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Вступление.

Наверное, все присутствующие знакомы с понятием максимального потребления кислорода (МПК). Многие, наверное, отправляли спортсменов на тестирование или сами тестировались, как спортсмены.  В этом году во ВНИИФК был проведено исследование, в котором мы выясняли влияние одного экспериментального воздействия на показатели МПК у спортсменов. Я расскажу о результатах этого эксперимента и о физиологических механизмах, которые мы использовали при его постановке. 
Слайд 1. Эксперимент во ВНИИФК, 2009г.
Спортсмены добровольцы проходили тестирование МПК на тредбане 2 раза с интервалом 7-10 дней в подготовительном периоде. Участники эксперимента — лыжники и биатлонисты, в основном уровня КМС и МС. Спортсмены были разделены после первого тестирования на примерно равноценные контрольную и экспериментальную группы.






Контрольная группа, 7 человек, МПК = 62.1±6.9 мл/мин/кг.


Экспериментальная группа, 6 человек,  МПК = 63.3±3.6 мл/мин/кг.
Мы не контролировали тренировки спортсменов до первого теста и в промежутке между первым и вторым тестом, но просили избегать серьезных нагрузок, по крайней мере, в течение 3 дней перед каждым тестированием. Контрольная  группа с утра в день повторного тестирования проходила все необходимые обследования и измерения, после чего отдыхала 6 часов до теста МПК. Спортсмены экспериментальной группы с утра дополнительно подвергались однократному экспериментальному тренировочному воздействию.
Слайд 2. Результаты двух тестов по группам.
Что показал эксперимент. В среднем спортсмены выдерживали около 20 минут бега на тредбане. Но если спортсмены контрольной группы во второй раз пробежали примерно так же, как и в первый, то время до отказа выросло в экспериментальной группе в среднем на одну минуту или на  5.6%. Похожая картина наблюдалась и с МПК. В контрольной группе МПК почти не изменилось, а в экспериментальной выросло.  На нижних графиках показаны индивидуальные изменения МПК для всех участников эксперимента. В контрольной группе у кого-то МПК осталось на прежнем уровне, у кого-то  выросло, у кого-то уменьшилось. Участники экспериментальной группы все показали увеличение МПК. Бытует мнение, что МПК изменяется под воздействием многолетних тренировок не более чем на 10%, а иногда называются и меньшие цифры. В нашем эксперименте МПК выросло в экспериментальной группе в среднем на 6%, а у одного участника даже на 8% в результате единственного тренировочного воздействия. В чем подвох? Что это было за тренировочное воздействие?
Слайд 3. Описание  эксперимента.
Наверняка, все вы что-то похожее на нашу экспериментальную тренировку применяли, как тренеры или как спортсмены, поэтому никакого секрета в этом нет.
Экспериментальная группа в день повторного тестирования выполнила с утра, за 6 часов до  теста интервальную тренировку длительностью около 30 минут.

Тренировка состояла из 6 минутной разминки на скорости аэробного порога (10-12 км/ч) и 4 отрезков по 2 минуты на скорости АнП, определенной индивидуально по результатам первого теста. Между этими отрезками спортсмены бежали по 4 минуты на скорости 10-12 км/ч. После последнего отрезка спортсмены также бежали 4 минуты на скорости 10 км/ч. Потом их предупреждали, что нужно сохранять вертикальное положение тела последующие 6 часов, а также выпить не менее 0.75 литра жидкости, и не допускать чувства жажды все время до вечернего теста (зачем это нужно – об этом чуть позже).
Через 6 часов, проводился тест МПК с плавным повышением скорости бега на тредбане, начиная с 7 км/ч и повышением на 0.1 км/ч каждые 10 секунд. Из-за инерционности тредбана можно считать повышение  скорости плавным и непрерывным.
В спортивной практике что-то похожее на эту экспериментальную тренировку делается иногда в день перед гонкой, иногда раньше, чтобы «продышаться». Поскольку для вас сам факт применения такого рода подводящих тренировок не нов, расскажу о причинах наблюдаемых сдвигов. Одной из целей этого исследования была проверка нашего понимания физиологических процессов происходящих в результате такой тренировки и во время теста.
Слайд 4. Изменение времени до отказа, и скорости в момент отказа.
Сначала давайте посмотрим на такой параметр теста, как время до отказа. На графиках видно, что в контрольной группе время до отказа изменялось по-разному, и в большую, и в меньшую стороны. Участники экспериментальной группы все бежали дольше, в среднем примерно на минуту дольше, чем в первом тестировании. Соответственно, скорость в момент отказа увеличилась у них в среднем на 0.65 км/ч или на 3.5%. Чтобы разобраться, почему увеличилось время работы до отказа, нужно понимать, почему происходит отказ от работы. Мы не будем сейчас рассматривать влияние утомления нервной системы, поскольку в таком коротком тесте оно практически не влияет на результаты (в отличие от реальных гонок, где работа на высокой мощности в несколько раз дольше по времени). В тесте МПК отказ происходит в основном из-за утомления мышц. Рассмотрим, что при этом происходит, и за счет чего мышцы смогли работать дольше у участников экспериментальной группы. Тогда будет понятно как можно воздействовать на мышцы, чтобы увеличить время до отказа.
Слайд 5. Причины отказа на уровне мышц. Нарушение ионного равновесия.
Часто причиной отказа мышц считают накопление лактата и сопутствующее закисление. Современные представления о причинах отказа несколько отличаются от привычных. Процессы намного сложнее, а лактат сам по себе никакого отношения к утомлению не имеет. 

