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ОТ АВТОРА

Управление процессом тренировки возможно при 
условии знания закономерностей функций организма и в 
первую очередь функции дыхания. Дыхание является 
одним из основных процессов, который дает энергию для 
физической и умственной работы, влияет на структуру 
движения, обеспечивает нормальную жизнедеятельность 
организма в покое.

Однако, несмотря на многочисленные исследования в 
области дыхания при мышечной деятельности (Линд- 
гард, 1920; Холдэн и Пристли, 1935; В. С. Фарфель, 1949; 
Л. Н. Крестовников, 1951; А. Г. Дембо, 1957; М. Е. Мар­
шак, 1961 и др.), до сих пор нет полной характеристики 
■адаптивных перестроек этой системы в ответ на большие 
нагрузки. Это, по всей вероятности, связано с тем, что, 
как указывали Дж. Комро (1964), Н. В. Лауэр, А. 3. Кол- 
чинская (1965), чрезмерная специализация исследова­
ний привела к изолированному изучению функций, обслу­
живающих газообмен: внешнего дыхания, кровообраще­
ния, дыхательной функции крови, метаболических про­
цессов в тканях.

В настоящей работе сделана попытка изложения осо­
бенностей функций этой системы как при физических 
нагрузках (острая реакция), так и в период восстановле­
ния (реституция).

Кроме того, рассмотрены вопросы влияния длитель-
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ных систематических занятий спортом на дыхательную 
систему (кумулятивное влияние).

Мы считаем, что основной причиной, вызывающей 
функциональные сдвиги при работе, определяющей пе­
риод реституции, а также характер кумулятивного воз­
действия занятий спортом на организм, является кисло­
родный дефицит, возникающий при напряженной мышеч­
ной деятельности. Понять происходящие функциональные 
изменения дыхательной системы возможно только имея 
представление о явлении «двигательной гипоксии». По­
этому мы сочли необходимым раскрыть это относительно 
новое понятие.

В работе изложены результаты наших многолетних 
наблюдений за спортсменами различных спортивных 
специализаций, а также обобщены литературные данные 
по этому вопросу.



СТРОЕНИЕ И ФУНКЦИИ 
ДЫХАТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ

11од дыханием в широком смысле понимают обмен 
1.1 кт между организмом и внешней средой. Из внешней 
і рсды человек вдыхает кислород, выдыхает углекислый 
і .і і, образующийся в результате окислительных процес­
сов в тканях.

Дыхание человека включает следующие процессы:
1) обмен воздуха между внешней средой и альвео­

ли мп легких (внешнее дыхание);
2) обмен газов между альвеолярным воздухом и кро­

вью, протекающей через легочные капилляры (диффузия 
і азов в легких);

3) транспортировка газов кровью;
4) обмен газов между кровью и тканями в тканевых 

капиллярах (диффузия газов в тканях);
5) потребление кислорода тканями и выделение ими 

углекислоты (клеточное дыхание).
Первоначальным звеном в осуществлении дыхатель­

ной функции являются легкие, куда по воздухоносным 
дыхательным путям (полость носа, трахея и бронхи) по­
падает кислород.

Дыхательное горло (трахея) в грудной полости де­
лится на две ветви — правый и левый бронхи, которые 
разветвляются на более мелкие. Конечные ветви брон­
хов — бронхиолы — переходят в слепо заканчивающиеся 
альвеолярные ходы (рис. 1).

В стенке каждого альвеолярного хода имеется боль­
шое количество шаровидных выпячиваний — альвеол 
(рис. 2), в которых происходит газообмен. Стенки аль­
веол очень тонки, проницаемы — состоят из респиратор­
ного эпителия и содержат много эластических волокон,



Рис. 1. Строение дыхательной си­
стемы человека.

1 — хоаны, 2 — язычок, 3—глотка, 4 — 
пищевод, 5 — стенка тела, 6 — плевраль­
ная полость, 7 — полость носа, 8 — над­
гортанник, 10 — гортань, 11—трахея, 
12 —- бронхи, 13 — альвеолы, 14 — левое 
легкое (в разрезе), 15 — правое легкое 
(наружная поверхность), 16 — область, 

занятая сердцем, 17 — диафрагма.

которые допускают значи- 
тельное увеличение объе­
ма альвеол при вдохе и 
уменьшение при выдохе.

Легкие человека со­
держат 600—700 млн. аль­
веол. Их площадь при вы­
дохе достигает 30 м2, при 
глубоком вдохе — 100 м2 
(Эльце и Хенниг, 1956). 
Это обеспечивает эффек­
тивную диффузию газов. 
По данным А. Г. Эйнгор­
на (1956), у спортсменов 
число альвеол и альвео­
лярных ходов в связи с 
повышенной функцией 
легких увеличено на 15— 
20% по сравнению с лю­
дьми, которые не занима­
ются спортом. Альвеолы 
окружены густой сетью 
капиллярных сосудов, че­
рез которые легко прони­
кают участвующие в ды­
хании газы.

