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Для нетренированного организма физическая нагрузка – это физиологический стресс, сопровожда-
ющийся увеличением активных форм кислорода, уровень которых в клетке регулируется фермен-
тами – антиоксидантами.  
Цель – исследование активности супероксиддисмутазы (СОД), глутатионпероксидазы (ГП) и глю-
козо-6-фосфатдегидрогеназы (Г-6-ФДГ) эритроцитов при воздействии однократной физической 
нагрузкой (ФН) разной интенсивности. 
Материалы и методы. Работа выполнена на трехмесячных самцах крыс линии Wistar. Животные 
разделены на семь групп: виварный контроль (ВК); плававшие 60 мин без дополнительного веса 
(нагрузка умеренной интенсивности (УН)); четыре группы участвующих в нагрузочном тести-
ровании: низко интенсивная ФН (НИ) – плавание с грузом 2 % от массы тела, высоко интенсивная 
(ВИ) – плавание с грузом 8, 10 и 15 % от массы тела (ВИ8, ВИ10, ВИ15). Животные седьмой группы 
(ОС) в течение 60 мин находились на мелководье без возможности плавать, чтобы вызвать окис-
лительный стресс без физической нагрузки.  
Результаты. Во всех группах наблюдалось значимое снижение активности СОД и значимое повы-
шение активности ГП и Г-6-ФДГ относительно ВК. Наибольшее снижение активности СОД по-
казано в группах ОС и УН (на 36 и 33,5 %, p<0,01). При нагрузочном тестировании в группе УН 
отмечалось снижение активности СОД на 29 % (p<0,01), в группах ВИ – на 25, 26 и 22 % соот-
ветственно (p<0,05). Активность ГП и Г-6-ФДГ повышена во всех экспериментальных группах 
(p<0,05), активность ГП повышена в группе ОС на 78 %, Г-6-ФДГ – в группах ОС и УН на 160 %. 
Выводы. При воздействии однократной физической нагрузкой разной интенсивности наблюдается 
снижение активности СОД и повышение активности ГП, Г-6-ФДГ относительно контроля. Не 
выявлены различия активности СОД и Г-6-ФДГ между группами плававших крыс; показана тен-
денция к повышению активности ГП в зависимости от интенсивности нагрузки. 
 
Ключевые слова: супероксиддисмутаза, глутатионпероксидаза, глюкозо-6-фосфатдегидрогеназа, 
эритроциты, физическая нагрузка. 

 
Введение. Физическая нагрузка разной 

интенсивности является распространенным 

методом исследования работоспособности, 

выносливости организма [1]. Физическая на- 

грузка до истощения, нагрузка на выносли-

вость – это физиологический стресс, который 

сопровождается увеличением активных форм 

кислорода (АФК) [2], играющих роль сигналь-

ных молекул при включении адаптационных 

механизмов [3].  

Механизмы адаптации к физической 

нагрузке в нетренированном организме (сроч-

ная адаптация) отличаются от таковых в тре- 

нированном (долговременная адаптация) тем, 

что на начальной стадии процесса приспособ-

ления к физической нагрузке окислительный 

стресс может привести к деструкции клеток 

тканей [3, 4]. Например, физическая нагрузка 

способствует метаболическим и структурным 

изменениям в эритроцитах в зависимости от 

ее интенсивности и продолжительности [5]. 

Сохранению функциональности и целост-

ности эритроцитов способствует антиокси-

дантная система (АОС) [6]. Ключевым фер-

ментом АОС является супероксиддисмутаза 

(СОД, КФ 1.15.1.1), прерывающая цепь сво- 
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боднорадикальных процессов в начале своего 

зарождения на стадии одноэлектронного вос-

становления кислорода с образованием супе-

роксидного анион-радикала [3]. Глутатионпе-

роксидаза (ГП, КФ 1.11.1.9) катализирует ре-

акцию восстановления глутатионом нестой-

ких органических гидропероксидов и пере-

киси водорода [3]. Наличие в цитозоле эрит-

роцитов фермента глюкозо-6-фосфатдегидро-

геназы (Г-6-ФДГ, КФ 1.1.1.49) обеспечивает 

восстановление НАДФ до НАДФН, необходи-

мого для перехода окисленного глутатиона в 

восстановленную форму и связывания АФК/пе- 

рекисей, а также для поддержания тиоловых 

групп белков и ферментов в восстановленном 

состоянии, что особенно важно в условиях 

окислительного стресса [7]. Активность фер-

ментов АОС взаимосвязана и сбалансирована, 

а их кооперативное действие необходимо для 

защиты клеток тканей от АФК [3].  

