Анотації лекцій 
з «Фізіології спорту»
Лекція 1.

ФІЗІОЛОГІЧНА КЛАСИФІКАЦІЯ ФІЗИЧНИХ ВПРАВ 
        При фізичній систематизації м’язової роботи в якості класифікаційних ознак виділяють обсяг активної роботи м’язової групи, тип м’язових скорочень, силу та потужність скророчень м’язів,  енерговитрити.

         У відповідності із загальною кінематичною характеристикою вправ, тобто характеру зміни структури рухів у часі всі види ділять на циклічні та ациклічні..
         У відповідності із відносним навантаженням анаеробного (алактатна та гліколітична системи) та аеробного (киснева, окислювальна системи) характеру циклічні вправи можна розідлити на анаеробні та аеробні.

        Анаеробні вправи. Виділяють три групи анаеробних вправ:

1) максимальної анаеробної потужності (анаеробна потужність);

2) білямаксимальної анаеробної потужності (змішаної анаеробної потужності);

3) субмаксимальної анаеробної потужності (анаеробно-аеробної потужності).

         Аеробні вправи. Виділяють п’ять груп аеробних вправ:

1) вправи максимальної аеробної потужності (95-100% максимального споживання кисню - МСК);

2) вправи білямаксимальної аеробної потужності (85-90 % МСК);

3) вправи субмаксимальної аеробної потужності (70-80 % МСК);

4) вправи середньої аеробної потужності (55- 65 % МСК);

5) вправи малої аеробної потужності (50 % від МСК і менше).

          Ациклічні змагальні вправи на основі їх кінематичних та динамічних характеристик можна розділити на 1) вибухові, 2) стандартно-перемінні, 3) нестандартно-перемінні та 4) інтервально-повторні.
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Лекція 2.

ДИНАМІКА ФІЗІОЛОГІЧНИХ СТАНІВ ОРГАНІЗМУ ПРИ СПОРТИВНОЇ ДІЯЛЬНОСТІ (4 год.)
         Під час тренувальних занять та змагань в змінах функціонального стану організму людини виділяють три періоди: передстартовий, основний та відновлювальний.

         Передстартовий стан. У передстартовому стані, що виникає за декілька хвилин або годин до початку змагань, зростають частота серцевих скорочень, систоличний об’єм та хвилинний об’єм кровообігу, підвищується артеріальний тиск, зростають легенева вентиляція, енерговитрати, температура тіла.

        Розминка – комплекс спеціальних вправ, що виконуються перед тренуванням або змаганням і що сприяє прискоренню процесу впрацьовування, підвищення працездатності.

        Розминка підсилює роботу систем, що забезпечують транспорт кисню до працюючих м’язів. Зростає легенева вентиляція, швидкість дифузії кисню із альвеол в кров,  хвилинний об’єм кровообігу,  розширюється артеріальні судини скелетних м’язів,  збільшується венозне повернення крові, підвищується (завдяки збільшенню температури тіла) інтенсивність дисоціації оксигемоглобіна в тканинах.

         Розминка спортсмена буває загальною та спеціальною. Загальна розминка складається з вправ, що здатні підвищити збудливість центральної нервової системи, температуру тіла, активізувати систему транспорту кисню. Спеціальна частина розминки за своєю структурою повина була як можна ближче до характеру майбутньої діяльності.

         Впрацьовування. Поступове збільшення працездатності людини на початку виконання спортивних вправ називається впрацьовуванням. В цей час відбувається перебудова нейрогуморальних механізмів регуляції рухів і вегетативних функцій на новий,  більш напружений режим діяльності та покращення координації рухів.

         Стан фізіологічних функцій при основній роботі. Після закінчення періоду впрацьовування при тривалій аеробній роботі виникає стійкий стан протягом якого працездатність і показники фізіологічних функцій, що забезпечують транспорт кисню, змінюються несуттєво. При роботі максимальної та субмаксимальної потужності період стійкого стану відсутній, так як протягом всьому його часу відбувається постійне зростання частоти серцевих скорочень, систоличного обєму кровообігу і,  відповідно, споживання кисню. 

          Стомлення (втома) – функціональний стан людини, що тимчасово виникає під впливом тривалої або інтенсивної роботи і призводить до зниження її ефективності. 

         Відновлення фізіологічних функцій після припинення спортивних вправ.  

         Після закінчення фізичної роботи діяльність фізіологічних систем, що забезпечують можливість її виконання, поступово зменшується і досягає доробочого рівня. Цей процес називається відновленням, протягом якого кількісні показники роботи систем кровообігу і дихання повертаються до вихідних параметрів, видаляються продукти метаболізму, поповнюються енергетичні субстрати, пластичні речовини, ферменти. В цей період відбувається також процеси, що забезпечують підвищення працездатності організму, тобто мають місце явище суперкомпенсації.
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Лекція 3.
СКЕЛЕТНИЙ М’ЯЗ  ТА ФІЗИЧНЕ НАВАНТАЖЕННЯ (2 год).
        Скелетний м’яз являє собою складно побудований орган. Скоротлива функція м’язу здійснюється завдяки діяльності м’язових скорочень, які володіють властивістю збудливості і скоротливості; вони складають значну частину маси м’язу. М’язові волокна, що утворюють скелетні м’язи, відносяться до поперечнопосмугованої м’язової тканини.

         Зовнішня оболонка м’язу побудована сполучною тканиною, і має назву епімізій. Він охоплює м'яз і надає йому форму. М’яз складається з пучків м’язових волокон, що вкриті також сполучною тканиною. Сполучнотканинна оболонка, що охоплює кожний пучок, називається перимізієм. Під перимізієм розташовуються м'язові волокна, що є окремими м'язовими клітинами. Кожне м'язове волокно також покриває сполучнотка​нинна оболонка, котра називається ендомізієм.

М'язове волокно
        Діаметр м'язових волокон коливається від 10 до 80 мікрометрів (мкм) і вони практично невидимі неозброєним оком. Більшість із них тягнеться на усю довжину м'яза. Наприклад, довжина м'язового волокна стегна може пере​вищувати 35 см. Кількість волокон у м'язі значно коливається за​лежно від його розміру та функції.

        Сарколема. Якщо уважно розглядати окреме м'язове волокно, то можна помітити, що воно вкрите плазматичною мембраною — сарколемою.

          На кінці кожного м'язового волокна його сарколема з'єднується з сухо​жилком, прикріпленим до кістки. Сухожилок являє собою щільну сполучно​тканинну структуру, котра передає зусилля, продуковане м'язовими волокна​ми, кісткам, здійснюючії тим самим рух.

        Саркоплазма. За допомогою мікроскопа ви можете побачити, що всере​дині сарколеми м'язове волокно містить послідовно дрібніші субодиниці (рис. 1). Найбільші з них — міофібрили, про котрі йтиметься далі. Міофібрили являють собою паличкоподібні структури, котрі тяг​нуться на всю довжину волокон. Простір між ними заповнений желатинопо​дібною рідиною. Це - саркоплазма, рідинна частина м'язового волокна, що є його цитоплазмою. Саркоплазма містить головним чином розчинні білки, мік​роелементи, глікоген, жири та необхідні органели. Вона відрізняється від ци​топлазми тим, що більшість її клітин містить більшу кількість накопиченого глікогену, а також киснесполучною сполукою — міоглобином, подібним до ге​моглобіну. 

       Міозинові філаменти. Хоча і було відмічено, що у кожній міофіб​рилі міститься близько 3000 актинових та 1500 міозинових філаментів, ці цифри є не зовсім точними. Близько 2/3 білків скелетного м'яза становить міо​зин. Згадуючи, що міозинові філаменти грубі. Кожний міозиновий філамент утворений приблизно 200 молекулами міозину, розташованими поряд кінцями один до одного.

        Кожна молекула міозину складається з двох сплетених протеїнових пучків. Один кінець кожного пучка утворює, глобулярну голівку, так звану міозинову голівку. Кожний філамент має кілька таких голівок, котрі випина​ються вперед і утворюють поперечні містки, що взаємодіють під час м'язового скорочення зі спеціальними активними ділянками на актинових філаментах.

       Актинові філаменти. Один кінець кожного актинового філамента вхо​дить до Z-лінії, другий протягується до центра саркомера, проходячи між міозиновими філаментами. Кожний актиновий філамент має активну ділянку, до котрої може «прив'язатися» міозинова голівка.

        Кожний тонкий, або актиновий, філа​мент складається з трьох різних протеїно​вих молекул: актину, тропоміозину та тропоніну.

Скорочення м'язового волокна
         Кожне м'язове волокно іннервується окремим руховим нервом, що закін​чується у середній частині волокна. Окремий руховий нерв та усі волокна, котрі він іннервує, мають збірну назву — рухова одиниця. Синапс між рухо​вим нервом та м'язовим волокном називається нервово-м'язовим синапсом. Саме у ньому здійснюється зв'язок між нервовою та м'язовою системами. 

        Руховий імпульс. Нервовий імпульс надходить до нервових закінчень аксонів, котрі знаходяться поблизу сарколеми. При надходженні імпуль​су ці нервові закінчення виділяють нейромедіатор - ацетилхолін (Ацх), котрий прив'язується до рецепторів сарколеми (рис. 4, а). При достатній його кіль​кості на рецепторах електричний заряд передається по усій довжині волокна. Цей процес називається розвитком потенціалу дії. Розвиток потенціалу дії у м'язовій клітині має відбутися рані​ше, ніж вона зможе скоритися. 

Роль кальцію. Окрім деполя​ризації мембрани волокна, елек​тричний імпульс проходить через усю сітку трубочок волокна (Т-трубочки та саркоплазматичний рети-кулум) у внутрішню частину кліти​ни. Надходження електричного ім​пульсу призводить до виділення значної кількості іонів кальцію з саркоплазматичного ретикулума у саркоплазму 
       Теорія ковзання філаментів. 

       Одразу ж після нахилу міозинова голівка відривається від активної ділян​ки, повертається у вихідне положення та прикріплюється до нової активної ді​лянки далі впродовж актинового філамента. Повторювані прикріплення та відкріплення (розриви) змушують філаменти ковзати відносно один одного, що послугувало основою появи теорії ковзання.

        Процес триває до тих пір, поки закінчення міозинових філаментів не до​сягнуть 2-ліній. Під час ковзання (скорочення) актинові філаменти ще більше зближуються, виходять у Н-зону і насамкінець перекривають її. Коли це від​бувається, тоді Н-зона стає невидимою.

         Не всі м'язові волокна є однаковими. Окремий скелетний м'яз включає два основних типи волокон: повільноскоротні (ПС) та швидкоскоротні (ШС). Щоб досягти піка напруження при стимулюванні повільноскоротним волокнам потрібно 110 мс, а швидкоскоротним — близько 50 мс.

   Швидкоскоротні волокна, у свою чергу, поділяються на швидкоскоротні волокна типу «а» (ШСа) та швидкоскоротні волокна типу «б» (ШСб). Повільноскоротні волокна пофарбовані у темний колір; швидкоскоротні волокна типу «а» непофарбовані, а швидкоскоротні волокна типу «б» мають сіре забарвлення. Існує і третій тип швидкоскоротних волокон (ШСв).

Характеристика ПС та ШС волокон.
    Саркопяазматичний ретикулум. Для ШС волокон характерним є більш високо розвинутий СР. Тому ШС волокна здатні доставляти кальцій у м'язові клітини при їх активації. Вважають, що саме ця здатність обумовлює більш високу швидкість дії ШС волокон.

   Рухова одиниця— це окремий мотонейрон та м'язові волокна, котрі вона іннервує. Таким чином, нейрон визначає, якими є волокна — повільно- чи швидкоскоротними. Мотонейрон у ПС руховій одиниці має невелике клітинне тіло й іннервує групу з 10-180 м'язових волокон. У мотонейрона у ШС руховій одиниці велике клітинне тіло і більше аксонів, і він іннервує від 300 до 800 м'язових волокон.

  Звідси випливає, що кожний ПС мотонейрон здатний активувати значно меншу кількість м'язових волокон, на противагу ШС мотонейрону. При цьому слід відмітити, що сила, котру продукують окремі ПС та ШС волокна, за величиною різниться незначно.