В основе обмена газов лежит закон диффузии, со­
гласно которому газ переходит из места с большим дав­
лением в место с меньшим давлением. Из альвеол кис­
лород переходит в венозную кровь, превращая ее в арте­
риальную, а из венозной крови в альвеолы проникает 
углекислый газ.

Системой, транспортирующей газы, является кровь, 
с помощью которой кислород поступает в ткани.

Вследствие непрерывного расщепления глюкозы и 
других Веществ в клетках постоянно образуется углекис­
лый газ и используется кислород. Поэтому концентрация 
кислорода в клетках всегда ниже, чем в капиллярах, 
окружающих ткани, что определяет переход кислорода 
из капилляров в клетки, а углекислого газа из клеток 
в капилляры.

Кислород в крови находится как в физически раство­
ренном состоянии (в весьма незначительном количестве),
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Рис. 2. Схема наиболее типичной структуры легочного 
ацинуса:

I терминальные бронхи, I, II, III — респираторные бронхиолы 
первого, второго и третьего порядка, П — преддверие, А — аль­

веолярные ходы.

и и п в химической связи с гемоглобином (НЬ) —пит­
ії ні им эритроцитов. Связь кислорода с гемоглобином 
(і нингемоглобин) чрезвычайно непрочна. Гемоглобин 
'игі.ідает свойством связывать кислород в месте, где его 
много, и отдавать его в местах с низким содержанием 
этого газа.

В крови человека содержится 700 г гемоглобина, или 
10,7 гр°/0 (в каждом литре крови 167 мл). Часто содер- 
| .nine гемоглобина выражают в процентах к должной 

величине. При этом за 100% принимают 16,7 гр°1о. В та­
ном измерении количество гемоглобина в нормальных 
условиях колеблется в пределах 75—90%. Рациональная 
і репировка ведет к увеличению содержания гемоглобина. 
У спортсменов его количество, как правило, больше, чем 

. людей, которые не занимаются спортом.
Содержание гемоглобина определяет кислородную 

| .м кость крови, т. е. то максимальное количество кислоро- 
'1.1, которое может содержаться в крови. Так как гемо- 
| нібпн содержится в эритроцитах, то количество крас­
ных кровяных клеток также в определенной степени 
влияет на кислородную емкость крови.

В крови человека содержится свыше 25 триллионов 
эритроцитов, или 4,5—5 млн. в 1 мм2 крови. Их площадь 

< оставляет 3300 м2. Если их расположить в один ряд, то 
они вытянутся на 187 000 км, а поставленные один на 

і ругой составят высоту 62 000 км.

7



Углекислый газ движется от клеток, в которых он 
образуется, через кровь к легким и далее наружу — все­
гда по направлению к месту с более низкой его концен­
трацией.

В покое клетки выделяют около 200 мл углекислого 
газа в 1 минуту. Если бы он был только физически рас­
творен в плазме, то для его удаления кровь должна была 
бы циркулировать со скоростью 47 лімин вместо 4— 
5 л/мин. Кроме того, она имела бы такую кислую реак­
цию, при которой невозможна была бы жизнедеятель­
ность клеток. Этого не случается потому, что в крови 
углекислый газ также находится в непрочных химичес­
ких соединениях: в угольной кислоте и большая часть — 
в виде бикарбонатов.

Гемоглобин обладает всеми свойствами для осущест­
вления процесса дыхания—способностью переносить 
кислород, углекислый газ и поддерживать реакцию кро­
ви на необходимом уровне.

Процесс газообмена совершается в капиллярах. Зна­
чительное число капилляров расположено вокруг аль­
веол, что обеспечивает весьма совершенный газообмен. 
На 725 млн. альвеол приходится 140 м2 капиллярной по­
верхности.

Количество капилляров в работающих мышцах так­
же очень велико. По данным А. Крона, на каждые 1 мм2 
поперечного сечения икроножной мышцы млекопитающих 
приходится не менее 1350 капилляров. Если все капил­
ляры расположить в одну линию, то ее длина достигнет 
100 000 км. Площадь всех капилляров равна 6300 м2. Эта 
поверхность ежеминутно омывается несколькими литра­
ми крови. Ясно, насколько велик может быть обмен га­
зами через такую огромную поверхность даже за очень 
короткое время. Величина поверхности капилляров непо­
стоянна. Она увеличивается или уменьшается в зависи­
мости от изменения просвета и количества действующих 
капилляров.