На схеме в верхнем левом углу показано строение мышечной клетки. Видна мембрана и ее продолжение в виде тонких поперечных трубочек, уходящих в глубину клетки. Около трубочек внутри клетки находятся резервуары с кальцием, цистерны. Когда нервный импульс передается на мышечную клетку, меняется разность электрических потенциалов на участке мембраны около нервного окончания, и волна бежит далее по поверхности мембраны, заходит в трубочки и вызывает выброс кальция из цистерн. В результате происходит сокращение мышцы. На основной части рисунка мембрана, трубочка и цистерны показаны схематично.
Основная причина отказа мышц – нарушение ионного равновесия. В комментариях на рисунке расписаны воздействия изменения концентрация различных ионов на основные механизмы мышечного сокращения. 
Стрелочка вверх – повышение, стрелочка вниз – понижение.

Pi - обозначение ионов фосфора.

pH – показатель кислотности среды, отражает наличие ионов водорода H+ в случае сниженного pH.
K+, Na+, Ca+, Cl-, Mg+ - обозначения ионов соответствующих элементов.

RyR – это рианодиновый рецептор, передает сигнал от трубочки к цистерне с кальцием.

«СР» - это сокращение от «саркоплазматический ретикулум». Немного подробнее о RyR и СР смотрите, например, на http://ru.wikipedia.org/wiki/Саркоплазматический_ретикулум или в учебниках по физиологии.
Падение силы сокращения, происходящее из-за изменений ионного равновесия, показанных на схеме, называется депрессией силы. Сила сокращения может снижаться на 20-40%. Если посмотреть, на приведенные основные причины депрессии силы, то там не найдется лактата. А закисление, обозначаемое как снижение pH  приведено всего в одном месте, оно снижает чувствительность сократительных белков к кальцию. Хотя воздействие закисления комплексное, оно смещает равновесие множества химических реакций в клетке. Но в контексте депрессии силы избыточные ионы водорода затрудняют образование актин-миозиновых связей. Зато избыточные ионы фосфора, образующиеся при распаде АТФ и креатинфосфата (КрФ), влияют на многие процессы, происходящие при сокращении и расслаблении.
Упрощенно основные причины отказа показаны на следующем слайде.
Определение причин утомления мышц очень сложная задача, поскольку утомление зависит от большого числа факторов, которые в живой реальной мышце неразрывно связаны. И не поддаются  независимому изменению в нужных для исследований пределах. Поэтому изучение причин утомления, депрессии силы часто проводится на отдельных мышечных волокнах, полученных из мышцы. В силу ряда ограничений, температура, при которой выделенное волокно может функционировать, не разрушаясь во время исследований, не превышает 20 градусов. Но физиологические процессы в мышце сильно зависят от температуры, которая в интенсивно работающей мышце держится около 37 градусов. Соответственно, какие-то факторы, имевшие большое значение при температуре 12 или 20 градусов, при температуре 37 становятся менее значимыми и наоборот. Проводятся исследования и при температуре 37 градусов, на живой мышце, но они ограничены многими факторами. Тем не менее, приведенная схема отражает понимание наукой механизмов утомления на текущий момент. Для тех, кто знает английский язык, есть хороший обзор о причинах мышечного утомления, «Skeletal Muscle Fatigue: Cellular Mechanisms», http://physrev.physiology.org/cgi/reprint/88/1/287
Слайд 6. Причины отказа на уровне мышц. Нарушение ионного равновесия.
Основные причины депрессии силы мышечных волокон следующие:
Снижение pH  в мышце (закисление) затрудняет образование актин-миозиновых связей, приводит к снижению чувствительности к  кальцию сократительных элементов миофибрилл и к депрессии силы мышечного волокна. 
Повышение концентрация ионов фосфора P из-за распада  креатин фосфата и АТФ при интенсивных сокращениях. Ионы фосфора затрудняют образование актин-миозиновых связей, а также проникают в цистерны с кальцием и частично связывают его. Выход кальция снижается при прохождении импульса и возбуждении мышцы.
Повышение концентрации свободных радикалов (ROS)  также приводит к снижению чувствительности к  кальцию.
Снижение концентрации АТФ и повышение концентрации АДФ влияет на работу ионных насосов и процессы выброса и возврата кальция. Может снижаться амплитуда импульса потенциала действия. Может нарушаться возбудимость мышцы, проводимость импульса.

