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Досліджували інтенсивність вільнорадикальних процесів у скелетних мʼязах щурів за умов різної 
забезпеченості раціону протеїном та сахарозою. Встановлено, що найвираженіша інтенсифікація 
вільнорадикальних процесів спостерігалася у тварин, яких утримували на низькопротеїновому/ви-
сокосахарозному раціоні. При цьому генерація супероксидного аніон-радикала зростала у 5,3 раза, 
а гідроксильного радикала у 3,2 раза порівняно з контролем, спостерігалося накопичення окисно-
модифікованих протеїнів, про що свідчило підвищення вмісту карбонільних похідних у 14,3 раза та 
зменшення вмісту вільних протеїнових SH-груп у 3 раза на тлі зниження активності каталази у 
1,7 раза. Показано, що надмірне споживання сахарози є критичним фактором впливу на інтенсив-
ність вільнорадикальних процесів. Отримані результати можуть розглядатися як передумови для 
порушень роботи скелетних м’язів за умов нутрієнтного дисбалансу. 
Ключові слова: нутрієнти; скелетні м’язи; активні форми кисню; окиснювальна модифікація про-
теїнів; антиоксидантні ензими.

ВСТУП

Збалансованість харчового раціону за всіма 
макронутрієнтами має важливе значення 
для росту та функціональної активності 
мускулатури. У цьому аспекті вирішальним 
є якісний і кількісний склад аліментарного 
протеїну [1, 2]. Недостатнє надходження 
екзогенного протеїну в організм призводить 
до посиленого катаболізму легкомобілі-
зованих протеїнів, насамперед м’язових. 
Як наслідок – порушення протеїнового 
балансу, що негативно впливає на м’язову 
масу, адаптацію до фізичних навантажень, 
баланс рідини та електролітів, активність 
ензимів і гормонів [3–5]. Окрім того, м’язи є 
основним органом інсуліностимульованого 
поглинання глюкози і мають вирішальне 
значення для підтримання її гомеостазу 
в організмі [6]. Надлишкове споживання 
легкозасвоюваних вуглеводів призводить 
до накопичення у них жиру та зниження їх 
функції [7]. 

Для роботи скелетні м’язи потребу-
ють достатнього постачання енергетичних 
субстратів та потоку кисню, що робить їх 
чутливими до оксидативних пошкоджень, 
опосередкованих активними формами кисню 
(АФК) [8]. Показано, що останні, які гене-
руються у незначній кількості, відіграють 
важливу роль у передачі сигналів клітинам, 
регулюють процеси скорочення, кровоплину, 
поглинання глюкози [9], а також проліфера-
цію, ріст, диференціацію та апоптоз [8]. АФК 
переважно продукуються мітохондріальним 
дихальним ланцюгом, особливо під час ско-
ротливої активності [9]. Наслідком посиле-
ної генерації АФК насамперед є скоротлива 
дисфункція мускулатури [10] та її атрофія, 
що сприяє м’язовій слабкості та втомі [11]. 
Оксидативний стрес у м’язах негативно впли-
ває на провідність потенціалу дії, спряжен-
ня збудження–скорочення, диференціацію 
клітин-сателітів, мітохондріальне дихання 
[12]. Надмірне утворення АФК пов’язують 
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із розвитком інсулінорезистентності [13]. 
Зв’язок між підвищенням мітохондріальних 
АФК та інсулінорезистентністю м’язів нині 
добре вивчений in vitro та in vivo [14]. Зо-
крема показано, що дієта з високим вмістом 
жирів посилює утворення пероксиду водню 
(Н2О2) та індукує оксидативний стрес у ске-
летних м’язах здорових людей, тоді як у лю-
дей з інсулінорезистентністю продукування 
мітохондріями Н2О2 значно підвищене [13]. 
При цьому пероксид водню активує мітоге-
нактивовану протеїнкіназу (МАРК) та N-кін-
цеву кіназу c-Jun (JNK), які фосфорилюють 
залишки серину субстрату рецептора інсуліну 
(IRS), порушуючи таким чином сигнальний 
каскад інсуліну. 