В литературе имеются данные о влиянии 

физических нагрузок разной интенсивности и 

длительности на активность ферментов АОС 

крови [8] и тканей [9, 10] у человека и живот-

ных. Активность Г-6-ФДГ при различных ре-

жимах физической нагрузки изучается в ос-

новном у человека с пониженной активностью 

фермента [11]. Однако описывается значение 

этого фермента как ключевого в функциони-

ровании пентозофосфатного пути при адапта-

ции к окислительному стрессу [12]. 

Таким образом, исследование активности 

ферментов АОС, способствующих повыше-

нию функциональности эритроцитов при 

адаптации организма к физической нагрузке, 

является одной из актуальных задач при изу-

чении физиологических механизмов в обеспе-

чении физической работоспособности.  

Цель исследования. Изучение влияния 

однократной физической нагрузки разной ин-

тенсивности на активность СОД, ГП и Г-6-ФДГ 

эритроцитов крыс.   

Материалы и методы. В работе исполь-

зовали трехмесячных самцов крыс линии 

Wistar (масса тела 250–300 г). Животных со-

держали по 4 особи в клетке на стандартном 

рационе вивария, с доступом к воде ad libitum, 

при температуре 21±1 °С и 12-часовом осве-

щении. Доступ к пище прекращался не менее 

чем за два часа до эксперимента. Протокол ис- 

следования одобрен этическим комитетом Ин-

ститута физиологии ФИЦ Коми НЦ УрО РАН.  

Животные случайным образом были раз-

делены на семь групп: интактные крысы (ви-

варный контроль (ВК)); животные, плававшие 

60 мин без дополнительного веса (нагрузка 

умеренной интенсивности (УН)); четыре 

группы животных, участвующих в нагрузоч-

ном тестировании: низко интенсивная физи-

ческая нагрузка (НИ) – плавание с грузом 2 % 

от массы тела, высоко интенсивная физиче-

ская нагрузка (ВИ) – плавание с грузом 8, 10 и 

15 % от массы тела (ВИ8, ВИ10 и ВИ15 соот-

ветственно). Животные седьмой группы (ОС) 

в течение 60 мин находились на мелководье 

при температуре 28,5±0,2 ºС без возможности 

плавать с целью вызвать окислительный 

стресс без физической нагрузки [13]. Все жи-

вотные, за исключением групп ВК и ОС, пред-

варительно проходили адаптацию к воде и 

плаванию, т.е. крысы плавали по 30 мин через 

день два раза [13] с последующим восстанов-

лением через 10–14 дней для нивелирования 

эффекта тренировки. Крысы плавали в баке 

(h=55 см, d=40 см), заполненном десатуриро-

ванной водой, чтобы избежать нежелатель-

ного влияния пузырьков газа на плавучесть 

животных. Для того чтобы исключить влия-

ние температурного фактора при оценке физи-

ческой работоспособности использовалась 

вода термонейтрального диапазона для лабо-

раторных животных (28,5±0,2 ºС) [14]. Высота 

столба воды составляла 40 см. После взвеши-

вания животного металлическое кольцо фик-

сировали у основания хвоста эластичной не-

травмирующей лентой, включение секундо-

мера осуществляли в момент помещения жи-

вотного в воду. Основными критериями раз-

вития полного утомления являлись три без-

успешные попытки всплыть на поверхность 

или нахождение под водой более 10 с, сопро-

вождавшееся опусканием на дно. Далее жи-

вотное извлекали из воды, быстро обсуши-

вали, декапитировали.  

Определение активности СОД в смешан-

ной крови проводили по методу [15], основан-

ному на ингибировании реакции восстановле-

ния нитротетразолия синего в формазан (гид-

разинтетразолий) супероксидными анион-ра-

дикалами кислорода, генерируемыми систе- 
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мой «NADН-феназинметасульфат». Актив-

ность ГП определяли по убыли восстановлен-

ного глутатиона при его окислении гидропере-

кисью трет-бутила [16]. Активность Г-6-ФДГ в 

эритроцитах оценивали кинетическим мето-

дом с использованием коммерческих наборов 

(Sentinel, Италия) по скорости восстановления 

НАДФ до НАДФН, содержание которого реги-

стрировали при длине волны 340 нм.  