Немаловажную роль в процессе дыхания играет мио­
глобин —сложное белковое вещество, содержащееся в 
мышцах, с помощью которого обеспечивается более быс­
трая доставка кислорода в мышечную ткань. От гемогло­
бина крови он отличается своими физико-химическими 
свойствами, строением, происхождением и распростране­
нием в животном мире. Но так же, как и гемоглобин кро-
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ini, он может образовывать соединение с кислородом — 
......і миоглобин и углекислым газом—карбмиоглобин. 
Мін.і лобин обладает способностью более активно присое- 
ИІІГІІІ. кислород, нежели гемоглобин. Исследования по- 
............  лет показали, что миоглобин является кислород- 
|| і ієно в мышцах и переносчиком кислорода. Он при- 

III і.іі'і участие в выравнивании напряжения кислорода 
и і корости его проникновения внутри мышц в процессе

I in стельности. При сокращении мышц кислород в сое- 
ІІІНГІІІІЯХ с миоглобином используется как первый ре- 
|| pH и сразу же быстро восстанавливается. При стати­

чні і ой работе и временном нарушении кровообращения 
миоглобин способствует нормальному протеканию окис­
ні I ельных процессов.

(шрдечная мышца использует кислород, связанный с 
миоглобином, во время диастолы и восполняет кислород 
ПО время СИСТОЛЫ.

Допустимой, но не совсем доказанной, является и 
функция миоглобина как внутриклеточного ускорителя 
рі акций. Однако способность его быстро соединяться с 
кислородом и освобождать его, когда это необходимо для 
работы мышц, указывает и на присущие ему свойства 
катализатора. Миоглобин является характерной состав- 
іііііі частью красных мышц. Вычисления, проведенные ря- 
ІОМ авторов, показывают, что общее содержание миогло- 

ннна у человека и животных равно 25% общего количе- 
гва гемоглобина крови.

У человека на долю кислорода, соединенного с мио­
глобином, приходится только 335 мл из общего запаса, 
равного 2440 мл, а на долю кислорода крови — 1160 мл, 
что соответственно равно 14% и 47,5% общего кисло­
родного резерва (А. М. Парный, 1947). Содержание ге­
моглобина у диких животных выше, чем у домашних.
II в большей концентрации он содержится в тех мышцах, 
которые несут большую функциональную нагрузку.

II. Н. Яковлев, Л. И. Ямпольская, Ф. 3. Звягина, 
I С. Мнухина (1965) отметили увеличение миоглобина 
в результате тренировки животных. Можно предполагать, 
что систематические спортивные тренировки также ведут 
к значительному увеличению этого «дыхательного ве­
щества».

Потребление кислорода происходит в клетках тканей, 
і де основную роль в этом процессе играют митохонд-
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рии —особые образования клетки, разбросанные в про­
топлазме. Они содержат большое количество дыхатель­
ных ферментов, в силу чего являются центрами внутри­
клеточной ферментной активности. Их иногда называют 
силовыми станциями клетки, так как именно в них про­
исходит превращение веществ, поступивших с пищей, в 
богатые энергией соединения и переход энергии.

Интенсивность потребления кислорода митохондрия­
ми клеток различных тканей неодинакова. Так, интенсив­
ность дыхания клеток скелетной мышцы в покое в 7 раз 
меньше интенсивности дыхания клеток почечной ткани 
и в 4 раза меньше клеток коры головного мозга. В то же 
время при физической нагрузке, по данным Асмуссена, 
Христенсена и Нильсена (1943), интенсивность потребле­
ния кислорода клетками скелетной мышцы возрастает в 
100 и более раз.

Таким образом, уже из краткого обзора следует, что 
дыхание является сложным многоступенчатым процес­
сом, в осуществлении которого принимают участие ряд 
систем: дыхательная (на уровнях легких), сердечно-со­
судистая и система крови. От функционального состоя­
ния каждой из них зависит конечный результат — сте­
пень снабжения тканей кислородом, который обуславли­
вает все метаболические процессы, связанные с обменом 
энергии.

КИСЛОРОДНЫЙ ДЕФИЦИТ 
ПРИ МЫШЕЧНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ 

И ФАКТОРЫ, ЕГО ОБУСЛАВЛИВАЮЩИЕ

Сущность систематических занятий спортом состоит 
в совершенствовании тренированности спортсмена, т. е. 
в приобретении способности проявлять максимальную 
работоспособность в избранном виде спорта. Достиже­
ние максимальных результатов в определенном виде 
спортивной деятельности зависит от многих сторон под­
готовленности спортсмена: технической, тактической, пси­
хологической, функциональной.

Максимальные функциональные возможности могут 
проявиться только в том случае, если в результате систе­
матической тренировки в организме произошли особые 
морфологические, физиологические и биохимические пе- 
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І"' іроіїкп. Можно считать, что они являются ответной 
р, акцией на недостаток кислорода, возникающий при 
напряженной мышечной деятельности.

< «стояние, при котором ткани организма недостаточ- 
.....иабжаются кислородом, называется кислородным го- 
Н> І.І1ІІІЄМ — гипоксией. Оно может возникнуть при низ- 

| "\і парциальном давлении кислорода во вдыхаемом 
шндухе, при патологических анатомо-физиологических 
и і ягнениях в организме, при вдыхании искусственных 
' шеей, обедненных кислородом, а также, как мы сказа­
ні. при напряженной мышечной деятельности.