Водночас питання впливу надмірного спо-
живання легкозасвоюваних вуглеводів на тлі 
аліментарної нестачі протеїну на метаболічні 
процеси у мітохондріях м’язів залишається 
дискусійним та потребує детального вивчен-
ня. У роботі вперше досліджено інтенсивність 
генерації супероксидного та гідроксильного 
радикала, ступінь оксидативного ушкодження 
мітохондріальних протеїнів, активність супе-
роксиддисмутази та каталази за умов низь-
копротеїнового/високосахарозного раціону. 

Мета нашої роботи − дослідження ін-
тенсивності вільнорадикальних процесів у 
мітохондріях скелетних м’язів щурів за умов 
різної забезпеченості раціону протеїном і 
сахарозою. 

МЕТОДИКА

Експерименти виконували на білих безпо-
родних щурах масою 130–140 г, віком 2,5–3 
міс. Умови утримання та маніпуляції, які 
проводили з тваринами під час експери-
менту, відповідали вимогам «Європейської 
конвенції про захист хребетних тварин, які 
використовуються для експериментів та 
інших наукових цілей» (Страсбург, 1986), а 
також рекомендаціям «Біоетичної експертизи 
доклінічних та інших наукових досліджень, 
що виконуються на тваринах» (Київ, 2006). 

Тварин утримували в пластикових клітках з 
піщаною підстилкою, доступом до води ad 
libitum. 

Тварин було поділено на чотири групи. До 
І групи ввійшли інтактні щури, яких утри-
мували на повноцінному напівсинтетичному 
раціоні, що містив 14% білка (казеїну), 10% 
жиру, 10% сахарози, мінеральну та вітамінну 
суміш. Тварини ІІ групи отримували ізое-
нергетичний низькопротеїновий раціон, у 
якому вміст протеїну становив 4,7%. Тварин 
ІІІ групи утримували на високосахарозному 
напівсинтетичному раціоні, до складу якого 
входило 40% сахарози та збалансоване спів-
відношення інших нутрієнтів. До ІV групи 
увійшли тварини, які перебували на низь-
копротеїновому/високосахарозному раціоні 
[15]. Цервікальну дислокацію дослідних тва-
рин проводили під легким ефірним наркозом 
на 29-ту добу експерименту.

Вміст глюкози у крові визначали після 
нічного голодування на 29-ту добу експери-
менту глюкозооксидазним методом з вико
ристанням набору реактивів фірми “Філі-
сіт-Діагностика” (Україна).

Мітохондріальну фракцію скелетних 
м’язів виділяли методом диференційного 
центрифугування в середовищі, що містило 
(ммоль/л) маніту – 225, сахарози – 75, тріс – 
10 і ЕДТА – 0,1 (рН 7,4). Всі маніпуляції 
проводили при 0–4ºС [16]. 

Генерацію супероксидного аніона в мі-
тохондріях скелетних м’язів визначали за 
реакцією відновлення нітросинього тетра-
золію (НСТ) супероксидом у забарвлений 
диформазан з максимумом поглинання 540 
нм [17]. 

Вміст пероксиду водню досліджували за 
методом Jiang і співавт. [18], використовували 
робочий розчин, який готували змішуванням 
реагентів А (NH4)2Fe(SO4)2•6H2O в 2,5 М 
H2SO4) і В (сорбітол – 100 ммоль/л і кси-
леноловий помаранчевий – 125 мкмоль/л) 
у співвідношенні 1:100. У пробірки з 50 
ммоль/л калій-фосфатним буфером (рН 6,0) 
поміщали аліквоту зразка до загального об’є-
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му 400 мкл. Контрольний зразок містив 400 
мкл буферного розчину. До кожного зразка 
додавали 2,0 мл робочого розчину, перемі-
шували та інкубували протягом 15–20 хв при 
кімнатній температурі, потім вимірювали 
оптичну густину щодо контролю при λ = 
540 нм. Вміст пероксиду водню визначали 
за калібрувальним графіком і розраховували 
на 1 мг протеїну.

Інтенсивність генерації гідроксильного 
радикала вивчали згідно з методом Ткаченка 
та співавт. [19]. Інкубаційне середовище мі-
стило 20 ммоль/л дезоксирибозу, 1 ммоль/л 
Н2О2, 20 ммоль/л натрій-фосфатний буфер 
(рН 7,4) та 200 мкл суспензії мітохондрій. 
Суміш інкубували 30 хв при 37°С, після 
чого додавали 0,5 мл 1%-ї тіобарбітурової 
кислоти в 50 ммоль/л NaOH і 0,5 мл 2,8%-ї 
трихлороцтової кислоти. Витримували проби 
20 хв на киплячій водяній бані, охолоджува-
ли і визначали величину екстинції при 532 
нм. Інтенсивність генерації гідроксильного 
радикала виражали в наномолях за 1 хв на  
1 мг протеїну.

