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Анотацiя
В статтi наведено механiми та чисельнi змiни, якi вiдбуваються в функцiональнiй системi дихання пiсля курсу
нормобаричних iнтервальних гiпоксичних тренувань. Наведенi даннi аналiзу однiєї групи осiб, якi пройшли курс
IГТ. Зроблено висновки щодо впливу гiпоксiї на органiзм здорової людини.
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Вступ

Гiпоксiя – типовий патологiчний процес, який ви-
никає в результатi недостатностi бiологiчного окисне-
ння i порушення енергозабезпечення життєвих про-
цесiв. При впливi на органiзм факторiв, якi виклика-
ють гiпоксiю, швидко виникає ряд пристосувальних
реакцiй, спрямованих на її запобiгання чи усунення.
Саме пристосувальнi реакцiї лежать в основi iнтер-
вальних гiпоксичних тренувать (IГТ).

1. Гiпоксiя в природних умовах

При пiдйомi в гори з врахуванням ознак гiпоксiї,
що розвивається видiляють наступнi зони:
1) Нейтральна зона (висота до 2000 м над рiвнем

моря). Функцiї органiзму не страждають.
2) Зона повної компенсацiї (висота вiд 2000 до

4000 м над рiвнем моря). Вiдзначається:
∙ збiльшення частоти пульсу i дихання,
∙ пiдвищення артерiального тиску.

Поряд з цим:
∙ зменшується фiзична i розумова працездат-

нiсть,
∙ розвивається ейфорiя,
∙ порушується тонка координацiя рухiв,
∙ послаблюється увага.

3) Зона неповної компенсацiї (висота вiд 4000 до
6000 м над рiвнем моря). Розвиваються змiни:

∙ тахiкардiя змiнюється брадикардiєю,
∙ падає артерiальний тиск, дихання стає ча-

стим i поверхневим, iнодi розвивається ди-
хання Чейна-Стокса,

∙ характернi сонливiсть, млявiсть, нудота.
4) Критична зона (понад 7000 м над рiвнем моря).

Розвиваються незворотнi змiни i смерть:
∙ артерiальний тиск падає до 0,
∙ пульс стає ниткоподiбним,
∙ з’являється термiнальне дихання,
∙ людина непритомнiє,
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∙ розвиваються судоми i настає смерть.
За важкiстю градацiя гiпоксичних станiв проводи-
ться за окремими клiнiчними i лабораторними озна-
ками, що характеризують: порушення тiєї чи iншої
фiзiологiчної системи та зрушення параметрiв вну-
трiшнього середовища [1].

2. Порушення при гiпоксiї

При недостатностi чи виснаженнi пристосувальних
механiзмiв виникають функцiональнi i структурнi
порушення аж до загибелi органiзму. Послiдовнiсть i
вираження порушень при гiпоксiї залежить вiд етiо-
логiчного чинника, темпу розвитку гiпоксiї, чутливо-
стi тканини та iн. В рiзних тканинах порушення нео-
днаковi. Так, наприклад, кiстки, хрящ, сухожилля
мало чутливi до гiпоксiї i можуть зберiгати нормаль-
ну структуру i життєздатнiсть впродовж багатьох
годин при повному припиненнi постачання киснем –
скелетнi м’язи 2 години; мiокард – 20− 40 хв. (теж
печiнка i нирки). Найбiльш чутлива до кисневого
голодування нервова система. При повному припи-
неннi постачання киснем ознаки порушення в корi
головного мозку виявляються через 2,503 хв. Через
6-8 хв. – масову загибель кiркових клiтин; у довгасто-
му мозку – через 10-15 хв.; у ганглiях симпатичної
нервової системи i нейронах кишкових сплетень –
приблизно через 1 годину. Вiддiли мозку, що знахо-
дяться у збудженому станi споживают бiльше, нiж
в станi гальмування. Метаболiчнi змiни перш за все
вiдбуються в енергетичному i вуглеводному обмiнi:
1) зменшується вмiст АТФ i одночасно збiльшу-

ється концентрацiї продуктiв його гiдролiзу –
АДФ, АМФ i неорганiчного фосфату;

2) у деяких тканинах знижується вмiст креатин
фосфату;

3) значно активується глiколiз, унаслiдок чого па-
дає вмiст глiкогену i збiльшується концентрацiя
пiрувату i лактату;

4) уповiльнюються процеси ресинтезу глiкогену з
молочної кислоти.