Статистическую обработку результатов 

осуществляли с помощью пакета программ 

Microsoft Excel и «Биостат» (версия 4.03). Раз-

личия считали значимыми при p<0,05 по кри-

терию Крускала–Уоллеса и критерию Данна 

для непараметрических выборок. 

Результаты. Результаты фактического вре-

мени плавания крыс «до отказа» показали, что 

чем тяжелее груз, тем быстрее сокращается 

время плавания. С дополнительным грузом 

8 % плавание длилось 2,98±0,89 мин, 10 % – 

2,0±0,33 мин, 15 % – 1,53±0,1 мин. Крысы с 

грузом 2 % разделились на две подгруппы по 

продолжительности плавания: 48,35±8,19 мин 

(n=3) и 289,33±47,12 мин (n=3).  

Анализ полученных данных показал, что 

активность СОД в эритроцитах различалась в 

обследуемых группах животных (табл. 1). 

Наибольшее значение активности фермента 

зафиксировано у контрольных крыс (ВК), а 

наименьшее – у крыс ОС (p<0,01). У крыс, 

плававших с утяжелением, активность СОД 

достоверно ниже по сравнению с животными 

из группы ВК (p<0,05) и достоверно выше по 

сравнению с группой ОС только у ВИ8 

(p<0,01), ВИ10 (p<0,01), ВИ15 (p<0,05).  

Активность ГП у крыс ВК была мини-

мальная, у крыс ОС – максимальная (p<0,05) 

(табл. 1). У крыс с умеренной, низко- и высо-

коинтенсивной нагрузкой наблюдалось сни-

жение активности ГП относительно ОС.  

Статистически значимые различия активно-

сти фермента выявлены между ОС и ВИ8 

(p<0,05).   

Изменение активности Г-6-ФДГ сходно с 

изменением активности ГП (табл. 1). Наи- 

меньшая активность фермента выявлена у жи-

вотных в контроле, наибольшая – у животных 

из групп ОС и УН (p<0,05).  
 

Таблица 1 

Table 1 

Активность ферментов в эритроцитах крыс в плавательном тесте «до отказа» (M±SD) 

Enzyme activity in rats’ erythrocytes in “to-muscular-failure” swimming test (M±SD) 

Показатель 

Indicator 

ВК 

Vivarium 

control 

Экспериментальные группы   Experimental groups 

ОС 

Oxidative 

stress 

УН 

Moderate 

load 

НИ 

Low  

intensity 

load 

ВИ8 

High 

intensity 

load (8) 

ВИ10 

High 

intensity 

load (10) 

ВИ15 

High 

intensity 

load (15) 

СОД, у.е./Hb 

SOD, standard 

units/Hb 

0,641±0,15 

 

(n=16) 

0,406±0,14 

** 

(n=7) 

0,426±0,11 

** 

(n=10) 

0,452±0,11 

** 

(n=6) 

0,484±0,06 

**## 

(n=6) 

0,472±0,04 

**## 

(n=6) 

0,501±0,08 

*# 

(n=6) 

ГП, 

мкМ/Hb 

GP,  

µmol/ Hb 

585,05± 

±125,5 

 

(n=7) 

1042,25± 

±343,46 

* 

(n=6) 

830,13± 

±152,47 

* 

(n=8) 

696,27± 

±95,03 

 

(n=6) 

639,83± 

±149,27 

# 

(n=7) 

827,51± 

±308,4 

 

(n=6) 

847,09± 

±284,75 

 

(n=5) 

Г-6-ФДГ, 

мЕ/109 

эритроцитов 

G-6-FDH, 

mU/109 

erythrocytes 

463,40± 

±108,26 

 

(n=5) 

1226,93± 

±430,26 

* 

(n=5) 

1233,69± 

±564,31 

* 

(n=5) 

718,57± 

±213,24 

*# 

(n=5) 

693,61± 

±135,48 

*# 

(n=5) 

775,55± 

±338,79 

* 

(n=5) 

716,37± 

±189,70 

* 

(n=5) 

Примечание. * – различия достоверны по сравнению с ВК при p<0,05, ** – при p<0,01; # – различия 

достоверны по сравнению с ОС при p<0,05, ## – при p<0,01. 

Note. * – the differences are significant compared with the control group, p<0.05, ** – the differences are 

significant compared with the control group, p<0.01; # – the differences are significant compared with the oxida-

tive stress, p<0.05, ## – the differences are significant compared with the oxidative stress, p<0.01. 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2020  
 

 

 

136 

Активность Г-6-ФДГ эритроцитов у крыс 

с низкоинтенсивной нагрузкой значимо не 

различалась по сравнению с группами высо-

коинтенсивной нагрузки (табл. 1). 