Кислородная недостаточность, наблюдаемая в здоро- 
|ч>м организме, называется физиологической гипоксией 
(И. В. Пашутин, 1890). Явление двигательной гипоксии 
является физиологическим.

(Современное учение о возникновении кислородного 
нілоданпя развивалось на основе классических работ 
ИМ. Сеченова о газах крови. Им было создано учение 
о дыхательной функции крови, определен состав альвео­
лярного воздуха, зависимость характера внешнего дыха­
ния от его состава. Его работы положили начало иссле- 
чоианиям в России в этой области. Воздействие недостат­
ки кислорода на организм при низком парциальном дав- 
н-ппи в атмосферном воздухе (при горных восхождениях) 
довольно хорошо исследовано (Холдэн и Пултон 1908; 
:»ллис, 1919; В. В. Стрельцов, 1938; Н. Н. Сиротинин, 
1939—1962; Армстронг, 1943; Ван-Лир, 1947; Н. В. Лауэр, 
А. 3. Колчинская, 1958—4960; А. Д. Бернштейн, 1967, 
и Др.).

Менее изученным оставался вопрос влияния на орга­
низм недостатка кислорода, вызванного напряженной мы­
шечной деятельностью. Да и сам вопрос — возникает ли 
кислородная недостаточность в период мышечной дея- 
чельности— долго оставался дискутабельным. Однако 
I.IBHO уже было замечено сходство проявления утомления 
при тяжелой работе с состоянием кислородной недоста- 
чочпости (Mocco, 1833). А. Н. Крестовников (1951) вы- 
| называл мысль о развитии кислородной недостаточности 
н процессе длительной тяжелой работы. В результате 
исследований появились разноречивые данные об этом 
процессе. Одни ученые (А. Бюльман, 1951; И. И. Та- 
яастшерна, 1955; Страуценберг, 1964, и др.) отмечали 
игзначительную гипоксемию. Оксигенация крови, по их



данным., снижалась при работе на 3—5%. Другие наблю­
дали значительную кратковременную гипоксемию при 
мышечной деятельности: Харроп (1919), Маттес (1935), 
Монтгомери и соавт. (1948), М. Е. Маршак (1951), 
В. И. Войткевич (1952), А. Б. Гандельсмаи (1960) и др. 
Они по-разному трактовали и объясняли причины во­
зникновения этого явления.

Необходимо отметить, что даже в состоянии покоя 
смешанная артериальная кровь не является полностью 
насыщенной кислородом — всегда -отмечается физиоло­
гическая гипоксемия. По данным исследователей, вели­
чина насыщения крови кислородом обычно колеблется в 
сравнительно малых размерах.

Баркрофт (1925) методом артериальной пункции 
установил, что у взрослого человека кровь насыщена кис­
лородом на 95—96%. По Раухтону с соавторами (1944), 
средняя степень насыщения крови кислородом состав­
ляет 97%. Микинс и Девис (1951) обращают внимание на 
более широкий диапазон колебаний этой величины (92— 
96%), Е. М. Крепе (1959) зарегистрировал данные, также 
близкие к этим цифрам — 96—97%.

А. Д. Бернштейн (1968) по результатам собственных 
исследований и данным литературы пришел к убежде­
нию, что частичный кислородный дефицит всегда имеет 
место в организме даже в условиях полного покоя и нор­
мального снабжения кислородом. Косвенным доказа­
тельством этого положения служит факт постоянного на­
личия в крови молочной кислоты. Так, мышцы в покое 
и при нормальном снабжении кислородом систематичес­
ки выделяют 2—4 мг молочной кислоты на 100 мл цир­
кулирующей крови. Это объясняется местными (регио­
нарными) функциональными нарушениями.

А. Д. Бернштейн, кроме регионарной гипоксии, выде­
ляет еще компрессионную гипоксию тканей, связанную 
с воздействием давления на поверхность кожи (стояние, 
удержание груза); холодовую регионарную гипоксию — 
местное и общее воздействие охлаждающего фактора 
приводит подчас к резкому падению напряжения кисло­
рода в коже и подлежащих мышцах.

Причины физиологической гипоксии различны.
Холдэн (1922) впервые определил, что для нормаль­

ной оксигенации крови важно соответствие между венти­
ляцией легких и их кровоснабжением. И действительно,
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по отключению к кровотоку

Си. .3 Схема соответствия вентиля­
ции легких и кровотока (ло Комро).

исследованиями Ульме- 
рас соавт. (1962),Бюр- 
стеда и Хессера (1962), 
Веста (1963) показано, 
что некоторые хорошо 
вентилируемые альвео­
лы могут недостаточно 
снабжаться кровью и 
вентиляция не достига­
ет своего назначения 
и, наоборот, — усилен­
ное кровоснабжение 
может быть в участках 
легких с недостаточной 
вентиляцией (рис. 3).

