов оценивали по критерию Шапиро–Уилка. 
Данные, имеющие нормальное распределение, представлены в виде среднего значения ± сред-
него квадратического отклонения, при этом для определения статистической значимости разли-
чий использовали t-критерий Стьюдента для зависимых выборок. Данные, имеющие распреде-
ление, отличающееся от нормального, представлены в виде медианы (25–75-й процентиль); в этом 
случае для определения статистической значимости различий использовали критерий парных 
сравнений Вилкоксона. Результаты считали статистически значимыми при р < 0,05.

Результаты и их обсуждение. Изучение  активности  процессов  ПОЛ  у  лиц  контрольной 
группы показало (рис. 1), что после ФН отмечается повышение как уровня диеновых конъюгатов 
(ДК) (в эритроцитах на 19,8 % (р < 0,01),в плазме крови на 68,8 % (р < 0,001)), так и уровня МДА 
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(в эритроцитах на 47,1 % (р < 0,001),в плазме крови на 55,9 % (р < 0,001)). Кроме того, наблюда-
лось изменение потенциала антиоксидантной защиты (табл. 1): снижение в эритроцитах концент-
рации восстановленного глутатиона на 21,2 % (р < 0,01) и увеличение активности каталазы на 
2,8 % (р < 0,05). В плазме крови выявлено уменьшение концентрации α-токоферола на 22,1 % 
(р < 0,01), ретинола на 42,7 % (р < 0,001) и увеличение концентрации церулоплазмина на 12,2 % 
(р  <  0,05).  Близкий  характер  изменения  прооксидантно-антиоксидантного  баланса  отмечался  
и через 2 мес. исследования, достоверных различий этих параметров в эти периоды не выявлено.

В  табл.  2  и  на  рис.  2  представлены  данные,  отражающие  эффект  приема  репарата  «Вита-
мелатонин» на состояние прооксидантно-антиоксидантного равновесия до и после ФН. В начале 
исследования достоверных различий в опытной и контрольной группах как до, так и после ФН 
не выявлено. Отмечалось увеличение уровней ДК (в эритроцитах на 21,1 % (р < 0,01), в плазме 
крови на  30,5 %  (р  <  0,005))  и МДА  (в  эритроцитах на  45,4 %  (р  <  0,001),  в  плазме  крови на  
55,8 % (р < 0,001)). Кроме того, одновременно с повышением активности свободнорадикальных 
процессов  при  ФН  наблюдалось  снижение  в  эритроцитах  концентрации  восстановленного 
глутатиона на 21,3 % (р < 0,05) и увеличение активности каталазы на 3,8 % (р < 0,05). В плазме 
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крови выявлено снижение концентрации α-токоферола на 23,8 % (р < 0,005), ретинола на 44,9 % 
(р < 0,001) и увеличение уровня церулоплазмина на 10,5 % (р < 0,005). 

После проведенного курса приема мелатонина наблюдался незначительный рост уровня ДК 
(в эритроцитах на 17,0 % (р < 0,01), в плазме крови на 45,3 % (р < 0,001)) и МДА (в эритроцитах на 
28,9 % (р < 0,001), в плазме крови на 28,6 % (р < 0,001)). Снижение в эритроцитах концентрации 
восстановленного  глутатиона  (на  15,9 %, р  <  0,01),  как и  увеличение  активности  каталазы  (на 
11,0 %, р < 0,01), было менее выраженным, чем в исходных данных. В плазме крови выявлено 
меньшее  снижение  концентрации  α-токоферола  (на  15,1  %,  р  <  0,01),  ретинола  (на  31,9  %, 
р  <  0,001) и  большее увеличение уровня церулоплазмина  (на  26,4 %, р  <  0,001),  чем во  время 
первого исследования, а также в сравнении со значениями за аналогичный период в контрольной 
группе.

Адаптация к мышечной деятельности требует непрерывной перестройки внутренних связей 
между различными системами, изменения их активности и быстрого регулирования их функ-
ционирования. Интенсивные физические упражнения обусловливают рост количества активных 
форм кислорода и азота, а производство свободных радикалов в работающих мышцах при самых 

Т а б л и ц а 1. Эффект физической нагрузки на антиоксидантную систему крови лиц контрольной группы 
(п = 24) с низким уровнем физического состояния 

T a b l e 1. Effect of physical exertion on the blood antioxidant system in people of control group (п = 24) 
with the low level of a physical condition 

Показатель

До приема мелатонина Через 2 мес. после приема мелатонина

до физической 
нагрузки

после физической 
нагрузки

до физической 
нагрузки

после физической 
нагрузки

Восстановленный глутатион, 
мкмоль/гНв Эритроциты 30,53 24,07* 29,93 23,86*

(26,72–31,85) (19,64–27,09) (25,79–31,34) (19,94–27,02)
Каталаза,
ммоль Н2О2/мин/гНв

Эритроциты 25,44 26,15* 25,98 26,43*

(21,96–26,71) (24,53–28,22) (22,64–27,40) (24,82–28,62)

Церулоплазмин, 10 мг/л Плазма 
крови 

22,08 24,78* 21,71 24,16*

(18,90–24,45) (22,16–26,25) (19,80–23,80) (21,15–27,40)

α-Токоферол, мкмоль/л Плазма 
крови 

14,43 11,25* 14,07 11,01*

(13,15–16,45) (10,10–12,89) (12,06–17,82) (9,18–14,58)

Ретинол, мкмоль/л Плазма 
крови 

2,06 1,18* 2,08 1,12*

(1,81–2,19) ±0,05 (1,67–2,31) (0,96–1,19)

П р и м е ч а н и е. * – различия статистически значимы (р < 0,05) по отношению к значениям до нагрузки.