  Відмінність у величині продукованої сили між повільно- та швидко-скоротними руховими одиницями обумовлена кількістю м'язових волокон у руховій одиниці, а не величиною сили, продукованої кожним волокном.

  Тип волокна і фізичне навантаження. 

  ПС волокна. Повільноскоротним м'язовим волокнам притаманний високий рівень аеробної витривалості. ПС волокна є дуже ефективними з огляду на виробництво АТФ на основі окиснення вуглеводів та жирів.
        У процесі окиснення ПС волокна продовжують синтезувати АТФ, що дає можливість волокнам залишатися активними. Здатність підтримувати м'язову активність протягом тривалого періоду називається м'язовою витривалістю, отже ПС волокна мають високу аеробну витривалість. Завдяки цьому вони більш пристосовані до виконання тривалої роботи невисокої інтенсивності, наприклад марафонського бігу. 

 ШС волокна. Швидкоскоротні м'язові волокна, навпаки, характеризуються відносно низькою аеробною витривалістю. Вони більш пристосовані до анаеробної діяльності (без кисню), ніж ПС волокна. Це означає, що їх АТФ утворюється не шляхом окиснення, а завдяки анаеробним реакціям.

  ШСа рухові одиниці продукують значно більшу силу, ніж ПС рухові одиниці, однак вони легко стомлюються через обмежену витривалість. Таким чином, ШСа волокна використовуються в основному при виконанні короткочасної роботи високої інтенсивності, що потребує прояву витривалості, наприклад бігу на 1500 м або плавання на 400 м.

         Визначення типу волокна. Характеристики м’язових волокон, тобто здатність повільно або швидко скорочуватися, визначається у ранньому віці, вірогідно у перші 5 років життя. Дослідження однояйцевих близнят показали, що склад м’язових волокон визначений генетично і незначно змінюється від дитячого до середнього віку. 
чного скорочення підколінного сухожилка та забезпечує більш контрольований рух стегна. Окрім того, ця супротивна дія між агоністами та антагоністами забезпечує м'язовий тонус.

        Типи м'язового скорочення. М'язовий рух можна поділити на три типи скорочення: концентричне, статичне та ексцентричне. Ці три типи скорочення м'яза є характерними для багатьох видів діяльності, наприклад бігу чи стрибків, при виконанні плавного координованого руху. 
Розглянемо кожний тип скорочення окремо.

        Концентричне скорочення. Основний тип активації м'яза — скорочення — є концентричним. При цьому типі скорочення активні філаменти підтягуються один до одного, тим самим збільшується площа їх перекриття з міозиновими філаментами. Виходячи з того, що при цьому виконується рух у суглобі, концентричні скорочення вважаються динамічними.

        Статичне скорочення. М'язи також можуть активуватися, не змінюючи своєї довжини. Коли це відбувається, м'яз виробляє силу, однак його довжина залишається статичною (не змінюється).


Ексцентричне скорочення. М'язи здатні виробляти силу у процесі подовження. Це — ексцентричне скорочення. Це також динамічний процес, оскільки відбувається рух суглоба. Наприклад, скорочення двоголових м'язів плеча, коли ви опускаєте важкий предмет, випрямивши руку у лікті. У цьому випадку актинові філаменти ще більше віддаляються від центра саркомера та розтягують його.
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Лекція 4.

НЕРВОВО-М'ЯЗОВА АДАПТАЦІЯ ДО СИЛОВОЇ ПІДГОТОВКИ (2 год.)
М’язова сила

Максимальне зусилля, котре може розвинути м’яз або група м’язів називається силою. Людина здатна виконати жим, лежачи на лаві ваги 100 кг, має в двічі більшу силу, ніж та, котра може це зробити з вагою в 50 кг. У цьому прикладі сила, або максимальна здатність, визначається у вигляді максимальної ваги, котру людина може підняти один раз. Це так званий максимум одного повторення, або 1-ПМ.

Потужність – це вибуховий компонент сили, результат сили й швидкості руху. Потужність = (сила×відстань)/час.

Наприклад, дві людини можуть виконати жим лежачи на лаві ваги 100 кг, на однакову відстань. Та людина, яка виконує це у два рази швидше має у два рази більшу потужність. 

М’язова витривалість


Успіх у багатьох видах спортивної діяльності залежить від здат​ності м'язів повторно продукувати та підтримувати майже максимальні або максимальні зусилля. Така здатність виконувати повторювані м'язові дії, на​приклад, піднімання тулуба з положення лежачи без допомоги рук і ніг, або від​жимання в упорі, або статичні м'язові дії протягом відносно тривалого періоду часу, наприклад, при спробі покласти суперника на лопатки (боротьба), назива​ється м’язовою витривалістю 

Розмір м’язів.


Протягом багатьох років вважали, що збільшення сили — це безпосередній результат збільшення розміру м'яза (гіпертрофія). Таке припущення було б досить логічним, оскільки більшість тих, хто регулярно займався силовими тренуваннями, були чоловіки, які найчастіше мали великі добре розвинені м’язи. Окрім того, іммобілізація кінцівки за допомогою гіпсової пов'язки на кілька тижнів або місяців призводила до зменшення розміру м'язів (атрофія) майже негайного зниження рівня сили. Збільшення розміру м'яза, як правило є паралельним збільшенню сили, а зменшення їх розміру має високий ступінь кореляції зі зниженням сили. Таким чином, логічно зробити висновок існування взаємозв'язку розміру м'яза та його сили. Однак м'язова сила включає у себе значно більше аспектів, ніж просто розмір м'язів. Розглянемо і приклади.
Нервовий контроль збільшення сили


Важливий нервовий компонент пояснює, принаймні, деяке збільшення сили в результаті силових тренувань. Доведено, що збільшення сили може бути досягнуто без структурних змін у м'язах, але не без нервових адаптацій. Отже сила не є виключно «власністю» м'яза, а скоріше — рухової системи. Важливу роль у збільшенні сили відіграє залучення рухових одиниць. Це пояснює більшість, якщо не всі аспекти збільшення сили при відсутності гіпертрофії, а також епізодичні прояви надлюдськихзусиль.

Аутогенне гальмування

 Гальмівні механізми нервово-м'язової системи, необхідні для того, щоб м'язи не могли продукувати більші зусилля, ніж можуть витримати кістки та сполучні тканини. Такий контроль отримав назву аутогенного гальмування. При проявах надлюдських зусиль дуже часто значно ушкоджуються нервово-сухожильне веретено. Це свідчить про те, що гальмівні механізми було «обійдено». Нервово-сухожильне веретено являє собою сенсорні рецептори, через які проходить невеликій пучок м(язово-сухожильних волокон. Вони розташовані проксимально від місця прикріплення сухожилкових волокон до м(язових. Близько 25 м(язових волокон, як правило, з(єднані з кожним нервово-сухожилковим веретеном. Якщо нервово-м(язові веретена стежать за довжиною м(яза, то ці структури чутливі до напруження у м(язвово-сухожилковому комплексі і діють на подобі тензіометра. Їх чутливість настільки висока, що вони можуть реагувати на скорочення окремого волокна. Вони є гальмівними механізмами і виконують захисну функцію, знижуючи вірогідність травми. При стимулюванні вони гальмують скоротливі (агоністи) м(язи та збуджують антогоністи.

Тренування може поступово редукувати або нейтралізувати ці пригнічувальні імпульси, дозволяючи м'язам досягти вищих рівнів сили. Таким чином, силу можна збільшити, знизивши гальмування мотонейронів.

Гіпертрофія та гіперплазія волокон
Інтенсивні силові тренування можуть значно збільшити площу поперечного розрізу м(язових волокон. У цьому випадку гіпертрофія волокон, очевидно зумовлена підвищеною кількістю міофібрил, а також актинових та міозинових філаментів, котрі забезпечують велике число поперечних містків, продукуючи зусилля при максимальних скороченнях. Відмітимо, що подібне значне збільшення м'язових волокон не спостерігається в усіх випадках м'язової гіпертрофії.

Атрофія м’язів
         Атрофія виникає в результаті невикористання м'яза та зумовлена втратою білка, котра супроводжує процес бездіяльності. Значне зниження сили спостерігається у перші тижні після іммобілізації, становлячи у середньому 3-4 % на день. Воно пов'язане не тільки з атрофією, але й зі зниженою нервово-м'язовою активністю іммобілізованого м'яза.

Атрофія насамперед впливає на ПС волокна. 
Болісні відчуття в м’язах

Біль, котрий відчувається під час та одразу після фізичного навантажен​ня, може бути результатом накопичення кінцевих продуктів, таких, як Н+, лак​тат, або набряку тканин, обумовленого переміщенням рідини з плазми крові до тканин. Цих відчуттів «накачування» зазнають спортсмени після виснаж​ливих силових або циклічних навантажень. Біль і болісні відчуття звичайно проходять через декілька хвилин або годин після завершення фізичних наван​тажень, звідки й назва — гострі болісні відчуття. 


Виникнення болісних відчуттів у м'язах через 1-2 дні після виснажливо​го фізичного навантаження, так зване запізніле виникнення болісних відчут​тів, не зовсім зрозуміле. 
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Лекція 5. 

ЕНЕРГЕТИКА ПІД ЧАС РУХОВІЙ ДІЯЛЬНОСТІ (2 год.)
Джерела енергії

Продукти харчування складаються, в основному, з вуглецю, водню, кисню, а при наявності білків — з азоту. Молекулярні зв'язки у харчових продуктах відносно слабкіші, тому при розщепленні вивільнюється невелика кількість енергії. Отже, продукти харчування не використовуються безпосередньо для потреб клітини. Енергія молекулярних зв'язків продуктів харчування хімічно вивільнюється у клітинах організму й зберігається у вигляді високоенергетичного сполучення — аденозинтрифосфату (АТФ).


Утворення АТФ дозволяє клітинам зберігати енергію у цьому високоенергетичному сполученні.

Вуглеводи. Залежність м’язів від вуглеводів під час фізичного навантаження пов'язана з їх наявністю, а також здатністю м'язової системи їх розщеплювати. Вуглеводи насамкінець перетворюються на глюкозу — моносахарид, котрий транспортується кров'ю до усіх тканин організму. У стані спокою ввібрані вуглеводи попадають у м'язи та печінку, а потім перетворюються на більш складну молекулу цукру — глікоген. Глікоген знаходиться у цитоплазмі допоки клітини не використають його для утворення АТФ. Глікоген, що міститься у печінці, може знову перетворюватися на глюкозу. Він транспортується кров'ю до активних тканин, де й відбувається його метаболізм (розщеплення).


Жири й білки також використовуються як джерела енергії. В організмі міститься значно більше жирів, ніж вуглеводів. Однак жири є менш доступними клітинному метаболізму, оскільки, перш за все, має бути розщеплена складна форма — тригліцерид — на основні компоненти: гліцерин та вільні жирні кислоти. Тільки вільні жирні кислоти використовуються для утворення АТФ.


З однакової кількості жирів та вуглеводів утворюється абсолютно різна кількість енергії, відповідно 9 та 4 ккал. У будь-якому  випадку інтенсивність вивільнення енергії з цих сполучень дуже невелика, щоб задовольнити потреби організму в енергії під час інтенсивної м'язової діяльності.


Білки. Процес перетворення білків або жирів на глюкозу називається глюконеогенезом. У результаті серії реакцій білок може перетворитися на жирні кислоти. Це називається ліпогенез.


Білки забезпечують 5-10 % енергії, необхідної для виконання тривалої фізичної вправи. Для утворення енергії використовуються лише основні одиниці білка — амінокислоти.


Щоб бути корисною, енергія має вивільнятися з хімічних сполук з контрольованою інтенсивністю. Частково ця інтенсивність визначається вибором джерела енергії. Якщо використовується велика кількість енергії з одного джерела, клітини розраховують, головним чином, саме на це джерело. Такий вплив наявності енергії називається ефектом масового впливу.

        Спеціальні ферменти забезпечують чіткіший контроль інтенсивності вивільнення енергії. Багато з них полегшують розщеплення (катаболізм) хімічних сполучень. Хоча назви ферментів досить складні, всі вони закінчуються суфіксом -аза. Наприклад, фермент, що впливає на АТФ, називається аденозинтрифосфатаза (АТФаза).