Обсуждение. Анализ полученных данных 

свидетельствует об изменении активности 

ферментов АОС эритроцитов в зависимости 

от физиологического состояния животных. 

Животные из группы ОС были помещены в 

небольшое количество воды, где они боль-

шую часть времени стояли неподвижно, из-

редка опираясь передними лапами на стенку 

бака. Затем, чтобы оценить степень метаболи-

ческих изменений, в частности в эритроцитах, 

возникающих в организме крыс при погруже-

нии в воду, они помещались в бак с водой, что 

для них является фактором стресса [13]. Веро-

ятно, неподвижность, неадаптированность к 

воде и длительность воздействия (один час) 

явились причиной снижения активности СОД 

и повышения активности ГП и Г-6-ФДГ отно-

сительно контроля в результате повышенного 

образования АФК. Одной из причин сниже-

ния активности СОД является избыточное ко-

личество перекиси водорода, которая приво-

дит к угнетению активности фермента [17]. 

Однако модификация СОД, приводящая к 

снижению активности энзима, предотвраща-

ется глутатионом [18]. Повышение активно-

сти ГП может быть связано с повышенным ис-

пользованием восстановленного глутатиона 

[3]. В литературе есть данные о том, что из- 

быточное количество перекиси водорода при-

водит к повышению активности пентозо- 

фосфатного пути [19]. В работе А.В. Макее-

вой и соавт. показано увеличение активности 

Г-6-ФДГ в условиях активации окислитель-

ного стресса на 70 % от контроля [20].  

Таким образом, в результате острого 

стрессового воздействия в течение 60-минут-

ного пребывания в воде показатели активно-

сти СОД, ГП, Г-6-ФДГ в эритроцитах свиде-

тельствуют о развитии окислительного стрес- 

са у крыс в группе ОС.  

Тест принудительного плавания как ме-

тод оценки выносливости (работоспособно-

сти) представляет собой комбинированный 

вид стресса, сочетающий эмоциональный 

стресс [21] и аэробно-анаэробную физиче-

скую нагрузку как физиологический стресс  

[2, 13]. Плавательная нагрузка крыс в течение 

60 мин является наиболее распространенным 

протоколом в исследовании влияния физиче-

ских нагрузок, так как предполагается, что она 

не вызовет значительный рост маркеров окис-

лительного стресса, но повысит эндогенную 

антиоксидантную защиту, поскольку является 

нагрузкой умеренной интенсивности [8]. В ли-

тературе есть данные о том, что регулярные 

умеренные физические упражнения ослаб-

ляют окислительный стресс [8, 22]. Представ-

ленные показатели активности СОД, ГП и  

Г-6-ФДГ (табл. 1) в эритроцитах крыс отно- 

сительно контроля свидетельствуют о том, 

что у животных наблюдается окислительный 

стресс, вызванный однократной физической 

нагрузкой умеренной интенсивности. Воз-

можно, однократное воздействие физической 

нагрузкой умеренной интенсивности приво-

дит к окислительному повреждению клетки 

вследствие «ограниченного адаптивного от-

вета» [23]. В пользу данного предположения 

свидетельствуют результаты исследования 

М.В. Балыкина и соавт., в котором показано, 

что не только однократные, но и повторяющи-

еся физические плавательные нагрузки в пер-

вые пять суток наблюдения сопровождаются 

снижением активности СОД и каталазы в мио-

карде крыс [24].  

Согласно методическим рекомендациям 

[14] плавание с грузом 2,5–3,0 % от массы 

тела относится к низкому уровню нагрузок 

большой длительности (аэробный режим). Из-

вестно, что при динамической работе утомле-

ние наступает медленнее, чем при статиче-

ской, из-за лучшего кровотока вследствие че-

редования сокращения и расслабления мышц. 

Достаточное кровоснабжение работающих 

мышц позволяет выполнять умеренную ра-

боту довольно долго. Полученные данные по-

казывают, что у крыс могут быть значитель-

ные различия в их реакции на физическую 

нагрузку, так крысы НИ по времени плавания 

разделись на две подгруппы: одни плавали 

30–60 мин, другие – 200–350 мин. Надо отме-

тить, что активность СОД и ГП независимо от 

продолжительности плавания у всех живот-

ных этой группы была практически на одном 

уровне. Изменения активности изучаемых 

ферментов позволяют говорить о достоверном 
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снижении окислительного стресса в группе 

НИ: активность СОД значимо повысилась по 

сравнению с ОС (p<0,05), а активность ГП 

снизились, приближаясь к контрольным пока-

зателям. В работе T. Kawamura, I. Muraoka со-

общается, что физиологический механизм, за 

счет которого происходит увеличение окисли-

тельного стресса при повышении интенсивно-

сти или длительности физической нагрузки, 

неизвестен [25].  