Т а б л и ц а 2. Эффект мелатонина на содержание диеновых конъюгатов и малонового диальдегида  
в крови лиц с низким уровнем физического состояния (п = 24) при выполнении физической нагрузки 

T a b l e 2. Influence of melatonin on the content of conjugated diene and malondialdehyde in blood 
on physical exertion in people (п = 24) with low-level physical state

Показатель

До приема мелатонина Через 2 мес. после приема мелатонина

до физической 
нагрузки

после физической 
нагрузки

до физической 
нагрузки

после физической 
нагрузки

Диеновые конъюгаты, Ед/мл Плазма крови 1,04 1,74* 0,95 1,38*#^

(0,89–1,15) (1,19–1,86) (0,81–1,16) (1,17–1,49)

Малоновый диальдегид, мкмоль/л Плазма крови 1,56 2,43* 1,54 1,98*#^

(1,39–1,98) (2,01–2,68) (1,24–1,78) (1,74–2,19)

Диеновые конъюгаты, Ед/мл Эритроциты 11,98 14,51* 11,63 13,61*#^

(10,72–14,06) (12,22–16,08) (10,14–13,49) (12,18–14,84)

Малоновый диальдегид, мкмоль/л Эритроциты 11,06  16,08* 10,85  13,98*#^

(9,80–12,53) (14,91–17,74) (9,09–12,43) (12,16–14,92)

П р и м е ч а н и е. Статистическая значимость различий (р < 0,05): * – по отношению к значениям до нагрузки;  
# – к исходным значениям; ^ – к значениям аналогичного периода у лиц контрольной группы.



 Весці Нацыянальнай акадэміі навук Беларусі. Серыя медыцынскіх навук. 2019. Т. 16, № 3. С. 365–372 369

сильных  нагрузках  возрастает  в  десятки  раз  [14].  Окислительный  стресс,  вызываемый  ФН  
в скелетных мышцах, влечет за собой различные изменения функциональных свойств мышечных 
волокон [15]. Относительно слабые сдвиги в сторону увеличения образования свободных ради-
калов  приводят  к  адаптивным  изменениям  антиоксидантного  механизма  мышц,  но  сильные 
окислительные сдвиги могут быть причиной повреждения мембранных структур, ответственных 
за  реализацию  сократительной  функции  [16].  В  условиях  относительной  гипоксии  при  ФН 
активация ПОЛ ограничена,  что  обеспечивается постоянным функционированием достаточно 
надежной АОС, которая противодействует липопероксидации во всех звеньях [17]. Однако, как 
видно  из  нашей  работы,  у  лиц  мужского  пола  с  низким  уровнем физического  состояния  они 
вызывают значительную активацию ПОЛ. Сопутствующая тканевая гипоксия при ФН является 
одним  из  определяющих  факторов  для  активации  процессов  ПОЛ,  выраженность  которого  
в значительной степени зависит от направленности механизмов АОС. Это позволяет расценивать 
степень  окислительного  стресса  как  один  из  дополнительных  маркеров  адаптации.  При  ФН 
помимо  замедления  транспорта  кислорода  в  ткани  наблюдается  также  образование  большого 
количества лактата, поступающего из миоцитов в кровь, что запускает целый каскад разно образ-
ных  метаболических  и  физиологических  процессов,  в  частности  активацию  процессов  ПОЛ, 
приводящую к  нарушению прооксидантно-антиоксидантного  баланса. Устранение  последнего 
возможно через усиление ресурсов антиоксидантной защиты.
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Как  видим,  при  использовании  мелатонина  наблюдается  снижение  свободнорадикального 
окисления и повышение антиоксидантного потенциала организма в условиях выполнения физи-
ческих упражнений. Мелатонин, с одной стороны, проявляет прямые антиоксидантные свойства, 
выступая в роли «ловушки» свободных радикалов: ˙OH, O2 ,̇ HO2 ,̇ радикала NO (NO˙), перо кси-
нитрита и др., и подавляет активность процессов ПОЛ, в силу чего, с одной стороны, превосходит 
по активности многие известные антиоксиданты – глутатион, α-токоферол, аскорбиновую кис-
лоту, а с другой – может усиливать активность ферментов АОС (супероксиддисмутазы, каталазы, 
глутатионпероксидазы и др.) и повышать их уровень, превосходя по силе действия естественный 
антиоксидант – α-токоферол [18, 19]. Защитное действие мелатонина реализуется через различ-
ные механизмы, такие как непосредственная нейтрализация свободных радикалов; образование 
продуктов  метаболизма  мелатонина,  обладающих  антиоксидантной  активностью;  экспрессия 
генов антиоксидантных ферментов (супероксиддисмутазы, каталазы) [20]. Кроме того, мелатонин 
в условиях окислительного стресса может ингибировать экспрессию индуцибельной изоформы 
NO-синтазы, образование пероксинитрита (мощного окислителя) и тем самым снижать окисли-
тельные повреждения [21]. Также известно, что мелатонин при окислительном стрессе, инду ци-
рованном введением липополисахарида, оказывает модифицирующее влияние на кислород тран-
спортную функцию крови и газотрансмиттеры, что имеет значение для формирования кисло- 
родного обеспечения организма и развития прооксидантно-антиоксидантного дисбаланса [22].

Заключение. Таким образом,  согласно полученным нами данным, прием мелатонина обу-
словливает менее  существенный прирост уровней МДА, ДК,  а  также меньшее снижение кон-
цент рации ретинола, α-токоферола и восстановленного глутатиона при ФН. Применение мелато-
нина  у  лиц  мужского  пола  с  низким  уровнем  физического  состояния  позволяет  достигнуть 
снижения степени прооксидантно-антиоксидантного дисбаланса при мышечной работе, что от-
ражает его вклад в адаптивный процесс при этом состоянии.
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