Біоенергетика:утворення АТФ

Молекула АТФ складається з аденозину (молекули аденіну, з'єднаної з молекулою рибози), з'єднаного з трьома групами неорганічного фосфату (Рн). При впливі ферменту АТФази остання фосфатна група відщеплюється від молекули АТФ, швидко вивільнюючи велику кількість енергії (7,6 ккал/моль АТФ). У результаті АТФ розщеплюється на АДФ (аденозиндифосфат) та фосфор.


Процес накопичення енергії в результаті утворення АТФ з інших хімічних джерел називається фосфорилуванням. Внаслідок різних хімічних реакцій фосфатна група приєднується до відносно низькоенергетичного сполучення аденозиндифосфату, перетворюючи його на аденозинтрифосфат. Коли ці реакції здійснюються без наявності кисню, то процес називається анаеробним метаболізмом. Якщо ж у реакції бере участь кисень, то процес називається аеробним метаболізмом, а аеробне перетворення АДФ на АТФ — окиснювальним фосфорилуванням.

Клітини утворюють АТФ за допомогою трьох систем: системи АТФ-КФ, гліколітичної та окиснювальної.

Система АТФ-КФ

Найпростішою енергетичною системою є система АТФ-КФ. Окрім АТФ, клітини містять ще одну багату енергією фосфатну молекулу — креатинфосфат (КФ). Енергія, вивільнювана при розщепленні КФ, на відміну від енергії, що вивільнюється при розщепленні АТФ, не використовується безпосередньо для виконання роботи на клітинному рівні. Вона використовується для ресинтезу АТФ, щоб забезпечити його відносно постійне утворення. Вивільненню енергії при розщеплені КФ сприяє фермент креаинкіназа, котрий діє на КФ для відокремлення фосфору від креатину. Вивільнена енергія може бути використана для приєднення Рн до молекули АДФ. При використанні цієї системи (енергія вивільнюється з АТФ в результаті відщеплення фосфатної групи) клітини можуть запобігти вичерпаю запасів АТФ, розщеплюючи КФ і тим самим забезпечуючи енергію для утворення великої кількості АТФ.

Гліколітична система

Інше джерело отримання АТФ передбачає вивільнення енергії в результаті розщеплення (лізису) глюкози. Це — гліколітична система, котра включає процес гліколізу, тобто розщеплення глюкози за допомогою спеціальних гліколітичних ферментів. Глюкоза становить близько 99 % усіх цукрів, що циркулюють у крові. Вона надходитьу кров в результаті засвоєння вуглеводів та розщеплення глікогену печінки. Глікоген синтезується з глюкози внаслідок процесу, що називається глікогенезом. Глікоген міститься у печінці або м'язах, доки не стане потрібним. Коли виникає потреба у глікогені, він розщеплюється в результаті процесу глікогенолізу на глюкозо-1 фосфат.

Перш ніж глюкоза або глікоген можуть бути використані для утворення енергії, вони мають трансформуватися у сполучення, котре називається глюкозо-6-фосфат. Для перетворення молекули глюкози необхідна одна молекула АТФ. При розщепленні глікогену глюкозо-6-фосфат утворюється з глюкозо-1 фосфату без витрати енергії.


 Гліколіз починається, як тільки утворюється глюкозо-6-фосфат.

Закінчується гліколіз утворенням піровиноградної кислоти. Для цього процесу не потрібний кисень, однак використання кисню визначає «частки» піровиноградної кислоти, утвореної внаслідок гліколізу. Коли ми говоримо про гліколітичну систему, ми маємо на увазі, що процес гліколізу перебігає без участі кисню. У цьому випадку піровиноградна кислота перетворюється на молочну кислоту.


Гліколіз, що є складнішим процесом, ніж система АТФ-КФ, забезпечує розщеплення глікогену на молочну кислоту завдяки 12 ферментним реакціям. Усі ці ферменти знаходяться у цитоплазмі клітин. У результаті гліколізу утворюється 3 молі АТФ на кожний моль розщепленого глікогену. Якщо замість глікогену використовується глюкоза, то утворюється усього 2 молі АТФ, оскільки 1 моль витрачається на перетворення глюкози на глюкозо-6-фосфат.


Інтенсивність енерговитрат м'язового волокна під час навантаження може бути у 200 разів вищою, ніж у стані спокою. Гліколітична система та система АТФ-КФ не в змозі забезпечити необхідну кількість енергії.
         Молочна кислота і лактат — не одне й те ж сполучення. Молочна кислота має формулу С3Н6О8. Лактат являє собою будь-яку сіль молочної кислоти.


Окиснювальна система

Останньою системою утворення енергії клітиною є окиснювальна система, найскладніша з трьох енергетичних систем. Процес, в результаті котрого організм для продукування енергії дисимілює сполучення, багаті на енергію, за допомогою кисню, називається клітинним диханням. Це аеробний процес, оскільки у ньому бере участь кисень. АТФ утворюється у спеціальних клітинних органелах-мітохондріях. У м'язах вони примикають до міофібрил, а також розкидані по саркоплазмі.

Окиснення вуглеводів. Окиснювальне утворення АТФ включає три процеси:
1) гліколіз; 2) цикл Кребса; 3) ланцюжок переносу електронів.
         Гліколіз при обміні вуглеводів відіграє важливу роль як в анаеробному, так і в аеробному утворенні АТФ. Причому він перебігає однаково, незалежно від того, чи бере участь у цьому процесі кисень. Участь кисню визначає лише «частку» кінцевого продукту — піровиноградної кислоти. При анаеробному гліколізі утворюється молочна кислота і усього 3 молі АТФ на 1 моль глікогену. За участю кисню піровиноградна кислота перетворюється на сполучення, котре називається ацетилкофермент А (ацетил-КоА).
        Цикл Кребса. Після утворення ацетил-КоА попадає у цикл Кребса (цикл лимонної кислоти) — складну послідовність хімічних реакцій, котрі дозволяють завершити окиснення ацетил-КоА. Наприкінці циклу Кребса утворюється 2 молі АТФ, а речовина (сполучення, на котре впливають ферменти, у цьому випадку первісний вуглевод) розщеплюється і, з'єднуючись з киснем, утворює діоксид вуглецю (СО2), котрий легко дифундує з клітин, транспортується кров'ю у легені й виділяється у зовнішнє середовище (відбувається реакція декарбоксилювання К-Н + СО2).
         Ланцюжок переносу електронів. Під час гліколізу, коли глюкоза перетворюється на піровиноградну кислоту, виділяється водень. Значно більша кількість водню виділяється під час циклу Кребса. Якщо він залишається у системі, то внутрішня частина клітин стає надто кислою. Що відбувається з цим воднем?


Цикл Кребса пов'язаний із серією реакцій, котрі називаються ланцюжком переносу електронів. Водень, що виділяється під час гліколізу і у циклі Кребса, з'єднується з двома коферментами — нікотин-аденін-динуклеотидом та флавін-аденін-динуклеотидом, котрі переносять атоми водню у ланцюжок переносу електронів, де вони розщеплюються на протони та електрони. Наприкінці ланцюжка Н+ з'єднується , з киснем, утворюючи воду і тим самим запобігаючи підкисленню.


Електрони, що відокремилися від водню, беруть участь у серії реакцій і у кінцевому результаті забезпечують енергію для фосфорилювання АДФ, а отже, утворення АТФ. Оскільки цей процес відбувається за участю кисню, то він називається окиснювальним фосфорилюванням.
         Утворення енергії за рахунок вуглеводів. Окиснювальна система утворення енергії забезпечує отримання 39 молекул АТФ з однієї молекули глюкози. Якщо процес починається з глюкози, то утворюється 38 молекул АТФ (згадаймо, що одна молекула АТФ використовується до початку гліколізу для утворення глюкозо-6-фосфату). 


Окиснення жирів. Як уже відмічалося, жири також роблять свій внесок в енергетичні потреби м'язів. Запаси глікогену у м'язах та печінці можуть забезпечити усього 1200-2000 ккал енергії, у той час як жири, що містяться всередині м'язових волокон та в жирових клітинах, — близько 70000-75 000 ккал.

Процес β-окиснення. Незважаючи на значні структурні відмінності між різними вільними жирними кислотами, їх метаболізм майже однаковий, як видно. До того, як вони попадуть у м'язові волокна, вільні жирні кислоти активуються енергією АТФ за допомогою ферментів. Таким чином їх готують до катаболізму (розщеплення) у мітохондріях. Цей ферментний катаболізм жирів мітохондріями називається β-окисненням. У цьому процесі вуглецевий ланцюжок вільної жирної кислоти ділиться на двовуглецеві рештки оцтової кислоти. Наприклад, якщо первісно вільна жирна кислота мала 16-вуглецевий ланцюжок, то при β--окисненні утворюється 8 молекул оцтової кислоти. Вся оцтова кислота потім перетворюється на ацетил-КоА.
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Лекція 6.

ГОРМОНАЛЬНА РЕГУЛЯЦІЯ М'ЯЗОВОЇ ДІЯЛЬНОСТІ (2 год.)

Ендокринна система включає усі тканини та залози, що секретують гормони. Вони секретують гормони безпосередньо у кров. Гормони діють подібно до хімічних сигналів по усьому організму. Вони виділяються ендокринними клітинами та транспортуються кров'ю у спеціальні клітини-мішені. Доки вони не дістануться місця свого призначення, вони не можуть контролювати активність тканини-мішені. Характерною рисою гормонів є те, що вони переміщуються від клітин, з котрих вони виділилися, і впливають на активність інших клітин та органів. Одні гормони діють на багато тканин, інші — тільки на певні клітини-мішені.
Вплив гормонів на баланс рідини та електролітів під час фізичного навантаження


Баланс рідини під час виконання фізичної роботи має велике значення для терморегуляторної функції та діяльності серцево-судинної системи. На початку фізичної роботи вода переміщується з крові в інтерстиціальні та внутрішньоклітинні простори. Це переміщення пов'язане з активною м'язовою масою та інтенсивністю зусилля. Продукти метаболічного розпаду починають накопичуватися всередині та навколо м'язових волокон, підвищуючи осмотичний тиск. У ці ж ділянки надходить і вода. Окрім того, посилена м'язова активність викликає підвищений артеріальний тиск, що, у свою чергу, виводить воду з крові. Під час фізичного навантаження посилюється процес потовиділення. У результаті цих дій м'яз накопичує воду за рахунок об'єму плазми. Наприклад, біг при 75 % МСК призводить до зниження об'єму плазми на 5-10 %. Знижений об'єм плазми зумовлює зниження артеріального тиску та кровопостачання шкіри і м'язів, що може справити значний негативний вплив на спортивний результат.

Ендокринна система відіграє головну роль у регуляції рівнів рідини в організмі, коригуючи нерівновагу, котра виникає. Це здійснюється за рахунок регуляції балансу електролітів, особливо натрію. Головну роль у цьому процесі відіграють два гормони — альдостерон та антидіуретичний гормон, а основною мішенню є нирки. 

Альдостерон та механізми ренін-ангіотензину

         Нирки справляють значну регулюючу дію на артеріальний тиск, що дозволяє їм також регулювати баланс рідини в організмі. Головними чинником артеріального тиску є об’єм плазми: якщо артеріального тиску постійно «стежать» спеціальні клітини,  що знаходяться у нирках. Під час виконання фізичного навантаження їхня дія стимулюється зниженням артеріаль​ного тиску та зниженим кровопоста​чанням нирок внаслідок підвищеної симпатичної нервової діяльності або безпосередньої дії з боку симпатич​них нервів.

   Нирки реагу​ють на зниження артеріального тис​ку або знижений кровоток утворен​ням ферменту-реніну. Ренін, у свою чергу, перетворює білок плазми — ангіотензиноген — на активну фор​му, котра називається ангіотензином І, що насамкінець перетворюється на ан​гіотензин II, котрий виконує дві функції. По-перше, він є потужним констриктором артеріол. Внаслідок цього збільшується периферичний опір, що викликає підвищення артеріального тиску. По-друге, ангіотензин II сприяє виділен​ню альдостерону з кіркової речовини надниркових залоз.