Н. Н. Савицкий и 
А. А. Трегубов (1940), 
Е. М. Крепе (1952) и 
другие также считают, 
что для нормального 
процесса насыщения 

і |ни',ц кислородом должна существовать тесная зависи­
мость между вентиляцией отдельных частей легких и 
проходимостью их для тока крови.

Ill-равномерность аэрации разных частей легких мо- 
і.і-г зависеть и от наличия в нормальных легких «остров- 

| он» спавшихся нефункционирующих альвеол — «физио- 
ю| пческие ателектазы» (Зееман, 1931; Ферцар и Жек- 
1<ср, 1936).

ІІО данным Бриско и Курнанд (1959), 50% из числа 
функционирующих альвеол вентилируются вдвое хуже.

Холден и Пристли (1937) считают бесспорным, что 
із.ке в физиологических условиях состав воздуха в раз­
ных воздушных камерах альвеолярной системы сущест- 

пно колеблется, а при ненормальных условиях эти ко- 
лсоания становятся значительными. Иначе говоря, сте- 
нснь насыщения крови кислородом зависит от объема 
ні к называемого физиологического мертвого пространст- 
II I, которое отличается от анатомического. В понятие ана- 
Iомического мертвого пространства входит внутренний 
он нем воздухоносных путей от носа и рта до альвеол 
(рис. За). В данном случае воздух не контактирует с аль­
веолами и легочными капиллярами и не участвует в ар-
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термализации крови. Физиологическое мертвое простран­
ство включает в себя анатомическое мертвое пространст­
во и два дополнительных объема:

1) объем вдыхаемого газа, вентилирующего альвео­
лы; в которых нет кровотока по легочным капиллярам 
(рис. 36) п 2) объем вдыхаемого газа, вентилирующего 
некоторые альвеолы в большей мере, чем это требуется 
для артериализации омывающей легочной капиллярной 
крови (рис. Зв).

Важной причиной недостаточного насыщения крови 
кислородом является затруднение диффузии кислорода 
через мембрану альвеол. Кис (1894) допустил существо­
вание неравномерности воздухообмена в легких благо­
даря неоднородности структуры легочной ткани, ее не­
одинаковой эластичности. Согласно его данным, наиболь­
шая сопротивляемость растяжению отмечается у корня 
легкого, где находятся бронхи, большие сосуды и скоп­
ление фиброзной ткани; наименьшая — в периферических 
частях легких, прилегающих к наиболее подвижной час­
ти грудной клетки и диафрагме. Экспериментально это 
было доказано Холденом, который высказал мысль, что 
по напряжению кислорода в смешанном альвеолярном 
воздухе нельзя судить о степени насыщения крови кис­
лородом.

Е. М. Крепе (1959) полагает, что накопление в крови 
кислых продуктов распада (молочной кислоты) способ­
ствует также снижению степени насыщения крови кис­
лородом.

Неодинаковое насыщение крови кислородом проис­
ходит в разные фазы дыхательного цикла: максималь­
ное—во время вдоха, минимальное — в конце выдоха. 
Поэтому кровь, поступающая из левого желудочка, как 
указывает Е. М. Крепе (1959), является смешанной арте­
риальной кровыо. Она состоит из порций крови из всех 
частей легкого, подчас неоднородно насыщенных кисло­
родом. Вот почему даже в состоянии покоя обнаружива­
ется физиологическая гипоксия.

Гипоксическое состояние во время напряженной мы­
шечной деятельности возникает от учащения дыхания, 
при котором нарушаются оптимальные коррелятивные 
отношения между вентиляцией легких и их кровоснабже­
нием, от непроизвольных и произвольных задержек ды­
хания (А. Б. Гандельсман, 1958), из-за несогласованной
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Легочные напиляры

Рис. 4. Схема легочного кровообращения (по Комро).

р инны вегетативных систем и двигательного аппарата, 
і»іобснно ярко гипоксия проявляется в период врабаты- 
II НІІІН (М. Е. Маршак и Г. А. Маева, 1956).

Немаловажным фактором, вызывающим кислородное 
і п.'підаиие при мышечной деятельности, служит наличие 
и включение при работе легочных анастомозов.

Обычно в легких кровь движется из артерий в вены 
и рг і артериолы и капилляры. Однако есть и другие пути 
криви — из артерий прямо в вены, минуя артериолы ика- 
ІІН ілярьі, где происходит газообмен. Они называются ле­
нивыми анастомозами, или шунтами (Гайек, 1939; 
\ В. Рывкинд, 1948). Когда усиливается приток крови к

■ грдцу и оно не справляется с перекачиванием крови, то 
иг помаются шунты, через которые «сбрасывается» часть 
крови, минуя легкие, облегчая этим работу сердца 
Ірис. 4). Такая приспособительная реакция имеет и дру- 
гую сторону. Поскольку сбрасываемая через шунты ве­
но тая кровь не артериализуется, это ведет к снижению 
насыщения артериальной крови кислородом. В последние 
і оды Марчетти и соавторы (1963) в опытах на собаках 
подтвердили наличие обильных анастамозов в венозной
■ ■in сердца.