Недостатнiсть окисних процесiв спричиняє ряд iн-
ших обмiнних зрушень, якi наростають по мiрi по-
глиблення гiпоксiї:
∙ порушується обмiн лiпiдiв, бiлкiв, електролiтiв,

нейромедiаторiв;
∙ виникають метаболiчний ацидоз, негативний азо-

тистий баланс.
Порушується обмiн електролiтiв. Первинний ме-

ханiзм порушення клiтинних функцiй пов’язаний з
порушенням балансу iонiв кальцiю в клiтинах. Недо-
лiк АТФ позначається на основних процесах iонного
обмiну. Змiни електролiтного обмiну проявляються
в порушеннях активного транспорту iонiв через бiо-
логiчнi мембрани, зниження кiлькостi внутрiшньо-
клiтинного калiю, накопичення iонiв натрiю i каль-
цiю в цитоплазмi клiтин. Вiдбувається зниження
електричного потенцiалу мембран мiтохондрiй, що
призводить до зменшення, а потiм i втратi здатностi
мiтохондрiй акумулювати внутрiшньоклiтинний Ca.

Усе це призводить до активацiї протеаз i фосфо-
липаз, гiдролiзу фосфолiпiдiв мембрани, порушення
їх структури i функцiй. Важливе значення в ушко-
дженнi клiтинних мембран має вiльно-радикальне
перекисне окислення. Крiм того, накопичення Na
i Са в клiтинi пiдвищує осмолярнiсть цитоплазми,
розвивається гiпоксичний набряк тканин. При наро-
станнi гiпоксiї пригнiчується глiколiз, пiдсилюються
процеси деструкцiї i розпаду.

Порушення функцiй нервової системи починаю-
ться в сферi вищої нервової дiяльностi i проявля-
ються в розладах найбiльш складних аналiтико-
синтетичних процесiв. Нерiдко спостерiгається своє-
рiдна ейфорiя, втрачається здатнiсть адекватно оцi-
нювати обстановку. Вже на раннiх стадiях гiпоксiї
спостерiгається розлад координацiї спочатку скла-
дних, а потiм i найпростiших рухiв, що переходить в
адiнамiю. При поглибленнi гiпоксiї виникають грубi
порушення ВНД аж до потьмарення i повної утрати
свiдомостi. Екперименти, що проводились на щурах,
свiдчать про те, що через декiлька хвилин пiсля
припинення дiї гiпоксiї, ВНД приходить в норму.

Порушення кровообiгу виражаються: в тахiкардiї;
ослабленнi скорочувальної здатностi серця; аритмiях
аж до фiбриляцiї передсердь i шлуночкiв; артерiаль-
ний тиск спочатку може пiдвищуватися, а потiм
прогресивно падає аж до розвитку колапсу; вини-
кають розлади мiкроциркуляцiї. У функцiональнiй
системi дихання пiсля стадiї активацiї виникають
диспноетичнi явища з рiзними порушеннями ритму
й амплiтуди дихальних рухiв: пiсля нерiдко наступа-
ючої короткочасної зупинки з’являється термiнальне
(агональне) дихання в виглядi рiдких глибоких судо-
рожних «подихiв», що поступово слабшають аж до
повного припинення [2, 3].

3. Пристосувальнi реакцiї як основа для IГТ

Короткострокова адаптацiя до гiпоксiї основну
роль мають фiзiологiчнi органiзми, то адаптацiя до
тривалої дiї гiпоксiї здiйснюють механiзми, що дiють
на всiх рiвнях функцiонування органiзму.