         Як ми вже знаємо, альдостерон забезпечує реабсорбцію натрію у нирках. Оскільки вода слідує за натрієм, затримка нирками натрію призводить до зат​римки води. В результаті вміст рідини в організмі збільшується, що сприяє відновленню об'єму плазми та підвищенню артеріального тиску до нормаль​них рівнів. 
Антидіуретичний гормон

       Іншим гормоном, що бере активну участь у регуляції балансу рідини, є антидіуретичний гормон. Він виділяється у відповідь на збільшення кон​центрації розчинених у крові речовин. Під час фізичного навантаження пе​реміщення води з плазми підвищує концентрацію крові. Цьому ж сприяє процес потовиділення. Усе це призводить до підвищення осмоляльності крові. Концентрована плазма циркулює і досягає гіпоталамуса, у котрому знаходяться осморецептори, що постійно регулюють осмоляльність крові. При підвищенні осмоляльності гіпоталамус стимулює виділення антидіуретичного гормону з задньої частки гіпофіза. Згадаймо, що цей гормон забез​печує реабсорбцію води у нирках, а отже, її затримку в організмі. Як і у ви​падку з альдостероном, хоча стимули та механізми дії багато у чому відріз​няються, чистим ефектом секреції антидіуретичного гормону є збільшення вмісту рідини в організмі, відновлення нормального об'єму плазми та арте​ріального тиску.

          Після початкового зниження об'єму плазми він потім залишається від​носно сталим протягом усього фізичного навантаження. Окрім дії альдостеро​ну та антидіуретичного гормону, є дані про те, що незважаючи на втрати поту під час фізичного навантаження, подальшому зниженню об'єму плазми запо​бігає вода, котра повертається у кров з працюючих м'язів. Окрім того, по мірі тривалості м'язової діяльності збільшується кількість води, що утворюється в результаті метаболізму у процесі окиснення.
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Лекція 7.

АДАПТАЦІЯ ОБМІНУ РЕЧОВИН ДО СИСТЕМАТИЧНИХ ЗАНЯТЬ ФІЗИЧНИМИ ВПРАВАМИ ( 2 год.)

Підвищення витривалості внаслідок щоденних аеробних навантажень, наприклад біг підтюпцем або плавання, обумовлене численністю адаптаційних реакцій у відповідь на тренувальні стимули. Одні відбуваються безпосередньо у м'язах, інші включають зміни у системах енергозабезпечення, треті зачіпають діяльність серцево-судинної системи, поліпшуючи функцію кровообігу. 

Адаптаційні реакції м'язової системи
         Повторювані скорочення м'язових волокон викликають зміни в їхній структурі та функції. 


Тип м'язових волокон. Аеробні види діяльності, наприклад, біг підтюпцем або їзда на велосипеді з невисокою інтенсивністю, в основному «обслуговують» ПС волокна. Під дією тренувальних стимулів ці волокна стають на 7-22 % більші, ніж відповідні ШС волокна. Однак розміри волокон значно коливаються у різних спортсменів. У деяких можуть бути незвичайно великі ПС волокна, в інших — такі ж великі ШС волокна. Відмітимо, що розміри волокон у спортсменів, що займаються циклічними видами спорту, певне, мало пов'язані з рівнем аеробних можливостей. Розміри волокон можуть відігравати велику роль у видах спорту, що потребують прояву значної сили та потужності, таких, як спринтерський біг та важка атлетика, в котрих перевагу мають спортсмени з більшими ШС волокнами.

Кількість капілярів. Однією з найважливіших адаптаційних реакцій на навантаження, спрямовані на розвиток витривалості, є збільшення кількості капілярів навколо кожного м'язового волокна. 


Вміст міоглобіну. Кисень, що попадає у м'язове волокно, зв'язується з міоглобіном — сполученням, подібним з гемоглобіном. Це сполучення, котре містить залізо, забезпечує човникоподібні рухи молекул кисню з клітинної оболонки до мітохондрій. Міоглобін у великій кількості міститься у ПС волокнах, забезпечуючи їх червонувате забарвлення (міоглобін — фермент, що забарвлюється у червоний колір при зв'язуванні з киснем). ШС волокна мають високу гліколітичну здатність, тому вони потребують (і вони дійсно містять) незначну кількість міоглобіну, через що мають світле забарвлення. Слід відмітити, що обмежена кількість міоглобіну призводить до зниженого вмісту кисню, а це зменшує аеробну витривалість. 

Функції мітохондрій. Аеробне утворення енергії здійснюється у мітохондріях. Тому недивно, що тренування, спрямоване на розвиток витривалості, спричиняє зміни функції мітохондрій, підвищуючи здатність м'язових волокон утворювати АТФ. Здатність використовувати кисень та утворювати АТФ шляхом окиснення залежить від кількості, розміру та продуктивності мітохондрій м'язів. Тренування, спрямоване на розвиток витривалості, позитивно впливає на усі перемінні.

Окиснювальні ферменти. Збільшення розмірів і кількості мітохондрій підвищує аеробну спроможність м'язів. Інтенсивність цих змін зростає в результаті підвищення продуктивності мітохондрій. Окиснювальне розщеплення джерел енергії та кінцеве утворення АТФ залежать від дії мітохондріальних ферментів. Активність цих ферментів збільшується внаслідок тренування, спрямованого на розвиток витривалості.
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Лекція 8.
ПРИЧИНИ ВИНИКНЕННЯ СТОМЛЕННЯ (2 год.)

Більшість спроб охарактеризувати й описати основні причини виникнення стомлення, а також місця її виникнення стосуються: 1) енергетичних систем (АТФ-КФ, гліколіз, окиснення); 2) накопичення проміжних продуктів метаболізму; 3) нервової системи; 4) порушення скоротливого механізму волокон.


Вичерпання запасів креатинфосфату. Відомо, що креатинфосфат використовується в анаеробних умовах для відновлення багатою енергією АТФ у міру її витрачення, отже, для підтримання запасів АТФ в організмі. Біопсичні дослідження м'язів стегна людини показали, що під час повторюваних максимальних скорочень м'язів виникнення стомлення співпадає з вичерпанням запасів КФ. Хоча такі види діяльності забезпечуються енергією АТФ, її запаси під час м'язових зусиль вичерпуються не так швидко, як запаси КФ, оскільки в утворенні АТФ беруть участь й інші системи. Однак після вичерпання запасів КФ здатність організму швидко поновлювати запаси використаної АТФ суттєво порушуються. Використання АТФ триває, але спроможність системи АТФ-КФ поновлювати використовувану АТФ значно зменшується. У результаті рівні АТФ також знижуються. У стані виснаження можуть бути вичерпані запаси як КФ, так і АТФ.

Вичерпання запасів глікогену. Підтримання рівнів АТФ забезпечується також аеробним та анаеробним розщепленням м'язового глікогену. У видах спорту, в котрих інтенсивні м'язові зусилля тривають усього декілька секунд, м'язовий глікоген є основним джерелом енергії для синтезу АТФ. На жаль, його запаси обмежені і швидко вичерпуються.


Вичерпання запасів глікогену у різних м'язових волокнах. Існують певні патерни рекрутування м'язових волокон та вичерпання у них запасів глікогену. Запаси глікогену можуть вичерпуватися у найчастіше використовуваних волокнах. Це призводить до скорочення числа волокон, здатних продукувати м'язове зусилля, необхідне для виконання фізичної вправи.


Вичерпання запасів глікогену у різних м'язових групах. Окрім вибіркового вичерпання запасів глікогену у ПС та ШС волокнах, фізичні навантаження можуть ставити надвисокі вимоги до окремих м'язових груп. Розглянемо дослідження, у котрому обстежувані бігали на тредбані, встановленому у трьох положеннях — горизонтально, з нахилом униз і з нахилом угору, — протягом 2 годин при 70 % МСК. Як показують результати незалежно від того, чи біжить спортсмен по похилій угору, униз чи горизонтально, найбільше глікогену використовують литкові м'язи. Це свідчить про те, що м'язи-розгиначі гомілковостопного суглоба, що піддавалися найбільшому фізичному стресу під час бігу на довгі дистанції, найскоріше вичерпують запаси глікогену на відміну од м'язів стегон. Таким чином, ділянкою виникнення стомлення є м'язи нижньої частини ніг. 

        Вичерпання запасів глікогену та глюкоза крові. Один лише м'язовий глікоген нездатний забезпечити достатньої кількості вуглеводів при фізичних навантаженнях, що тривають кілька годин. Значну кількість енергії під час фізичних навантажень, котрі потребують виявлення витривалості, забезпечує глюкоза, що надходить у м'язи з кров'ю. Запаси глікогену в печінці розщеплюються, що забезпечує постійне надходження глюкози у кров. У перші моменти виконання вправи для утворення енергії необхідно відносно небагато глюкози крові, однак пізніше внесок глюкози в утворення енергії значно збільшується. Щоб забезпечити адекватне споживання глюкози м'язами, із збільшенням тривалості фізичного навантаження печінці доводиться розщеплювати усе більше й більше глікогену.


Запаси глікогену у печінці обмежені, і вона не може швидко розщеплювати глюкозу з інших субстанцій. Отже, коли споживання м'язами глюкози перевищує утворення її печінкою, рівні глюкози крові знижуються. Не маючи можливості отримати достатню кількість глюкози з крові, м'язи змушені більш інтенсивно використовувати свої резерви глікогену, що прискорює вичерпання його запасів у м'язах і призводить до раннього виникнення стомлення.

    Проміжні продукти метаболізму та стомлення 


Молочна кислота акумулюється у м'язовому волокні тільки під час короткочасного м'язового зусилля високої інтенсивності. 

У спринтерів (бігунів, плавців, велосипедистів) під час змагань спостерігається швидка акумуляція молочної кислоти. Однак наявність молочної кислоти сама по собі не є причиною стомлення. Якщо вона не виводиться, то розщеплюється, перетворюючись на лактат, і веде до акумуляції йонів водню, що, у свою чергу, призводить до підкиснення м'язів і насамкінець — до ацидозу.

         Нервово – м’язове стомлення.


До цього часу ми розглядали у межах м'язів чинники, котрі можуть бути причиною виникнення стомлення. Однак ряд даних вказує, що за певних обставин стомлення може виникати внаслідок нездатності активувати м'язові волокна. Це є функцією нервової системи. Нервовий імпульс передається по кінцевій пластинці рухового нерва до м'яза, щоб активувати м'язову мембрану та змусити саркоплазматичний ретикулум виділяти кальцій. У свою чергу, кальцій, з'єднуючись із тропоніном, ініціює м'язове скорочення. 


Нервова передача. Стомлення може виникнути на кінцевій пластинці рухового нерва м'яза, запобігаючи передачі нервового імпульсу до мембрани м'язового волокна. 

Більшість із цих причин нервово-м'язової блокади пов'язана з нервово-м'язовими розладами (наприклад, міастенією), але вони так само можуть зумовлювати деякі форми нервово-м'язового стомлення. Існує також припущення, що стомлення може виникати у результаті затримки кальцію у Т-трубочках, що призводить до зменшення кількості кальцію, необхідного для здійснення м'язового скорочення. У дійсності вичерпання запасів КФ та накопичення лактату можуть просто збільшити інтенсивність акумуляції кальцію у Т-трубочках. Ці теорії виникнення стомлення поки що залишаються лише припущеннями.


 Центральна нервова система (ЦНС) також може бути місцем виникнення стомлення. Є дані, що підтверджують, і дані, що заперечують це. Перші дослідження показали, що коли м'язи іспитованого опиняються на межі крайнього стомлення, то підтримка словом, окрик або пряма електростимуляція м'язів можуть збільшити силу м'язових скорочень. Ці дані свідчать про те, що лімітуючими чинниками м'язової діяльності при виконанні виснажливого фізичного навантаження можуть бути і психологічні чинники. Механізми, що лежать в основі стомлення ЦНС, недостатньо вивчені. Неясно також, чи обмежена ця форма стомленості тільки ЦНС, чи пов'язана з периферичною передачею нервових імпульсів.
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Лекція 9.