Вміст карбонільних дериватів протеїнів 
оцінювали за кількістю похідних 2,4-дині-
трофенілгідразону, що утворюються в реакції 
взаємодії окиснених амінокислотних залиш-
ків з 2,4-динітрофенілгідразином, і виражали 
в наномолях на 1 мг протеїну [20]. Вміст 
протеїнових SH-груп визначали методом, що 
базується на взаємодії протеїнів з вільними 
SН-групами з реактивом Елмана (5,5-диті-
обіс(2-нітробензойною кислотою) з утворен-
ням тіонітрофенільного аніона, концентрація 
якого прямопропорційна кількості SН-груп, 
що прореагували з реактивом Елмана. Вміст 
вільних SН-груп виражали в в наномолях на 
1 мг протеїну [21].

Активність каталази (EC 1.11.1.6) ви-
значали за швидкістю деградації пероксиду 
водню [22], активність СОД (EC 1.15.1.1) – за 
швидкістю аутоокиснення адреналіну [23]. 

Статистичну обробку отриманих резуль-
татів проводили з використанням програми 
«Microsoft Excel». Представляли їх як середнє 

значення 9 незалежних визначень ± похибка 
середнього. Для оцінки значущих відміннос-
тей використовували критерій t Стьюдента. 
Різницю вважали вірогідною при Р ≤ 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У тварин, які споживали низькопротеїновий 
раціон, вміст глюкози знаходився у межах 
4,5–5,4 ммоль/л і достовірно не відрізняв-
ся від значень контролю. Проте у тварин, 
які споживали високосахарозний раціон, 
незалежно від забезпеченості протеїном, 
спостерігалося його підвищення до значень 
7,9–9 ммоль/л, що свідчить про виникнення 
гіперглікемії.

Водночас результати проведених до-
сліджень показали, що за умов утримання 
тварин на низькопротеїновому раціоні у мі-
тохондріях скелетних м’язів спостерігалася 
незначна активація продукування АФК. Зо-
крема, інтенсивність генерації супероксидно-
го аніон-радикала та вміст пероксиду водню 
на 30–40 % перевищували значення контроль-
ної групи тварин, проте швидкість утворення 
гідроксильного радикала зберігалася на рівні 
контролю (рис. 1).

Враховуючи, що за умов аліментарного 
дефіциту протеїну спостерігаються різно-
манітні метаболічні порушення, ймовірно, 
встановлена нами інтенсифікація продуку-
вання супероксидного радикала та підвищен-
ня вмісту пероксиду водню, які розглядають-
ся як сигнальні молекули [24], має важливе 
регуляторне значення. Ідентифіковано низку 
протеїнів-мішеней, активність яких регу-
люється пероксидом водню. Насамперед, 
останній регулює активність c-Jun N-кін-
цевих протеїнкіназ, низки іонних каналів 
і G-білків рецепторів. Показано, що Н2О2 
контролює активність сигнальних протеїнів 
через їх окисну модифікацію, використову-
ючи як мішень сульфгідрильні протеїнові 
групи [25]. Він може діяти як сигнальна 
молекула або безпосередньо взаємодіючи з 
амінокислотними залишками протеїну-мі-

Інтенсивність вільнорадикальних процесів у скелетних м’язах щурів за умов різної забезпеченості раціону нутрієнтами



ISSN 2522-9028 Фізіол. журн., 2022, Т. 68, № 4 51

шені, або опосередковано через залучення 
пероксидаз [26]. Слід зазначити, що у процесі 
редокс-сигналінгу особливістю індукованих 

пероксидом водню модифікацій протеїнів є 
їх зворотність [27].