Плавание с грузом 8, 10 и 15 % – это вы-

сокоинтенсивная физическая нагрузка в анаэ-

робном режиме [14]. Уровень активности фер-

ментов АОС эритроцитов между группами 

крыс, плававших с грузом 8, 10 и 15 %, стати-

стически значимо не различался. Интересно 

отметить, что для групп НИ и ВИ8 общим яв-

ляется характер изменения активности СОД, 

ГП и Г-6-ФДГ (табл. 1). Одинаковый резуль-

тат при разных режимах физической нагрузки 

достигнут за разный промежуток времени. Ве-

роятно, развитие окислительного стресса во 

время анаэробной нагрузки происходит быст-

рее, чем во время аэробной. Данные, получен-

ные в группе нетренированных молодых муж-

чин, показывают, что в плазме изменения ак-

тивности СОД и ГП в анаэробных условиях 

фиксируются через 5 мин, а в аэробных – че-

рез 20 мин [26]. Предположительно, что для 

усиления окислительного стресса более важ-

ную роль играет интенсивность физической 

нагрузки, а не ее продолжительность [27].  

Заключение. При воздействии однократ-

ной физической нагрузкой разной интенсивно-

сти наблюдается снижение активности СОД и 

повышение активности ГП, Г-6-ФДГ относи-

тельно контроля; не выявлены различия актив-

ности СОД и Г-6-ФДГ между группами крыс; 

показана тенденция к повышению активности 

ГП в зависимости от интенсивности нагрузки. 
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ACTIVITY OF SUPEROXIDE DISMUTASE, GLUTATHIONE PEROXIDASE,  

GLUCOSE-6-PHOSPHATE DEHYDROGENASE IN ERYTHROCYTES  
OF UNTRAINED RATS IN “TO-MUSCULAR-FAILURE” SWIMMING TEST  

 
V.D. Shadrina, N.A. Vakhnina, E.R. Boyko 

 
Institute of Physiology, Komi Scientific Center,  

Ural Branch of the Russian Academy of Sciences, Syktyvkar, Russia 

 
For an untrained organism, physical activity is physiologically stressful. The stress is accompanied by an 
increase in reactive oxygen intermediates. Their level in the cell is regulated by antioxidant enzymes. 
The aim of the paper to study the activity of superoxide dismutase (SOD), glutathione peroxidase (GP) and 
glucose-6-phosphate dehydrogenase (G-6-FDH) in erythrocytes under single physical load (FL) of different 
intensity. 
Materials and Methods. The authors tested male Wistar rats aged 3 months. The animals were divided into 
seven groups: vivarium control (VC); rats who were swimming for 60 minutes without added weight (mod-
erate intensity load (MIL)); four groups participating in load-testing: low-intensity FL (LI) – swimming 
with a load of 2 % of body weight; high-intensity FL (HI) - swimming with a load of 8 %, 10 % and  
15 % of body weight (HI8, HI10, HI15). Animals of the seventh group (OS) were in the shallows for 60 
min without the opportunity to swim in order to induce oxidative stress without physical load. 
Results. In all groups, the authors observed a significant decrease in SOD activity and a significant increase 
in GP and G-6-FDH activity relative to VC. The greatest decrease in SOD activity was in the OS and MIL 
groups (by 36 % and 33.5 %, p<0.01). During load testing, MIL group demonstarted a decrease in SOD 
activity by 29 % (p<0.01), in HI groups - by 25%, 26% and 22 %, respectively (p<0.05). GP and  
G-6-FDH activity increased in all experimental groups (p<0.05), GP activity increased in OS group by 
78 %, G-6-FDH activity increased in OS and MIL groups by 160 %. 
Conclusion. When exposed to a single physical load of varying intensity, there was a decrease in SOD 
activity and an increase in GP and G-6-FDH activity relative to control. There were no differences in SOD 
and G-6-FDH activity between groups of swimming rats. There was a tendency to GP activity increase 
depending on the load intensity. 
 
Keywords: superoxide dismutase, glutathione peroxidase, glucose-6-phosphate dehydrogenase, erythro-
cytes, physical load. 
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