РЕАКЦІЇ СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ НА ФІЗИЧНЕ НАВАНТАЖЕННЯ (2 год.)
       Частота серцевих скорочень у спокої. Середня ЧСС у спокої ста​новить 60-80 уд./хв. У людей се​реднього віку, малорухливих і у тих, хто не займається м'язовою діяль​ністю, ЧСС спокої може перевищу​вати 100 уд./хв. У відмінно підго​товлених спортсменів, які займа​ються видами спорту, що погребу​ють прояву витривалості, ЧСС у спокої становить 28-40 уд./хв. 
Максимальна частота серцевих скорочень. ЧСС збільшується пропор​ційно зростанню інтенсивності фізичного навантаження практично до моменту крайнього стомлення (виснаження). 
       Стійка частота серцевих скорочень. При постійних субмаксимальних рівнях фізичного навантаження ЧСС збільшується відносно швидко, доки не досяі не плато — стійкої ЧСС, оптимальної для задоволення потреб кровообі​гу при даній інтенсивності роботи. При кожному наступному збільшенні ЧСС досягає повою стійкого показника протягом 1-2 хв. Разом з тим, чим виша інтенсивність навантаження, тим більше часу треба для досягнення нього показника.
Систолічний об'єм крові
       Систоличний об'єм визначають чотири чинники:

1) об'єм венозної крові, шо повертається у серце; 2)  розтягуваність шлуночків або їх здатність збільшуватися; 3) скоротлива здатність шлуночків; 4) тиск в аорті або тиск у леге​невій артерії (тиск, котрий має здо​лати опір шлуночків у процесі ско​рочення),

Серцевий викид - хвилинний об'єм кровообігу
         Зміни серцевого викиду, оскільки він залежить від ЧСС та систолічного об'єму, можна прогнозувати при збільшенні наван​тажень, як видно. Показ​ник серцевого викиду у стані спо​кою становить приблизно 5,0 л/хв. Показник серцевого викиду зростає пропорційно збільшенню інтенсив​ності м'язової діяльності до рівня 20-40 л/хв. Абсолютні значення коливаються залежно від розмірів тіла та рівня тренованості. Тому не викликає подиву лінійна залежність показника серцевого викиду та ін​тенсивності роботи, оскільки голов​ною метою збільшення серцевого викиду є задоволення підвищеної потреби м'язів у кисні.
Кровоток
       Перерозподіл крові під час фізичного навантаження. При переході від стану спокою до виконання фізичного навантаження структура кровото​ку значно змінюється. Під впливом симпатичної нервової системи кров від​водиться з ділянок, де її наявність необов'язкова, і спрямовується в ділян​ки, що беруть активну участь у виконанні вправи. У стані спокою кровоток у м'язах становить 15-20 % серцевого викиду, а при інтенсивних фізичних навантаженнях — 80-85 %. Кровоток у м'язах збільшується головним чи​ном за рахунок зменшення кровопостачання нирок, печінки, шлунка та ки​шечника.

Артеріальний тиск
         Вивчаючи артеріальний тиск крові під час фізичного навантаження, слід розрізняти систолічний та діастолічннй тиск, оскільки вони змінюють​ся по-різному. При фізичних навантаженнях, що потребують виявлення витривалості, систолічний тиск крові підвищується пропорційно збільшен​ню інтенсивності навантаження. Систолічний тиск, що у спокої дорівнює 120 мм рт. ст., може перевищити 200 мм рт. ст. у стані надзвичайного стом​лення. У підготовлених спортсменів при макси​мальних навантаженнях систолічний тиск може підвищуватися до 240-250 мм рт. ст.
Кров
       Інший компонент серцево-судинної системи — кров. Це рідина, що транспортує необхідні речовини у тканини і виводить продукти обміну. Оскільки під час навантаження обмін речовин посилюється, значення функції крові також зростає.        

       Вміст кисню. У стані спокою вміст кисню у крові коливається від 20 мл на 100 мл артеріальної крові до 14 мл на 100 мл венозної крові. Різниця між цими двома показниками (20 - 14 = 6 мл) являє собою артеріовенозну різни​цю по кисню (АВР-02). Цей показник відображає вилучення кисню з крові, що рухається по судинах.

        Зі збільшенням інтенсивності навантаження артеріовенозна різниця вміс​ту кисню поступово зростає.

         Об'єм плазми. З початком м'язової діяльності майже миттєво спостері​гається перехід плазми крові у інтерстиціальний простір. Мабуть, це зумов​лено двома чинниками. Підвищен​ня тиску крові викликає збільшення гідростатичного тиску у капілярах. Тому збільшення тиску крові виш​товхує рідину з судини (капіляра) у міжклітинний простір. Окрім того, внаслідок акумуляції продуктів розпаду в активному м'язі збільшу​ється внутрішньом'язовий осмо​тичний тиск, притягуючи рідину до м'яза.
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Лекція 10. 
ЛЕГЕНЕВА ВЕНТИЛЯЦІЯ ПРИ ФІЗИЧНОМУ НАВАНТАЖЕННІ (2 год.)
Артеріовенозна різниця за киснем
      У стані спокою вміст кисню в артеріальній крові становить 20мл/100 мл крові. Різниця у вмісті кисню в артеріальній та венозній крові нази​вається артеріовенозною різницею по кисню (АВР-02). Вона відобра​жає споживання тканинами 4-5 мл кисню/100 мл крові. Кількість спо​живаного кисню прямо пропорційна кількості, що використовується для утворення енергії шляхом окис-нення. Отже, зі збільшенням ви​користання кисню АВР-02 також зростає. Артеріовенозна різниця по кисню збільшується з 4-5 мл/100 мл крові в стані спокою до 15-16 мл/100 мл крові при інтенсивному фізичному навантаженні. Це збільшення відображає підвищене вилучення кисню з артеріальної крові м'язами, що веде до зниження вмісту кисню у венозній крові.

         Інтенсивність доставки і використання кисню залежить від трьох переміних:
1) вмісту кисню у крові; 2) величини кровотоку; 3) локальних зусиль.

Легенева вентиляція при фізичному навантаженні
       Початок м'язової діяльності супроводжується посиленням легеневої вентиляції у два рази. Суттєве збільшення відбувається майже негайно, потім слідує триваюче поступове збільшення глибини та частоти дихання. Подібне двофазне збільшення свідчить про те, що по​чаткове посилення вентиляції зумовлене механікою рухів тіла. З початком вправи, перш ніж відбувається будь-яке хімічне стимулювання, активнішою стає рухова ділянка кори головного мозку, котра надсилає стимулюючі ім​пульси до центру вдиху; він реагує на них посиленням дихання. Окрім цього, механізм пропріоцептивного зворотного зв'язку активних скелетних м'язів та суглобів забезпечує додаткову імнульсацію, на котру також реагує дихаль​ний центр.
        При фізичному навантаженні легенева вентиляція збільшується, дося​гаючи майже максимальної інтенсивності прямо пропорційно метабо​лічним потребам організму. При нижчій інтенсивності навантаження це здійснюється за рахунок збільшення дихального об'єму — об'єму повіт​ря, що вдихається при нормальному диханні. При збільшенні інтенсив​ності навантаження частота дихання також підвищується. Максимальна величина легеневої вентиляції залежить від розмірів тіла, У людей з ве​ликими розмірами тіла максимальна вентиляція перевищує 200 л/хв, тоді як у людей з невеликими розмірами тіла вона становить близько 100 л/хв.

       Гіпервентиляція. Деякі дихальні розлади, а також передстартове хвилю​вання можуть викликати різке збільшення вентиляції, що перевищує метабо​лічні потреби у кисні. Це явище називається гіпервентиляцією. У стані спо​кою довільна гіпервентиляція призводить до зниження нормального показни​ка Рсо2 - 40 мм рт. ст. — в альвеолах та артеріальній крові до 15 мм рт. ст. Ос​кільки знижується рівень діоксиду вуглецю, то зменшується і кількість Н+, в результаті чого збільшується рН крові. 

Вентиляція та обмін енергії
          При тривалому виконанні м'язової діяльності середньої інтенсивності вентиляція, як правило, відповідає інтенсивності обміну енергії. Вона має тен​денцію змінюватися прямо пропорційно об'ємам споживуваного кисню та діоксиду вуглецю, що продукується організмом. Розглянемо, як тісно дихання пов'язане зі споживанням кисню.

         Відношення об'єму вентильованого повітря (Vе) до кількості споживува​ного тканинами кисню Vо2 ілюструє економічність дихання. Це відношення називається вентиляційним еквівалентом по кисню, або Vе/Vо2.

Анаеробний поріг
        Якийсь час існувала думка про те, що через непропорційне збільшення вентиляції без посилення споживання кисню момент зниження ефективності вентиляції може бути зв'язаний з порогом лактату (початок акумуляції лакта​ту, що перевершує рівні, характерні для стану спокою, при виконанні фізично​го навантаження з поступовим збільшенням інтенсивності). Момент знижен​ня ефективності вентиляції відображає збільшення об'єму діоксиду вуглецю, продукованого за 1 хв (Vо2). 
         Вважалося, що підвищений Vо2 є результатом надмірного виді​лення діоксиду вуглецю з бікарбона​ту, що нейтралізує молочну кислоту.      
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Лекція 11.

АДАПТАЦІЯ СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ ДО М’ЯЗОВОЇ ДІЯЛЬНОСТІ ( 2 год.)
Витривалість
         Термін «витривалість» характеризує два окремих, але взаємопов'язаних поняття — м'язову витривалість та кардіореспіраторну витривалість. 

       Витривалість у спринтерів дозволяє їм підтримувати високу швидкість на усій дистанції (наприклад, 100 або 200 м). Це — м'язова витривалість, тобто здатність окремого м'яза або м'язової групи витримувати високоінтенсивне на​вантаження, що повторюється, або статичне навантаження. 
МСК: аеробна потужність
         Більшість фахівців у галузі спортивних наук розглядають показник МСК, що відображає аеробну потужність як найбільш оптимальну та об'єктивну міру оцінки кардіореспіраторної витривалості. МСК — це максимальна інтенсивність утилізації кисню при максимальному або вис​нажливому навантаженні. Подальше збільшення навантаження після досяг​нення МСК призводить до стабілізації (плато) або деякого зниження показни​ка утилізації кисню.
Система транспорту кисню
        Кардіореспіраторна витривалість тісно пов'язана зі здатністю організму поставляти достатню кількість кисню для задоволення потреб активних тканин. Транспорт та доставка кисню є основними функціями серцево-су​динної та дихальної систем. Усі компоненти цих двох систем, що стосують​ся процесу транспорту кисню, мають загальну назву - система транспорту кисню.
Розмір серця

        В результаті тренування, спрямованого на розвиток витривалості, у відповідь на підвищені робочі потреби відбувається збільшення маси та об’єму серця, а також розміру камер та потужності міокарда лівого шлу​ночка. Серцевий м’яз подібно зі скелетним гіпертрофується внаслідок тре​нувань, спрямованих на розвиток витривалості. Якийсь час гіпертрофія серцевого м'яза, обумовлена фізичними навантаженнями, — «спортивне серце», — як вона тоді називалася, викликала серйозну стурбованість фа​хівців, які вважали, що збільшення серця свідчить про виникнення патології.

Систолічний об’єм (ударний об’єм крові)
         Тренувальні навантаження, спрямовані на розвиток витривалості, при​водять до загального збільшення систолічного об'єму. Систолічний об'єм у спокої значно вищий після тренувальної програми, спрямованої на розвиток витривалості, ніж до неї. Таке саме збільшення внаслідок тренування спосте​рігається при виконанні стандартних субмаксимальних та максимальних навантажень. Ударний об’єм крові у спокої у нетренованих людей складає 55- 75 мл, спортсменів – 80-120мл, а максимальний ударний об’єм відповідно: 80-110 мл та 130 і більше мл.