Водночас за умов надмірного споживання 
сахарози у мітохондріях скелетних м’язів тва-
рин спостерігається інтенсифікація генерації 
основних АФК. Нами виявлено підвищення 
швидкості утворення приблизно втричі 
порівняно з контролем при одночасному 
зростанні вмісту пероксиду водню в серед-
ньому вдвічі та посилення продукування 
гідроксильного радикала у 2,4 раза (див. 
рис. 1). Проте максимально виражена інтен-
сифікація вироблення АФК характерна для 
тварин, які споживали низькопротеїновий/
високосахарозний раціон. При цьому генера-
ція супероксидного аніон-радикала зростала 
у 5,3 раза, а гідроксильного радикала у 3,2 
раза порівняно з контролем, тоді як вміст 
пероксиду водню достовірно не відрізняється 
від показників ІІІ групи тварин (високосаха-
розна дієта; див. рис. 1). 

Активація утворення супероксиду і перок
сиду водню розглядають як одну з основних 
причин виникнення інсулінорезистентності 
при гіперглікемії. З одного боку, надмірне 
продукування АФК призводить до дисфункції 
мітохондрій, наслідком чого буде зниження 
окиснення жирних кислот та накопичення 
у клітинах ацил-КоА та діацилгліцеролу. 
Ці молекули здатні підвищувати активність 
протеїнкінази С. Наслідком буде посилення 
фосфорилювання серину IRS-1 та інсуліново-
го рецептора, що лежить в основі формування 
інсулінорезистентності у скелетних м’язах. З 
іншого боку, АФК активують низку кіназ, зо-
крема p38MAPK і JNK1, що опосередковують 
порушення сигналізації інсуліну та транспор-
тування глюкози. У свою чергу гідроксильний 
радикал, надмірна генерація якого показана 
у наших дослідженнях, здатний інактивувати 
компоненти дихального ланцюга, ферменти 
циклу Кребса та інші мітохондріальні про-
теїни, наслідком чого буде мітохондріальна 
дисфункція [28]. Тобто посилене утворення 
АФК за умов гіперглікемії призводить до 
порушення чутливості до інсуліну через ак-

О. М. Волощук, Г.П. Копильчук

Рис. 1. Інтенсивність генерації супероксидного радика-
ла (а), гідроксильного радикала (б) та вміст пероксиду 
водню (в) у мітохондріях скелетних м’язів за умов різної 
забезпеченості раціону протеїном та сахарозою: 1 – пов-
ноцінний раціон (контроль); 2 – низькопротеїновий раці-
он; 3 – високосахарозний раціон; 4 – низькопротеїновий/
високосахарозний раціон. *Р ≤ 0,05 порівняно з контролем,  
**Р ≤ 0,05 порівняно зі значеннями у тварин, які отриму-
вали високосахарозний раціон
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тивацію редоксчутливих сигнальних шляхів, 
наслідком чого буде зміна передачі сигналу 
від інсуліну та порушення транспорту глю-
кози у клітини [29]. 

Отже, отримані результати дають змогу 
зробити висновок, що визначальним факто-
ром для інтенсифікації продукування АФК, 
що сприятиме дисфункції скелетних м’язів, 
є саме надмірне споживання сахарози. 

Оскільки одним з можливих механіз-
мів, за яких надмірне утворення АФК може 
негативно вплинути на м’язи, є індукція 
окиснювальних модифікацій протеїнів, на 
наступному етапі наших досліджень ми 
визначали вміст протеїнових карбонільних 
похідних та SH-груп. Результати проведе-
них досліджень показали, що у тварин, яких 
утримували на низькопротеїновому раціоні, 
достовірно знижується вміст протеїнових SH-
груп у мітохондріях скелетних м’язів, проте 
вміст карбонільних похідних зберігається у 
межах контролю (рис. 2). Враховуючи, що 
основним індуктором окиснення SH-груп є 
пероксид водню, тоді як накопичення кар-
бонільних похідних переважно зумовлюється 
гідроксильним радикалом, то показане нами 
підвищення вмісту пероксиду водню на тлі 
збереження значень гідроксильного радикала 
на рівні контролю, ймовірно, може поясню-
вати отримані нами результати в цій групі. 
Водночас нами встановлений високий сту-
пінь вільнорадикального ушкодження міто-
хондріальних протеїнів за умов споживання 
високосахарозного раціону, що виражалося у 
підвищенні вмісту карбонільних дериватів у 
4,5 раза на тлі зниження вмісту протеїнових 
SH-груп у середньому у 2,5 раза порівняно з 
контролем (див. рис. 2). 