II. 3. Гудзем (1964, 1965) было показано, что большая 
ї ї гь тканей и органов обладают также артерио-веноз­
ными анастомозами, которые являются закономерными 
морфологическими аппаратами регуляции внутриорган- 
ниго кровообращения.

Кислородная недостаточность при мышечной деятель­
ности проявляется в виде понижения насыщения артери- 

I II.ной крови кислородом (гипоксемии) и в виде кисло­
родной задолженности, определяемой в период восста-. 
нонлеиия.
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В возникновении двигательной гипоксии большую 
роль играют чрезмерные энергетические затраты при на­
пряженной спортивной деятельности. Известно, что энер­
гия для работы организма образуется в результате окис­
лительных процессов, происходящих в клетке, и измеря­
ется количеством израсходованного кислорода.

Для энергетического обеспечения работы незначи­
тельной мощности в организм поступает определенное 
количество кислорода. Но повышение потребления кисло­
рода не беспредельно. Существует верхняя граница — 
«кислородный потолок», который у высокотренирован­
ных спортсменов достигает 5,0—5,5 л/мин. Если энерге­
тическая мощность работы превышает функциональные 
возможности ее кислородного обеспечения, в организме 
образуется кислородный долг. Уровень мышечной на­
грузки, при которой появляется кислородная задолжен­
ность, рассматривают как «критическую мощность ра­
боты» (Ж. Шерер, Г. Моно, 1958), иначе — «границу 
выносливости» (В. Хольманн, 1966). При этом ее энер­
гетическое обеспечение осуществляется и за счет ана­
эробных (бескислородных) источников энергии. При ра­
боте выше уровня «критической» мощности степень 
гипоксии непрерывно возрастает. Это характерно для 
напряженной циклической работы продолжительностью 
1—3 мин.

Абсолютные величины кислородного долга при этом 
бывают весьма велики. Высокотренированные спорт­
смены способны продолжать работу при наличии кисло­
родной задолженности порядка 20 л.

Таким образом, второй вид двигательной гипоксии 
возникает в результате повышенного кислородного запро­
са организма.

Гипоксическое состояние вызывает в организме глу­
бокие функциональные изменения. В литературе имеется 
многоданныхо кратковременном или длительном воздей­
ствии недостатка кислорода на отдельные органы и си­
стемы организма.

Н. Н. Сиротинин (1931—1935), В. В. Стрельцов 
(1940), Я. Ф. Самптер (1939), А. Н. Крестовников (1939), 
А. 3. Колчинская (1958), Н. В. Лауэр (1960) и др. пола­
гают, что недостаток кислорода сказывается прежде все­
го на коре больших полушарий как молодом образова­
нии, а затем на филогенетически более древних органах
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и нмах. Так, .при вдыхании газовой смеси, обеднен- 
н .и кіп-.юродом, изменения в электроэнцефалограмме 
и і іііііа.піісь уже с 15—18-й секунды, в то время как элек- 
цп .кардиограмма не изменялась. Однако И. С. Булахов- 

ш, I В. Алтухов (1955), В. Б. Малкин (1958) отмеча- 
....... . чувствительность к этому фактору и других

■ ■і н ши мозга.
I б достаток кислорода оказывает большое влияние на 

Ф , и і ниональное состояние вегетативной нервной систе- 
|| При этом сначала преобладает её симпатическое 

и .и nine, затем вагусное.
Иімепения происходят и в мышечной системе: угие- 

| и и я обмен, падают электрическая активность, работо- 
I ши обпость (К. П. Иванов, 1959; А. Б. Гандельсман, 
111(10),

I l.iпряженная работа в этих условиях приводит к рез- 
||| i\ іагруднению вегетативных и двигательных функ- 
..... , что является одной из важнейших причин развития 

. и ..мления, Поэтому адаптация человека к острой гипок- 
..... при физических нагрузках имеет существенное зна- 

> и пи для совершенствования двигательной деятельно-
III и рассматривается как необходимое условие преодо- 

к ним утомления и совершенствования восстановитель­
ных процессов.

В ответ на ощутимый .недостаток кислорода в орга­
ни ніс возникают компенсаторные реакции, направлен­
ии па обеспечение кислородом тканей и органов соот- 

III и тонно их потребностям. Это проявляется прежде 
ін і'іо в усилении внешнего дыхания (П. Бер, 1878; 
\ (> Католинский, 1862; М. О. Жирмунский, 1877, и др.).