Частота серцевих скорочень
         Частота серцевих скорочень у спокої. У результаті тренувальних на​вантажень, спрямованих на розвиток витривалості, ЧСС у спокої помітно зни​жується. У осіб, що ведуть малорухливий спосіб життя ЧСС у спокої ста​новила 80 уд./хв, а у перші тижні тренування вона буде знижуватися приб​лизно на 1 уд./хв щотижня. Таким чином, через 10 тижнів навантажень се​редньої інтенсивності, спрямованих на розвиток витривалості, частота серцевих скорочень у спокої має знизитися з 80 до 70 уд./хв. Механізм, що зумовлює це зниження, вивчений недостатньо. Вірогідно, при цьому парасим​патична активність серця збільшується, а симпатична зменшується.
        У відмінно підготовлених спортсменів, які займаються видами спорту, що потребують прояву витривалості, ЧСС у спокої становить менше 40 уд./хв, а в деяких — менше 30 уд./хв.

Субмаксимальна частота сер​цевих скорочень. При субмакси​мальному фізичному навантаженні вищий рівень аеробної підготовле​ності проявляється нижчою часто​тою серцевих скорочень при вико​нанні роботи певної інтенсивності. При роботі певної інтен​сивності, визначеної як певна швид​кість, з котрою іспитований виконує ходьбу або біг, ЧСС після тренування нижча, ніж до тренування. 

         Максимальна частота серцевих скорочень (ЧССмакс), як правило, змі​нюється мало. При максимальних рівнях навантаження вона звичайно зали​шається відносно незмінною навіть після тренування, спрямованого на розви​ток витривалості          
        Відновлення частоти серцевих скорочень. Під час фізичного навантаження ЧСС підвищується для задоволення потреб пра​цюючих м'язів. Після завершення фізичної вправи ЧСС не одразу повертаєть​ся до вихідного рівня. Деякий час вона залишається підвищеною. Час, необ​хідний для того, щоб ЧСС повернулася до вихідного рівня, називається періо​дом відновлення частоти серцевих скорочень.

      Під впливом тренувальних навантаженьЧСС значно швидше повертається до вихідного рівня. Швидше відновлення вихідного рів​ня ЧСС у тренованого спортсмена відбувається як після стандартних субмак​симальних навантажень, так і після максимальних.

Серцевий викид (хвилинний об'єм кровообігу)
         У спокої, а також при виконан​ні субмаксимального навантаження зі стандартною інтенсивністю робо​ти серцевий викид мало змінюється під впливом тренування, спрямова​ного на розвиток витривалості. Під час навантаження при однаковій субмаксимальній інтенсивності ме​таболізму (то означає певну інтен​сивність утилізації кисню, наприк​лад, 1,5 л/хв серцевий викид мо​же трохи зменшитися в результаті збільшення артеріовенозної різниці по кисню, що відображає підвищене споживання кисню тканинами.

Кровоток
        Для забезпечення підвищеного кровотоку у тренованих м'язах утворю​ються нові капіляри. Кровопостачання тканин стає повнішим. Збільшення числа капілярів звичайно виражене у збільшенні їх кількості у м'язовому во​локні або у поліпшенні відношення щодо капілярів та м'язових волокон.

        У тренованих м'язах більше активних капілярів, що збільшує кількість крові, яка проходить по них до м'язів. Оскільки тренування, спрямоване на розвиток витривалості, також збільшує об'єм крові, то адаптація здійснюєть​ся легко, бо вже з самого початку у системі міститься більше крові, тому збіль​шення кровотоку у капілярах не справляє значного впливу на венозне повер​нення.
Артеріальний тиск
         Після тренування, спрямованого на розвиток витривалості, артеріальний тиск змінюється незначно під час стандартних субмаксимальних наванта​жень або при максимальній інтенсивності роботи. Однак у людей з транзиторною або помірною гіпертензією в результаті тренувальних навантажень артеріальний тиск у спокої, як правило, знижується. Це стосується як систо​лічного, так і діастолічного тиску. Звичайно зниження становить у середньо​му 11 мм рт. ст. (систолічний тиск) і 8 мм рт. ст. (діастолічннй тиск). Механізми, що забезпечують таке зниження артеріального тиску, досі не встановлені.
Об'єм циркулюючої крові
        Вправи, спрямовані на розвиток витривалості, збільшують об'єм цир​кулюючої крові. Чим вища інтенсивність тренування, тим більшим стає об'єм крові, що зумовлено двома механізмами. По-перше, фізичне наванта​ження збільшує виділення антидіуретичного гормону (АДГ) та альдостеро​ну. Ці гормони зменшують екскреторну функцію нирок, тим самим збільшуючи кількість плазми крові. По-друге, фізичне навантаження супроводжується збільшенням кількості білків у плазмі, особливо альбумі​ну. Як відомо, білки плазми — головні складові осмотичного тиску крові. Оскільки концентрація білків плазми зростає, підвищується й осмотичний тиск; в результаті — у крові затримується більше рідини. Таким чином, су​місна для обох механізмів спрямована на збільшення рідинної частини кро​ві — плазми.
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Лекція 12.

АДАПТАЦІЙНІ РЕАКЦІЇ ДИХАЛЬНОЇ СИСТЕМИ НА ТРЕНУВАЛЬНІ ВПЛИВИ ( 2год.)
         Як ефективно не функціонувала б серцево-судинна система, постачаючи достатню кількість крові до тканин, без адекватного функціонування дихаль​ної системи, що забезпечує потреби організму у кисні, не може бути й мови про високий рівень витривалості. Функціонування дихальної системи, як пра​вило, не обмежує м'язову діяльність, оскільки серцево-судинна система може значно підсилювати вентиляцію. Однак подібно до серцево-судинної системи дихальна система також зазнає специфічних змін внаслідок тренування, спря​мованого на збільшення витривалості, мета котрої— підвищити ефективність її функціонування. Розглянемо деякі з них.
Частота дихання
        Тренування, як правило, веде до зниження частоти дихання і у спокої, і при стандартному субмаксимальному навантаженні. Ступінь зниження неве​ликий і, вірогідно, відображає вищу ефективність дихання. Разом з тим при максимальних рівнях навантаження частота дихання звичайно підвищена.
Легенева вентиляція
Тренування практично не впливає на легеневу вентиляцію. У результаті тренувальних наван тажень вона може трохи знизитися у спокої та при стан​дартних субмаксимальних навантаженнях. Однак максимальна легенева вен​тиляція значно підвищується: у потренованих осіб від 120 до 150 л/хв, у добре підготовлених спортсменів — до 180 л/хв. Два чинники можуть зумовлювати збільшення максимальної легеневої вентиляції внаслі​док тренування: підвищення дихального об'єму та зростання частоти дихання при максимальному навантаженні.

Артеріовенозна різниця по кисню
          Тренування незначно змінює вміст кисню в артеріальній крові. Незважа​ючи на підвищену концентрацію гемоглобіну, його кількість в одиниці крові залишається незмінною або навіть трохи зменшується. Разом з тим артеріове​нозна різниця по кисню збільшується внаслідок тренування, особливо при максимальних навантаженнях. Це зумовлено нижчим вмістом кисню у зміша​ній венозній крові. Кров, що повертається у серце і являє собою суміш веноз​ної крові з усіх ділянок організму, а не тільки активних тканин, містить менше кисню, ніж кров нетренованої людини. Це пов'язане з підвищеним вилучен​ням кисню на рівні тканин, а також з ефективнішим розподілом загального об'єму крові (більше крові надходить до активних тканин).

Лактатний поріг

Тренувальні навантаження, спрямовані на розвиток витривалості, підви​щують лактатний поріг. Іншими словами, в результаті тренувальних наванта​жень людина може здійснювати роботу вищої інтенсивності та вищого абсо​лютного ступеня утилізації кисню, не збільшуючи концентрацію лактату ви​ще рівня, характерного для стану спокою; незважаючи на збільшення МСК, поріг лактату змі​щується в бік вищого відсотку МСК. Таким чином, концентрації лактату крові при кожному рівні стандарт​ного навантаження тесту, що пере​вищують лактатний поріг, внаслідок тренування, спрямованого па розви​ток витривалості, знижуються.

Дихальний коефіцієнт

          Дихальний коефіцієнт (ДК) є відношенням виді​люваного діоксиду вуглецю, що виділяються до споживуваного кисню. Він залежить від типу речовин, використовуваних у якості джерела енергії.
Тренування призводить до зниження ДК як при абсолютних, так і віднос​них субмаксимальних інтенсивностях роботи. Ці зміни зумовлені в основно​му більшою утилізацією вільних жирних кислот замість вуглеводів у тренова​них осіб при певних інтенсивностях фізичного навантаження.

При максимальних рівнях фізичного навантаження ДК у тренованих осіб підвищується, що пояснюється здатністю працювати при макси​мальних рівнях навантаження протягом триваліших періодів часу, ніж перед тренуванням. Він відображає тривалу вентиляцію з виділенням значної кіль​кості СО2 і є результатом ефективнішої м'язової діяльності, котра, найвірогід​ніше, відображає підвищене психологічне спонукання або стимул.
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Лекція 13.

МЕХАНІЗМИ ТЕРМОРЕГУЛЯЦІЇ ОРГАНІЗМУ ПІД ЧАС М’ЯЗОВОВЇ ДІЯЛЬНОСТІ ( 2 год.)
Віддача тепла тілом

         Щоб тіло віддало тепло довколишньому середовищу, утворюване ним тепло повинно «мати доступ» до зовнішнього середовища. Тепло з глибини тіла (ядра) переміщується кров'ю до шкіри, звідки може перейти у довко​лишнє середовище завдяки одному з таких чотирьох механізмів: прове​денню, конвекції, радіації та випаро​вуванню. 
         Проведення тепла являє собою передачу тепла від одного об'єкта до ін​шого внаслідок прямого молекуляр​ного контакту

 Конвекція — передача тепла че​рез рухомий потік або рідину. Чим сильніший рух повітря (або води, коли ми перебува​ємо у воді), тим вища інтенсивність тепловіддачі в результаті конвекції. 
          Радіація. Тіло постійно випромінює тепло в усіх напрямках до оточуючих його об'єктів; одягу, меблів, стін; однак воно може також отримувати тепло, випромінюване об'єктами, що його оточують і температура котрих вища за температуру тіла.          
Випаровування -— це основний процес розсіювання тепла під час вико​нання фізичних вправ. Прии м'язовій діяльності за рахунок випаровування організм втрачає близько 80 % тепла, а у стані спокою — не більше 20 %. 
         Ефектори, що змінюють температуру тіла. При коливанні температури тіла відновлення нормальної температури здійснюють, як правило, такі чоти​ри ефектори:

1) потові залози;

2) гладкий м'яз, що оточує артеріоли;

3) скелетні м'язи;

      4) ряд залоз внутрішньої секреції.
Література

1. Вілмор Дж. Х. Фізіологія спорту. / Дж. Х.Вілмор, Д.Л.Костіл. – К.: Олімп. літ-ра,  2003. 

2. Голяка С.К. Фізіологічні основни фізичної культури і спорту. Навч.-метод.посібник. / С.К.Голяка, С.С.Возний. – Херсон: ПП Вишемирський В.С., 2015. – 230 с.

3. Ровний А.С. Фізіологія спортивної діяльності. / А.С.Ровний, В.М.Ільїн, В.С.Лизогуб, О.О.Ровна. – Харків: ХНАДУ, 2015. – 556 с.

Лекція 14.

ВПЛИВ ВИСОКОЇ ТЕМПЕРАТУРИ ДОВКОЛИШНЬОГО СЕРЕДОВИТЩА НА М’ЯЗОВУ ДІЯЛЬНІСТЬ ( 2 год.)
Фізіологічні реакції на виконання фізичних вправ в умовах підвищеної темеператури довколишнього середовища
         Утворення тепла позитивно впливає при виконанні фізичного навантаження в умовах зниженої температури довколишнього середовища, сприяючи підтри​манню нормальної температури тіла. Водночас при виконанні фізичного наванта​ження у термальне нейтральних умовах довколишнього середовища, наприклад при 21-26 °С, метаболічне теплове навантаження виявляється важким тягарем для механізмів, що регулюють температуру тіла. 

Розлади, що зумовлені тепловими чинниками
        Сполучення зовнішнього теплового стресу з нездатністю розсіювати тепло, що утворене внаслідок метаболічних процесів, може спричинити такі розлади:
судоми при перенапруженні м'язів, теплове перевантаження та тепловий удар.