Проте максимально виражена інтенси-
фікація вільнорадикального ушкодження 
протеїнів скелетних м’язів спостерігалася у 
тварин, які споживали низькопротеїновий/
високосахарозний раціон. Слід відмітити 
підвищення вмісту карбонільних похідних 
протеїнів у 14,3 раза та зниження вмісту віль-
них SH-груп приблизно у 3 рази порівняно з 

контролем (див. рис. 2). 
Нині питання ролі карбонілювання про-

теїнів скелетних м’язів у регуляції їх функ-
цій детально вивчається. Показано, що за 
багатьох моделей м’язової дисфункції та у 
людей з порушенням скоротливості м’язів 
спостерігається посилене карбонілювання 
протеїнів міофібрил (важкого ланцюга актину 
та міозину), мітохондрій (аконітази, креа-
тинкінази), цитозолю (енолази, альдолази, 
гліцеральдегід-3-фосфатдегідрогенази, кар-
боангідрази ІІІ), проте внесок карбонілюван-
ня цих протеїнів у порушення здатності до їх 
скорочення залишається не визначеним [10]. 
Карбонілювання протеїнів розглядається як 

Рис. 2. Вміст білкових SH-груп (а) та карбонільних по-
хідних (б) у мітохондріях скелетних м’язів за умов різної 
забезпеченості раціону протеїном та сахарозою: 1 – пов-
ноцінний раціон (контроль); 2 – низькопротеїновий раці-
он; 3 – високосахарозний раціон; 4 – низькопротеїновий/
високосахарозний раціон. *Р ≤ 0,05 порівняно з контролем,  
**Р ≤ 0,05 порівняно зі значеннями у тварин, які отриму-
вали високосахарозний раціон
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основний механізм у процесі атрофії м’язів, 
може сприяти їх дисфункції внаслідок по-
силення катаболізму окисномодифікованих 
протеїнів через активацію кількох проте-
олітичних систем: кальпаїнів, каспази-3 й 
убіквітин-протеасомної системи [9]. Слід 
відмітити, що карбонілювання протеїнів 
м’язів може відбуватися не лише за безпосе-
редньої участі АФК, але і внаслідок взаємодії 
амінокислотних залишків з альдегідними 
продуктами пероксидного окислення ліпідів 
і дикарбонільних сполук при глікації та глі-
оксидації [30]. Накопичення карбонільних 
похідних мітохондріальних протеїнів муску-
латури вказує на їх деструктивні зміни, що 
може супроводжуватися фрагментацією чи 
агрегацією із наступною втратою функці-
ональної активності, наслідком може бути 
м’язова слабкість чи дистрофія. 

Показаний нами високий ступінь вільно-
радикального ушкодження протеїнів скелет-
них м’язів щурів, які споживали низькопро-
теїновий/високосахарозний раціон, з одного 
боку, може бути зумовлений надмірною 
генерацією АФК, а з іншого – зниженням ак-
тивності антиоксидантних ензимів. Основна 
роль у антиоксидантному захисті міоцитів на-
лежить ензимам – Cu, Zn-супероксиддисму-
тазі (СОД1), каталазі та глутатіонпероксидазі 
в саркоплазмі, Mn-СОД (СОД2) та глутатіон-
пероксидазі-1 і -4 – в мітохондріях [9]. 

Результати проведених досліджень по-
казали, що за умов утримання тварин на 
низькопротеїновому раціоні у мітохондріях 
скелетних м’язів не спостерігалося змін ак-
тивності СОД, проте знижувалась активність 
каталази майже на 25% порівняно з контр-
олем (рис. 3). Враховуючи роль пероксиду 
водню як сигнальної молекули, зниження 
активності каталази може розглядатися як 
реакція, що спрямована на підтримання реа-
лізації функцій за участю пероксиду водню. 
Водночас за умов надмірного споживання 
сахарози у скелетних м’язах тварин виявлено 
підвищення активності СОД приблизно в 1,6 
раза з одночасним зниженням активності ка-

талази у 1,7 раза порівняно з контролем (див. 
рис. 3). Аналогічна тенденція характерна для 
тварин, які споживали низькопротеїновий/
високосахарозний раціон. 