Короткостроковi пристосувальнi механiзми: збiль-
шення альвеолярної вентиляцiї за рахунок поглибле-
ння, почастiшання дихання i мобiлiзацiї резервних
альвеол; пiдсиленню легеневого кровотоку; збiльше-
ння загального об’єму циркулюючої кровi за рахунок
перерозподiлу, збiльшення венозного повернення i
ударного об‘єму серця; тахiкардiя; а також перероз-
подiлу кровотоку, спрямованого на переважне кро-
вопостачання мозку, серця й iнших життєво важли-
вих органiв. У системi кровi проявляються резервнi
властивостi гемоглобiну: достатнє насичення кровi
киснем у легенях навiть при значному його дефiцитi
i бiльш повне вiдщеплення кисню в тканинах, якi
вiдчувають гiпоксiю. Киснева ємнiсть кровi збiль-
шується також за рахунок посиленого вимивання
еритроцитiв з кiсткового мозку.

Пристосувальнi механiзми на рiвнi систем утилiза-
цiї кисню проявляються в обмеженнi функцiональної
активностi органiв i тканин, якi не беруть безпосере-
дньої участi у забезпеченнi бiологiчного окислення,
активацiї процесiв окислення i фосфорилювання, по-
силення анаеробного синтезу АТФ за рахунок акти-
вацiї глiколiзу. Основна роль у здiйсненнi компен-
сацiї органiзмом зниження вмiсту кисню належить
рефлекторним реакцiям, що виникають в результатi
активiзацiї аортального i каротидного хеморецепто-
рiв. В результатi адаптацiї органiзму до гiпоксiї на
молекулярному рiвнi здiйснюється змiна киснетранс-
портних властивостей гемоглобiну, з’являються новi
фракцiї гемоглобiну в кровi. Збiльшується також
вмiст мiоглобiну у серцевому та скелетному м’язi.
Збiльшується активнiсть антиоксидантноi системи.
Адаптацiя до гiпоксiї на рiвнi субклiтинних структур
вiдбувається за рахунок збiльшення кiлькостi мiто-
хондрiй i крист в мiтохондрiях, синтезу дихальних
бiлкiв i активацiї ферментiв в мiтохондрiї.

Гiпоксiя помiрної iнтенсивностi сприяє формуван-
ню стану довгострокової адаптацiї органiзму, в основi
якої лежить пiдвищення можливостей систем транс-
порту й утилiзацiї кисню: стiйке збiльшення дифу-
зiйної поверхнi легеневих альвеол, бiльш вiдповiдна
кореляцiя легеневої вентиляцiї i кровотоку, компен-
саторна гiпертрофiя мiокарда, збiльшений вмiст ге-
моглобiну в кровi, збiльшення кiлькостi мiтохондрiй
на одиницю маси клiтини.

Довгострокова адаптацiя починається з прискоре-
ння трансляцiї i транскрисцiї генiв синтезу еритро-
поєтину, мiоглобiну та гемоглобiну, бiлкiв дихаль-
них ферментiв мiтохондрiй, синтезу будiвних бiлкiв.
Довгосрокова адаптацiя до гiпоксiї призводить до
зменшення вираження гiпоксiї тканин. Адаптацiя ор-
ганiзму на рiвнi тканин забезпечується: гiперфiлiєю
серцевих та скелетних м’язiв, збiльшенням кiлькостi
капiлярiв у мозку та тканинах. Адаптацiя до гiпоксiї
призводить до спаду серцевого ритму. [3]

4. Методика проведення експерименту

Задача дослiдження: вивчення впливу iнтерваль-
них гiпоксичних тренувань на функцiональну систе-
му дихання.



Використовується прилад: гiпотрон, який пiдтри-
мує сталий вмiст дiоксиду вуглецю в повiтрi за допо-
могою абсорбуючого фiльтру цилiндричної форми.
Гiпотрон складається з цiльної коробки, дихальної
трубки, повiтряного пакету (для варiацiї об’єму). Вiд-
сутнiсть утворiв забезпечує iзольованiсть повiтря в
приладi вiд повiтря в примiщення. I є прилад має
веньтилятор для того, щоб рiвномiрно розподiляти
повiтря. На приладi розмiщено 2 датчики вмiсту
кисню в повiтрi, що вдихається i видихається.