Досягнення акліматизації до умов підвищеної температури довколишнього середовища
         Акліматизація до високої температури не означає звичайне перебування в умовах підвищеної температури довколишнього середовища. Вона залежить від:
• умов довколишнього середовища при проведенні кожного тренувально​го заняття;

• тривалості перебування спортсмена в умовах високої температури;

• інтенсивності внутрішнього утворення тепла.
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Лекція 15.

ВИКОНАННЯ М'ЯЗОВОЇ ДІЯЛЬНОСТІ В УМОВАХ ЗНИЖЕНОЇ ТЕМПЕРАТУРИ ДОВКОЛИШНЬОГО СЕРЕДОВИЩА ( 2 год.)
Основні способи запобігання надмірного пере​охолодження нашого тіла включають:
1) тремтіння; 2) нескоротливий термогенез; 3) звуження периферичних судин.
Оскільки ці механізми не завжди забезпечують утворення достатньої кількості та збереження тепла, нам доводиться покладатися на теплий одяг та підшкірний жир, щоб ізолювати глибокі тканини організму від довколишньо​го середовища.
       Тремтіння — це неконтрольовані скорочення м'язів, про котрі ми вже зга​дували — може збільшити інтенсивність утворення тепла у стані спокою у 4-5 разів. Нескоротливий термогенез включає стимуляцію метаболізму сим​патичної нервової системи. Підвищення інтенсивності метаболізму веде до збільшення метаболічного утворення тепла.

        Периферичні судини звужуються в результаті стимулювання симпатичної нервової системи гладкого м'яза, що утворює м'язову стінку артеріол шкіри. Це стимулювання викликає скорочення м'яза, котре приводить до звуження артері​ол та скорочення кровопостачання оболонки тіла і насамкінець запобігає непот​рібним втратам тепла. Інтенсивність метаболізму клітин шкіри також знижуєть​ся при зниженні температури шкіри, тому її потреба у кисні зменшується.

Чинники, що впливають на втрати тепла організмом
         Розміри та склад тіла. Захист тіла від холоду — це основний засіб запо​бігання гіпотермії. Відмінним засобом захисту є підшкірний жир. Товщи​на жирових складок слугує добрим показником стійкості до дії холоду. Теп​лопровідність жиру (здатність передавати тепло) є відносно невисокою, тому він затримує передачу від ядра до поверхні шкіри. Люди, які мають велику ма​су жиру, краще зберігають тепло в умовах низької температури.
           Охолодження вітром. Як і в умовах високої температури, тільки темпе​ратура повітря не є достатньою мірою надійним показником термального стресу, котрого зазнає людина. Вітер зумовлює чинник охолодження, збільшуючи інтенсивність тепловтрат конвекцією та проведенням. 

Фізіологічні реакції на виконання фізичних вправ в умовах низької температури довколишнього середовища
        При охолодженні м'яз стає слабшим. Нервова система реагує на охолод​ження м'язів зміною звичної структури залучення до роботи м'язових волокон. На думку деяких фахівців, ця зміна у виборі волокон призводить до зни​ження ефективності м'язових скорочень. При зниженій температурі зменшу​ється і швидкість, і сила скорочення м'язів. Спроба виконати роботу при тем​пературі м'яза 25 °С з такою ж швидкістю та продуктивністю, з якими вона виконувалася, коли температура м'яза була 35 °С, призведе до швидкого стомлення
В умовах зниженої температури довколишнього середо​вища секреція цих катехоламінів помітно збільшується, тоді як рівні вільних жир​них кислот підвищуються значно менше порівняно з такими при виконанні трива​лого фізичного навантаження в умовах більш високої температури довколишнього середовища. Низька температура довколишнього середовища викликає звуження кровоносних судин шкіри та підшкірних тканин. Як відомо, підшкірна тканина — основне місце збереження ліпідів (жирова тканина), тому звуження судин призво​дить до обмеженого кровопостачання ділянок, з котрих мобілізуються вільні жир​ні кислоти, внаслідок чого рівні вільних жирних кислот підвищуються незначно.
Чинники ризику при виконанні фізичних вправ в умовах низької температури
довколишнього середовища
         Випадки гіпотермії у результаті непередбачу-ваних обставин, а також дані, отримані у пацієнтів, котрих навмисне приводи​ли до стану гіпотермії, показують, що нижня межа температури тіла звичайно становить 23-25 °С, хоча у деяких пацієнтів відновлення відбу​вається навіть після зниження ректальної температури нижче 18 °С. 

           При зниженні температури тіла нижче 34,5 °С гіпоталамус почи​нає втрачати свою здатність регулювати температуру тіла. Повна втрата здат​ності терморегуляції відбувається при зниженні внутрішньої температури до 29,5 °С та супроводжується зменшенням інтенсивності метаболічних реакцій на 1/2 порівняно зі звичайною при зниженні клітинної температури на кожні 10°. В результаті охолодження тіла можуть виникнути гіперсомнія і на​віть кома.
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Лекція 16.
М'ЯЗОВА ДІЯЛЬНІСТЬ В УМОВАХ РІЗНОГО ТИСКУ ( 2год.)
Умови низького атмосферного тиску

        Реакції дихальної системи. Адекватне постачання м'язів киснем є необхідною умовою здійснення м'язової діяльності, залежить від надходження необхідної кількості кисню в організм, його транспорту до м'язів та утилізації ними. Порушення будь-якого з цих етапів негативно відбивається на м'язовій діяльності. 


Легенева вентиляція. У спокої та під час фізичного навантаження легенева вентиляція на великих висотах підвищується. В умовах високогір'я у даному об'ємі повітря міститься менше молекул кисню, отже людині доводиться вдихати більше повітря щоб забезпечити таку ж кількість кисню, як при нормальному диханні у звичайних умовах (на рівні моря). Таким чином, збільшення вентиляції зумовлене потребою у більшому об'ємі повітря.

Дія підвищеної вентиляції нагадує дію гіпервентиляції у звичайних умовах. Кількість діоксиду вуглецю в альвеолах знижується. Оксид вуглецю «наслідує» градієнт тиску, тому більша його кількість дифундує з крові, де його тиск відносно високий, у легені для виведення. 


Підвищена вентиляція легень в умовах високогір'я зумовлена меншою густиною повітря.


Посилене виділення діоксиду вуглецю забезпечує підвищення рН крові. Це так званий газовий, або дихальний алкалоз. Намагаючись його попередити, нирки виділяють більше іонів двовуглекислої солі. Згадаймо, що вони є базою вугільної кислоти, що утворюється з діоксиду вуглецю. Таким чином зниження концентрації іонів двовуглекислої солі знижує буферну здатність крові. У ній залишається більше кислоти і алкалоз може легко виникнути знову.


Дифузійна здатність легень та транспорт кисню. У людини в стані спокою при звичайних умовах дифузійна здатність легень необмежена. Якби вона була обмеженою, то у кров надходило б менше кисню і артеріальний РО2 виявився б нижчим, ніж альвеолярний РО2. Однак ці два показники майже однакові. У такої людини кількість кисню, що попадає у кров, визначається альвеолярним РО2 та інтенсивністю кровотока у легеневих капілярах.

Газообмін у м'язах. У звичайних умовах артеріальний тиск РО2 становить приблизно 94 мм рт.ст., а РО2 тканини)— близько 20 мм рт.ст., тому різниця, або градієнт тиску між артеріальним РО2 та РО2 тканин у звичайних умовах становить близько 74 мм рт.ст. Водночас на висоті артеріальний РО2 тканин знижується майже до 60 мм рт.ст., тоді як РО2 тканин залишається незмінним — 20 мм рт.ст. Таким чином градієнт тиску знижується з 74 до 40 мм рт.ст.


Максимальне споживання кисню. Зі збільшенням висоти максимальне споживання кисню зменшується. МСК незначно зменшується доти, поки атмосферний РО2 не знизиться за позначку 125 мм рт.ст. Звичайно це відбувається на висоті 1600 м.


Реакція серцево-судинної системи на умови високогір'я. Серцево-судинна система подібно з дихальною в умовах високогір'я піддається значним навантаженням. Великі зміни в діяльності серцево-судинної системи спрямовані на компенсацію зниженого парціального тиску кисню. 

Об'єм крові. Невдовзі після прибуття людини у високогірний район, об'єм плазми починає поступово зменшуватися і наприкінці перших кількох тижнів це зменшення припиняється. В результаті цього збільшується кількість еритроцитів на одиницю крові, що забезпечує доставку до м'язів великої кількості кисню при даному серцевому викиді. Початкове зменшення об'єму плазми викликає незначні зміни загальної кількості еритроцитів, що призводить до збільшення гематокриту, та меншого об'єму крові, ніж на менших висотах. Поступово зменшений об'єм плазми відновляється. Окрім того, внаслідок тривалого перебування в умовах високогір'я посилюється утворення еритроцитів, що зумовлює збільшення їх загальної кількості. Ці зміни, в кінцевому підсумку, приводять до збільшення загального об'єму крові, що частково компенсує знижений РО2.

Серцевий викид. Кількість кисню, транспортованого до м'язів даним об'ємом крові, обмежена в умовах високогір'я, оскільки знижений РО2 знижує градієнт дифузії. Природним способом компенсації є збільшення об'єму крові, транспортованої до активних м'язів. У спокої та при виконанні субмаксимального навантаження це здійснюється за рахунок збільшення серцевого викиду. Згадаймо, що серцевий викид — це добуток систолічного об'єму крові на ЧСС, отже, збільшення однієї складової приведе до збільшення серцевого викиду.


Легенева гіпертензія. Тиск крові у легеневих артеріях при виконанні роботи в умовах високогір'я збільшується. Ця зміна тиску спостерігається як у акліматизованих, так і у неакліматизованих спортсменів.


Зміни метаболічних процесів в умовах високогір'я. Можна припустити, що гіпоксія в умовах високогір'я підвищує анаеробний метаболізм під час м'язової діяльності, щоб задовольнити енергетичні потреби організму, оскільки процес окиснення обмежений. 

М’язова діяльність в умовах високогір’я

Витривалість. Умови зниженого атмосферного тиску найбільшою мірою впливають на тривалу м'язову діяльність, котра ставить високі вимоги до системи транспорту кисню у системі анаеробного утворення енергії. Оскільки МСК знижується на певний відсоток, індивідууми, які характеризуються вищою аеробною здатністю, в умовах високогір'я можуть виконувати стандартне навантаження з меншим зазнаваним зусиллям і при меншому навантаженні на серцево-судинну систему, ніж ті, в кого МСК нижче.

Анаеробна спринтерська діяльність. Умови середньогір'я не справляють негативного впливу на анаеробну діяльність тривалістю не менше 1 хв (наприклад, плавання на спринтерські дистанції). Виконання такої діяльності лише деякою мірою залежить від функціонування киснетранспортної системи та аеробного метаболізму. Енергію для неї забезпечують гліколітична система та система АТФ-КФ.
         Окрім того, розріджене повітря в умовах високогір'я справляє менший аеродинамічний опір руху спортсмена.


Виснажливі фізичні навантаження. При виконанні виснажливого фізичного навантаження в умовах високогір'я рівні лактату у крові і м'язах виявляються нижчими, ніж при виконанні такого ж навантаження у звичайних умовах. 

Акліматизація до тривалого перебування в умовах високогір’я


Адаптаційні реакції системи кровообігу. У перші тижні перебування в умовах високогір'я збільшується кількість циркулюючих еритроцитів. Нестача кисню в цих умовах стимулює виділення еритропоетину — гормону, що сприяє утворенню еритроцитів. Концентрація еритропоетину підвищується вже через 3 год після прибуття на високогір'я, а максимальні концентрації досягаються через 24-48 год. 

Адаптаційні реакції серцево-судинної та дихальної систем

        Однією з найсуттєвіших змін внаслідок перебування в умовах високогір'я є збільшення легеневої вентиляції як у спокої, так і при виконанні фізичного навантаження. Це зумовлено зниженим вмістом кисню у вдихуваному повітрі. На висоті 4000 м вентиляція може збільшитися на 50% у стані спокою та при субмаксимальному навантаженні. Однак, як уже відмічалося, така гіпервентиляція також сприяє розвантаженню СО2 та підлужуванню крові. Щоб не допустити надмірного підлужування, кількість двовуглекислої солі у крові швидко зменшується у перші кілька днів перебування в умовах високогір'я і залишається зниженою протягом усього періоду перебування.