Vilela і співавт. [31] показали, що за умов 
гіперглікемії активується сигнальний шлях 
JNK/FOXO і фосфорилювання фактора тран-
скрипції FOXO, який переміщається до ядра, 
посилюючи експресію мітохондріальної СОД 
та каталази. Надмірна експресія мітохондрі-
альної СОД стимулює інсулінозалежне погли-
нання глюкози скелетними м’язами у гризунів 
[28]. Водночас було повідомлено [32], що за 
умов гіперглікемії посилюється глікування 
молекул цих ензимів, наслідком чого буде 

Рис. 3. Активність супероксиддимутази (а) та каталази 
(б) у скелетних м’язах за умов різної забезпеченості 
раціону протеїном та сахарозою: 1 – повноцінний раціон 
(контроль); 2 – низькопротеїновий раціон; 3 – високоса-
харозний раціон; 4 – низькопротеїновий/високосахарозний 
раціон. *Р ≤ 0,05 порівняно з контролем, **Р ≤ 0,05 порів-
няно зі значеннями у тварин, які отримували високосаха-
розний раціон
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зниження їх активності. Тобто залежно від 
тривалості гіперглікемії, вмісту сахарози у 
раціоні можуть спостерігатися різноспрямо-
вані зміни активності СОД та каталази.

ВИСНОВКИ

1. За умов аліментарного дефіциту протеїну 
зафіксовано посилення генерації супероксид-
ного аніон-радикала та підвищення вмісту 
пероксиду водню на 30–40% порівняно зі 
значеннями контрольної групи тварин при 
відсутності достовірних змін у швидкості 
утворення гідроксильного радикала. Макси-
мальне продукування АФК у мітохондріях 
скелетних м’язів характерне для тварин, які 
споживали низькопротеїновий/високосаха-
розний раціон. При цьому генерація супе-
роксидного аніон-радикала підвищується у 
5,3 раза, а гідроксильного радикала у 3,2 раза 
при одночасному зростанні вмісту перокси-
ду водню в середньому вдвічі порівняно з 
контролем.

2. Найінтенсивніше вільнорадикальне 
окиснення мітохондріальних протеїнів ске-
летних м’язів спостерігалося у тварин за 
умов утримання на низькопротеїновому/
високосахарозному раціоні, про що свідчить 
підвищення вмісту карбонільних похідних у 
14,3 раза та зниження втричі вмісту вільних 
протеїнових SH-груп.

3. За умов утримання тварин на низь-
копротеїновому раціоні не зафіксовано змін 
активності СОД, проте активність каталази 
знижувалася на 25% порівняно з контролем. 
Водночас за умов надмірного споживання 
сахарози, незалежно від забезпеченості ра-
ціону протеїном, у скелетних м’язах тварин 
спостерігалося підвищення активності СОД 
приблизно в 1,6 раза з одночасним зниженням 
активності каталази у 1,7 раза порівняно з 
контролем.

Отже, надмірне споживання сахарози на 
тлі аліментарного дефіциту протеїну призво-
дить до інтенсифікації вільнорадикальних 
процесів у мітохондріях скелетних м’язів, 

зокрема посилення продукування АФК, на-
копичення продуктів окисного ушкодження 
протеїнів на тлі зниження активності катала-
зи, наслідком чого можуть бути деструктивні 
зміни скелетних м’язів з наступним порушен-
ням їх роботи. 
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INTENSITY OF FREE RADICAL 
PROCESSES IN RAT SKELETAL MUSCLES 
UNDER THE CONDITIONS OF DIFFERENT 
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The intensity of free-radical processes in the skeletal muscles 
of rats at different dietary supply with protein and sucrose 
was studied. It has been established that the most pronounced 
intensification of free radical processes in the mitochondria 
of skeletal muscles is found in animals kept on a low-protein/
high-sucrose diet. In particular, the generation of superoxide 
anion-radical increases more than 5,3-fold and the generation 
of hydroxyl radical more than 3,2-fold compared with the 
control, more than a 14,3-fold increase in the carbonyl 
derivatives levels, and also decreases by three times in the 
free protein SH-groups levels against the background of a 
1,7-fold decrease in catalase activity.  It has been shown 
that excessive consumption of sucrose is a critical factor 
influencing the intensity of free radical processes in skeletal 
muscle mitochondria. The detected changes can be considered 
as prerequisites for skeletal muscle dysfunction under the 
conditions of nutrient imbalance.
Key words: nutrients; skeletal muscles; reactive oxygen 
species; oxidative modification of proteins; antioxidant 
enzymes.
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