При кислородной недостаточности изменяется часто­
ті дыхания, а затем возрастает глубина, что приводит 

\ 111'лпчению легочной вентиляции.
I . М. Крепе (1959) пишет, что усиление легочной вен- 

ІИ ІЯЦИИ при гипоксии является самым могучим факто­
рна компенсации, удерживающим насыщение артери- 

I и.пой крови кислородом на более высоком уровне.
Баркрофт (1937) основным механизмом приспособле­

ния к гипоксии считает увеличение напряжения кислоро- 
|.| в альвеолярном воздухе, что достигается путем увели- 
н пня легочной вентиляции (чем больший объем воздуха 
.■ и і плируется в легких, тем выше будет альвеолярное 

и і пряжение кислорода). Увеличение легочной вентиляции
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при нормальном атмосферном давлении ведет к повы 
шению насыщения крови кислородом (В. И. Войткевич, 
1952; М. Е. Маршак, 1961). Происходящее при этом рас­
ширение легких, увеличивая альвеолярную поверхность 
(Крот, 1965), способствует более быстрой диффузии кис­
лорода. В этом случае возникают более благоприятные 
условия перехода кислорода в кровь. Фоулер и Комро 
(1948), отмечая увеличение насыщения крови кислоро­
дом при произвольной гипервентиляции, объясняют это 
тем, что при усилении дыхания улучшается воздухооб­
мен в плохо вентилируемых альвеолах и быстрее нарас­
тает давление в хорошо вентилируемых участках легких. 
Повышенная вентиляция легких наиболее эффективна 
при артериальной гипоксии. Об этом говорят наблюде­
ния В. И. Войткевича (1952) и М. Е. Маршака (1961).

При гипоксии, вызванной мышечной деятельностью, 
основным компенсаторным механизмом также является 
повышение легочной вентиляции как за счет частоты, так 
и за счет глубины дыхания (А. ЕЕ Крестовников, 1930; 
И. П. Байченко, 1936; В. С. Фарфель, 1945; В. В. Михай­
лов, 1965, и др.). Легочная вентиляция при спортивной 
деятельности может возрасти до 120—150 л^мин, способ­
ствуя удовлетворению возросшего кислородного запроса. 
Однако усиленная легочная вентиляция может быть 
эффективной только при повышенном кровообращении. 
И действительно, в случае возникновения в организме 
кислородного дефицита органы кровообращения активно 
включаются в борьбу за кислород. Это отмечается в воз­
росшей частоте сердечных сокращений, увеличенном си­
столическом объёме, что ведет к повышению минутного 
объема крови, достигающего в некоторых случаях 25— 
ЗО лімин (Астранд и соавт., 1964).

Важным компенсаторным механизмом при кислород­
ной недостаточности является увеличение скорости кро­
вотока и перераспределение крови в организме.

Еще в 40-х годах работами М. Е. Маршака, Л. И. Ар- 
дашниковой, Г. Н. Ароновой, А. М. Блиновой было уста­
новлено, что гипоксия вызывает увеличение кровоснаб­
жения в жизненноважных органах — в мозгу и в серд­
це — и уменьшение кровоснабжения органов брюшной 
полости.

Это положение также относится и к изменению снаб­
жения кровью активно работающих мышц — большая

18



4t> и циркулирующей крови устремляется к работающим 
і..... нм, кровоток в неактивных органах уменьшается.

I н . пиление возможно за счет изменения просвета со- 
i V ion,

П.ышым фактором приспособления к кислородной не- 
| і і и пчпости является повышение дыхательной функ- 
..... крови за счет увеличения количества эритроцитов и 
и і и іобина, что увеличивает кислородную емкость кро-

ІІОІ іедпее происходит, во-первых, за счет выхода кро­
ни и і ■ І.ОИО» (печень, легкие, селезенка, подкожная клет- 

• 111 и), во-вторых, при длительной работе — за счет 
V и іічіия кроветворной функции мозга.

І гі компенсации недостатка кислорода при гипоксии 
рі інш ім в борьбу за кислород прежде всего включает

■ иііііі.іе функциональные возможности вегетативных си- 
I! I. компенсируя в определенной мере кислородный де­

фицит.
Однако компенсаторные механизмы могут действо- 

..... . в ограниченных пределах. При длительном выпол- 

...... и физических упражнений субмаксимальной и боль- 

....и мощности, несмотря на компенсаторные реакции, 
і "її игольная гипоксия все равно имеет место. При ее

■ in ісматическом воздействии в организме происходят 
і іуґюкпе перестройки на клеточном и молекулярном 
\ polllie.

1а к, наблюдается изменение клеточного дыхательно- 
II! метаболизма, в силу чего, с одной стороны, стимули­
руются реакции, обеспечивающие сохранение окисли- 
н и.пых процессов на достаточно высоком уровне, сдру- 
N пі а ктивируются анаэробные процессы освобождения 
иіі'рі ии, что может компенсировать ограничение окисли- 
I. и.ного метаболизма.

Во время работы в крови накапливается большое ко- 
іичество молочной кислоты (до 250 л/г% вместо 9— 

I і м.’(,/о в покое). Сдвиг реакции крови в кислую сторону 
шиобствует лучшему отщеплению кислорода от гемо­

глобина, а снижение напряжения кислорода в тканях 
. и .легчает переход его молекул из крови в клеточную 
цитоплазму. В тканях увеличивается содержание миогло­
бина.