Умови підвищеного атмосферного тиску: виконання фізичних навантажень під водою
        Занурення у воду знижує навантаження на серцево-судинну систему. При зануренні у воду по шию тиск справляється на нижню частину тіла, що знач​но знижує накопичення там крові та сприяє її поверненню у серце, чим полег​шується робота серцево-судинної системи. Окрім того, збільшується об'єм плазми, про, що свідчить зменшення вмісту гемоглобіну та гематокриту.  Внаслідок цього, навіть при частковому зануренні тіла у воду, ЧСС у спокої знижується на 5-8 уд./хв.  Більш того, занурення у воду обличчя ще більше знижує ЧСС. Це є результатом атонічного бульбофаціального рефлексу, характерного для багатьох ссавців. 
          Ще більше знижується ЧСС як у спокої, так і під час навантаження при зануренні у холодну воду

         При зануренні під воду із затримкою дихання грудна клітка стискається, а об'єм повітря, що є у легенях, зменшується внаслідок збільшуваного тиску води на тіло. Насамкінець об'єм легень може зменшитися до величини залишкового об'єму легень, але не більше. Згадаймо, що залишковий об'єм — це об'єм повітря, котрий залишається у легенях після закінчення максимального видиху, тобто цю кількість повітря не можна видихнути. Якщо людина намагається пірнути ще нижче після цього, кровоносні судини легень та дихальних шляхів можуть лопнути, оскільки тиск крові у них перевищить тиск повітря

   Чинники ризику, зумовлені умовами підвищеного атмосферного тиску
         Кисневе отруєння. Кисень при парціальному тиску від 318 до 1500 мм рт. ст. справляє серйозну дію, особливо на легені та центральну нер​вову систему. Високий РО2 у вдихуваному повітрі може спрямувати достатню кількість кисню у розчин плазми і розчинений кисень задовольнить метаболічні потреби людини. У результаті цього з гемоглобіну може дисоцію​вати менше кисню і гемоглобін венозної крові залишиться значно насиченішим киснем.

         Деякі чинники ризику, зумовлені умовами підвищеного атмос​ферного тиску.

• При підйомі на поверхню може статися стискання маски, якщо тиск по​вітря у ній дуже низький. Це може призвести до пошкодження крово​носних судин очей та обличчя: очі можуть «вийти» з очних ямок.
• Блокада євстахієвої труби запобігає вирівнюванню тиску повітря у ба​рабанній перетинці і може призвести до її розриву.
• Медіастинальна, або підшкірна, емфізема може виникнути під час під​йому на поверхню, якщо повітря, виходячи з кровоносних судин, нако​пичується у верхній частині грудей або під шкірою шиї, викликаючи больові відчуття.
• При розриві альвеол може виникнути повітряна емболія. Бульбашки по​вітря можуть потрапити у систему кровообігу і, діставшись судин моз​ку, блокувати кровопостачання мозкової тканини, що може призвести до некрозу мозку.
• Блокада синусового отвору перешкоджає зрівнянню тиску повітря у си​нусах і викликає значний дискомфорт та кровотечі.
• Під час підйому на поверхню може виникнути пневмоторакс, якщо пошкоджена тканина легень і повітря попало у плевральну порожнину.
• При розширенні об'єму повітря під час підйому на поверхню може тра​питися розрив альвеол.
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Лекція 17.
ЗАНЯТТЯ М’ЯЗОВОВОЮ ДІЯЛЬНІСТЮ ОСОБЛИВИХ КАТЕГОРІЙ НАСЕЛЕННЯ ( 2 год.)
Фізіологічні реакції жіночого організму на фізичне навантаження

При виконанні короткочасного фізичного навантаження, наприклад біг до виснаження на тредбані або спроба підняти максимальну вагу чоловіками і жінками, статеві відмінності стають очевидними. 

З точки зору силових здатностей жінок, як правило, розглядають як більш слабких. Результати деяких досліджень показали, що сила верхньої части тіла жінок менша на 43-63 %, нижньої— на 25-30 %, ніж у чоловіків. Через значні відмінності у розмірах тіла між чоловіками та жінками у деяких дослідженнях силові здатності виражали відносно маси тіла (абсолютна сила/маса тіла), тоді як в інших — відносно чистої маси тіла (абсолютна сила/чиста маса тіла). При вираженні сили нижньої частини тіла відносно маси тіла жінки все одно виявляються слабшими за чоловіків на 5-15 %, однак при вираженні відносно чистої маси тіла ця відмінність відсутня. 


Під час виконання роботи на велоергометрі, де продуктивність дуже точно регулюється незалежно від маси тіла, ЧСС при даному абсолютному рівні субмаксимального навантаження у жінок виявляється вищою. Однак ЧССмакс, як правило, однакова у чоловіків та жінок. Майже ідентичним виявляється серцевий викид при даній абсолютній продуктивності. Таким чином, пам'ятаючи, що серцевий викид — це продукт ЧСС та систолічного об'єму, можна зробити висновок, що підвищена ЧСС у жінок є компенсацією нижчого систолічного об'єму, зумовленого, принаймні, такими трьома чинниками:

1) у жінок менші розміри серця, отже, менший лівий шлуночок внаслідок менших розмірів тіла і, можливо, зниженої концентрації тестостерону;

2) внаслідок менших розмірів тіла у жінок менший об'єм крові;
3) пересічна жінка, як правило, менше фізично активна і тому менше фізично підготовлена.

Відмінності у реакціях дихальної системи між чоловіками й жінками також головним чином зумовлені відмінностями у розмірах тіла. Частота дихання при однаковій відносній продуктивності у чоловіків та жінок практично не відрізняється. Але при однаковій абсолютній продуктивності частота дихання у жінок більша, очевидно, в результаті того, що жінки виконують даний обсяг роботи при вищому МСК.

Дихальний об'єм та об'єм вентиляції легень у жінок, як правило, нижчі при однаковій відносній та абсолютній продуктивності, а також при максимальній. У найсильніших спортсменок максимальний об'єм вентиляції не перевищує 125 л/хв тоді як у чоловіків — 150 та вище, іноді перевищуючи 250 л/хв. Ці відмінності також тісно пов'язані з розмірами тіла.



Тренування, спрямоване на підвищення кардіореспіраторної витривалості, стимулює виникнення ряду адаптаційних реакцій серцево-судинної та дихальної систем незалежно від статі. Значно збільшується максимальний серцевий викид. Оскільки максимальна частота серцевих скорочень не зростає, збільшення серцевого викиду (максимального) є результатом збільшення систолічного об'єму, зумовленого двома чинниками. Кінцево-діастолічний об'єм (об'єм крові у шлуночках перед скороченням) збільшується внаслідок фізичних занять, у результаті зрослого об'єму крові та ефективнішого венозного повернення. Окрім того, внаслідок тренувальних навантажень зменшується кінцево-систолічний об'єм (об'єм крові у шлуночках після скорочення) внаслідок того, що тренованіший міокард виконує потужніші скорочення, виштовхуючи більший об'єм крові.

        При субмаксимальному фізичному навантаженні серцевий викид практично не змінюється, хоча систолічний об'єм виявляється значно більшим при даній абсолютній величині роботи. Отже, ЧСС при даній інтенсивності роботи сповільнюється внаслідок тренувань. ЧСС у спокої може знижуватися до 50 уд./хв і менше. У деяких бігунок на довгі дистанції спостерігали ЧСС у спокої нижче 36 уд./хв. Це вважається класичною реакцією серцево-судинної системи на тренування.

Тренування, спрямоване на збільшення кардіореспіраторної витривалості, приводить до такого ж відносного збільшення МСК у жінок, як і у чоловіків. Ступінь збільшення тісно пов'язаний з початковим рівнем підготовленості: значніше збільшення спостерігається у менше фізично підготовлених. Для кожної людини характерною є генетично зумовлена верхня межа МСК, котрої вона не може перевищити, незалежно від тривалості або інтенсивності тренувальних занять. Отже, чим ближче вона до цієї межі, тим важче наступне збільшення. Для багатьох жінок характерне значне збільшення МСК у результаті тренувальних навантажень циклічного характеру через невисокий рівень фізичної підготовленості, зумовленої відносно малорухливим способом життя. У результаті навантажень МСК може збільшитися на 10-40 %. Подібне збільшення спостерігається і в чоловіків. Ступінь змін залежить від початкового рівня підготовленості, інтенсивності, тривалості та частоти тренуваль​них занять, а також від тривалості дослідження.
Зміни дихальної системи в процесі старіння

Починаючи з 20-30-річного віку відбувається лінійне зниження життєвої ємності легень (ЖЄЛ - максимальний об'єм повітря, що видихається після максимального вдиху), а також об'єм повітря, видихуваного з силою за 1 с (об'єм повітря, видихуваний протягом першої се​кунди після максимального вдиху). Водночас залишковий об'єм (ЗО - об'єм повітря, що залишається після закінчення максимального видиху) збільшується і загальна ємність легень не змінюється. Внаслідок цього збільшується відношення залишкового об'єму до загальної ємності легень (ЗО : ЗЄЛ), котре свідчить, що може відбутися обмін меншої кількості повітря. Одразу після 20 років залишковий об'єм становить 18-22 % загальної ємності легень, до 50 років він збільшується до 30 % і більше. 


Тренування, спрямоване на розвиток витривалості у середньому та літньому віці, знижує ступінь погіршання еластичності легень та грудної клітки. 
Зміни функції серцево-судинної системи з віком

Зниження ЧССмакс з віком однакове як у малорухливих, так і в доб​е підготовлених людей. Наприклад, ЧССмакс у 50-літніх фізично активних чоловіків така сама, як у колишніх бігунів на довгі дистанції такого ж віку, котрі продовжують займатися спортом. Зменшення ЧССмакс очевидно, викликане морфологічними та електрофізіологічними змінами у системі серцевої провідності, особливо у синусо-передсердному вузлі та пучку Гіса, котрі можуть сповільнювати серцеву провідність. Окрім того, має місце знижена регуляція бета-1-рецепторів серця, що зменшує його чутливість до стимуляції катехоламінами.


З віком зменшуються також максимальний систолічний об'єм та серце вий викид.
Систолічний об'єм мало змінюється у людей середнього та літнього віку, які продовжують інтенсивно тренуватися. Розмір серця у літніх спортсменів, які займаються спортивним орієнтуванням, був майже таким самим, як у молодших спортсменів, які займаються циклічними видами спорту. Кінцево-діастолічний об'єм лівого шлуночка у тренованих літніх спортсменів значно більший, ніж у чоловіків, які ведуть малорухливий спосіб життя одного з ними віку і з такими ж розмірами тіла. Це свідчить про те, що з віком у літніх спортсменів систолічний об'єм мало змінюється, хоча й поступається об'єму, характерному для організму більш молодих спортсменів.

Зниження МСК з віком і в результаті фізичної бездіяльності в основному зумовлене зниженням ЧССмакс, максимального систолічного об'єму та АВР-О2. Зменшення ЧССмакс в основному є результатом зниження активності симпатичної нервової системи та зміни системи провідності серця. Зменшення систолічного об'єму викликане, головним чином, підвищеним загальним периферичним опором судин внаслідок зниженої з віком еластичності артерій, а також скоротливої здатності лівого шлуночка. Зниження АВР-О2 пов'язане зі зниженим кровопостачанням активних м'язів, очевидно, внаслідок зменшеного серцевого викиду (менше ЧСС та систолічний об'єм, тому має бути змен​шений і серцевий викид).

Зміни силових якостей з віком

Рівень сили, необхідний для здійснення повсякденної діяльності, не змінюється протягом усього життя. Разом з тим рівень максимальної сили, що пе​ревищує рівень сили, необхідної для здійснення повсякденної діяльності, з віком поступово знижується. Наприклад, здатність вставати з положення сидячи погіршується у віці 50 років, а у 80 років деякі люди не в змозі цього зробити. Літні люди, як пра​вило, можуть виконувати роботу, що потребує невеликих м'язових зусиль.
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