Курс iнтервальних гiпоксичних тренувань в цьому
експериментi складався з 12 днiв тренувань. Кожна
особа за день до першого тренування та декiлька
днiв пiсля останнього проходила контрольне обстеже-
ння, де знiмалися основнi показники функцiональної
системи дихання до i пiсля курсу, вiдповiдно. Клю-
човий момент цих обстежень – гiпоксичний тест. Вiн
дає змогу оцiнити чутливiсть органiзму до гiпоксiї i
його реакцiю на зниження вмiсту кисню в повiтрi, що
вдихається. Тест пiсля курсу тренувань допомагає
зробити висновки про його ефективнiсть. Для жi-
нок враховується також фаза менструального циклу.
Також проводиться тест з затримкою дихання.

Знiмались наступнi показники дихання:
∙ Артерiальний тиск;
∙ Частота серцевих скорочень;
∙ Вмiст CO2 в повiтрi (для контролю);
∙ Вмiст кисню в повiтрi;
∙ Насичення змiшанної артерiальної кровi киснем

(у вiдсотках);
∙ Пiрограмма;
∙ Частота дихання;
∙ Дихальний об’єм;
∙ Хвилинний об’єм дихання.
Кожне з 12 тренувань складається з 4 iнтервалiв,

де людина дихає гiпоксичною сумiш’ю i 4 нормокси-
чних iнтревалiв, якi змiнюють один одного. Кожний
як гiпоксичний, так i нормоксичний iнтервал три-
ває 3 хвилини. Спочатку людина вдихає кiмнатне
повiтря, яке має нормальний вмiст кисню. Так лю-
дина пiдготовує для себе гiпоксичну сумiш. Далi
йде перший гiпоксичний iнтервал, тривалiстью в 3
хвилини. Пiсля кожного дня тренування знiмаються
показники пiсля вiдновлення для того, щоб оцiнити
щоденнi змiни у функцiональнiй системi дихання.
Для цього в особи знiмають показники при вмiстi
кисню в повiтрi 21%.

5. Результати експерименту

Пiсля циклу iнтервальних нормобаричних iзока-
пнiчних гiпоксичних тренувань у особи збiльшується
дихальний об’єм. Так, середнiй дихальний об’єм в
станi спокою перед першим тренуванням складав
0,7 л, а перед останнiм 0,9 л. А дихальний об’єм пi-
сля навантажень – навпаки – зменшується. Середнє
значання дихального об’єму пiд час гiпоксiї з рiв-
нем кисню в повiтрi 7,8% складав 2,2л, то на 12-ому
тренуваннi дихальний об’єм складав лише 1,6 л при
бiльшому навантаженнi: 7,4% кисню в повiтрi.

Рис. 1. Графiк змiни хвилинного об’єму дихання

Пiдвищується адатаптивнiсть до гiпоксичних ста-
нiв та час затримки дихання. Так, затримка дихання
тренованої людини може мати протяжнiсть 2 хви-
лини 20 сек. Що свiдчить проте, що вiдбуваються
вагомi змiни в дихальному центрi мозку, а не лише
збiльшення витримки.

Хвилинний об’єм дихання змiнюється повiльно.
Але можна прослiдкувани тенденцiю до збiльшення
хвилинного об’єму дихання. Грифiк змiни хвилин-
ного об’єму дихання можна побачити на (рис. 1). З
графiку можна зробити висновки, що саме останнi
три днi IГТ є ключовими. Тому, що прирiст хвилин-
ного об’єму дихання зростає вдiвiчi.

Висновки
Було дослiджено вплив iнтервальних нормобари-

чних iзокапнiчних гiпоксичних тренувань на фун-
кцiональну систему дихання у здорових осiб. Спо-
стерiгалося зменшення дихальних об’ємiв, що свiд-
чить про зменшення споживання кисню та пiдвищує
компенсаторно-адаптивнi можливостi органiзму. Бу-
ло встаневлено, що iнтервальнi нормобаричнi iзока-
пнiчнi гiпоксичнi тренування впливають на реце-
птори ГАМК, якi вiдповiдають за початок вдоху.
Вiдбувається пiдвищення адаптивних можливостей
органiзму пiсля курсу IГТ, пiдвищують загальну ре-
зистивнiсть органiзму до стресових ситуацiй, шляхом
активiзацiї компенсаторних механiзмiв.
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