По данным 3. И. Барбашовой (1952—1962), при этих 
Vi ювиях повышается содержание аскорбиновой кислоты, 
і лютатиона, желтого пигмента, цитохрома С. Повышается
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активность многих ферментов — цитохромоксидазы, цик-і 
лофоразы и др. Увеличивается содержание фосфорных 
соединений в мышцах. Повышается активность аденозин- 
трцфосфотазы.

Повышение активности дыхательных ферментов при­
водит к изменениям тканевых процессов обмена газов. 
3. И. Барбашова обнаружила, что если в нормальной 
кислородной среде или при избытке кислорода адапти­
рованные к гипоксии ткани незначительно увеличивают 
потребление кислорода, то в обедненной кислородом сре­
де они обнаруживают способность к намного большему 
поглощению кислорода по сравнению с тканями неадап­
тированными. Это обеспечивает сохранение нормального 
или близкого к нормальному кислородного режима.

Тканевый фактор адаптации направлен на обеспече­
ние окислительных процессов и на удержание этих про­
цессов от слишком резкого падения напряжения кисло­
рода. Эти реакции считают наиболее эволюционно-про­
грессивными. Было также обнаружено, что ткань преоб- 
ретает способность переключаться на аноксибиотичес- 
кий тип обмена в условиях гипоксии, при котором усили­
вается анаэробный гликолиз.

Вайе (1966) также утверждает, что адаптация на тка­
невом уровне — конечная и наиболее важная стадия 
приспособления к недостатку кислорода. Результатом та­
кого приспособления, по его данным, является увеличе­
ние содержания миоглобина и ускоренный перенос элек­
тронов в дыхательном цикле мышечной ткани.

В исследованиях 3. И. Барбашовой и Г. А. Скульской 
получены данные, свидетельствующие о повышении 
активности мышечных сократительных белков при взаи­
модействии их с аденозинтрифосфорной кислотой.

Результатом всех перестроек является изменение га­
зообмена, причем меняется он неоднозначно — наблюда­
ется как повышение, так и понижение. Иногда он оста­
ется без существенных изменений. 3. И. Барбашова счи­
тает, что с точки зрения целесообразности все три спосо­
ба изменений имеют положительное значение. К сожа­
лению, до сих пор ,не выяснены причины и механизмы 
такого разнообразно приспособительного изменения га­
зообмена.

Изменения газообмена отражают сдвиги уровня тка­
невого дыхания. Гипоксия вызывает как реакции, направ- 
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к иные па борьбу за кислород, так и адаптацию к су­
пі. і пинанию в условиях недостаточного снабжения кис-
Н Іродом.

І . ні преобладают первые реакции, то можно думать, 
......піеіппе это выражается в повышении исходного уров- 
.1 і.иообмена. Если преобладают вторые, то наблюда- 

. и'.! снижение потребления кислорода тканями. Если 
приобретается способность к повышению использования 
і и. юрода, то в тканях’ повышается активность окисли- 
и и.no-восстановительных ферментов. Если тканям тре- 
" ііі';і меньше кислорода, то и активность ферментов 
понижена. Можно полагать, что изменения основного 

. пип па указывают на глубокие перестройки жизнедея- 
н и.пости, пластического обмена и регуляции энергетики 

■ .pi сппзма. Следовательно, как утверждает 3. И. Барба- 
iiinna, отмечается корреляция между адаптивным изме- 
II. нпсм дыхания тканей и активностью процессов на тер- 
шпальных стадиях окисления.

1 аким образом, можно говорить о трех фазах прнспо- 
.... , іепия к гипоксии.

I - гемодинамическая. Приспособление происходит за 
чіт усиления дыхания и кровообращения.

II — эритропоэтическая. Адаптация за счет преиму- 
|| > і пенного увеличения дыхательной поверхности кро­

пи с усилением эритропоэза.
Ill—фаза полной адаптации. Изменения за счет био­

псических сдвигов в крови, тканях, ферментах, направ- 
|. нпости обмена веществ.

Гак как на недостаток кислорода реагирует весь орга­
ни їм сразу, то говорить о фазах адаптации к гипоксии 
іііі/кио условно, чтобы подчеркнуть преобладание реак­
ції и отдельных систем на определенных этапах этого 
процесса.

Приспособительные реакции позволяют организму 
нормально функционировать в необычных условиях ра- 
.... и, быстро и полностью восстанавливать функции.

Современную спортивную тренировку, особенно на 
і ішосливость и скоростную выносливость, можно pac- 
м.и ривать, в определенной мере, как приспособление 
организма к работе в условиях гипоксии, так как она 

па піна с непременным возникновением кислородной за- 
іо.іженности (А. Б. Гандельсман, 1960; В. С, Фарфель, 
1965, и др.).
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