Важно отметить следующее: если мышца дошла до состояния выраженной депрессии силы, то в этом случае никакие морально-волевые качества, сила воли или умение терпеть боль не помогут поддержать скорость. Эти качества помогут поддерживать или даже усиливать активацию мышц со стороны ЦНС, но сила сокращения от этого уже не увеличится.
Слайд 7. Причины отказа на уровне мышц. Ионные насосы.
Рассмотрим, что происходит при проведении импульса от ЦНС. Когда возбуждающий импульс  передается из ЦНС к мышце, то он распространяется по нервным, а затем и по мышечным волокнам двигательной единицы по поверхности мембраны. В состоянии покоя на поверхности мембран поддерживается разность потенциалов благодаря разнице концентраций ионов калия и натрия снаружи и внутри клетки. Когда нервный импульс, то есть изменение напряжения (потенциал действия) доходит до неактивизированного участка мембраны, то открываются специфичные каналы, управляемые напряжением, и концентрации натрия и калия выравниваются, разность потенциалов на мембране падает, этот процесс называют деполяризацией. Когда передаваемы  таким путем импульс доходит через поперечные трубочки до кальциевых цистерн, то там тоже открываются каналы и производится выброс кальция, в результате актин и миозин сцепляются, а при затрате АТФ миофибриллы сокращаются. 
Теперь, чтобы мышца могла отреагировать на следующий нервный импульс, необходимо восстановить разность потенциалов на мембране, и вернуть кальций в цистерны (иначе мышца и не расслабится, и не сможет сократиться, поскольку актин и миозин не смогут скользить относительно друг друга). И если проведение потенциала действия не требует затрат энергии, поскольку ионы после открытия каналов перемещаются естественно по градиенту концентрации, то чтобы вернуть их обратно, против градиента, требуются затраты энергии. Перекачкой ионов занимаются особые белковые структуры, ионные насосы.
Затраты энергии на восстановление исходного ионного равновесия достаточно велики. Ионные насосы во время мышечной деятельности потребляют до 50% всей расходуемой АТФ, а на само сокращение тратится от 20 до 50% АТФ. При работе натрий-калиевого насоса за один цикл, связанный с расходом одной молекулы АТФ перекачиваются навстречу друг другу 2 иона калия и 3 иона натрия. При работе кальциевого насоса на перемещение одного иона Ca+ обратно в цистерну тратится одна молекула АТФ. Процесс возврата кальция в цистерны занимает до 30 миллисекунд.
Если частота поступления импульсов от ЦНС высока или возникает дефицит АТФ, то  разность потенциала на мембране падает. Также может повыситься концентрация кальция внутри клетки, что затруднит разрыв актин-миозиновых связей, необходимый для скольжения нитей актина и миозина относительно друг друга при сокращении мышц. Уменьшенная разность потенциалов на мембране снизит амплитуду потенциала действия, что снизит выброс кальция при прохождении импульса, сила сокращения снизится. А на некоторые импульсы, приходящие из нервной системы, мышца не реагирует, пропускает, если не успевает восстановиться необходимая для его проведения разность потенциалов на мембране.
Поэтому в случае серьезного нарушения ионного равновесия дополнительная стимуляция со стороны ЦНС не приводит к увеличению силы сокращений.
В лыжных гонках явление выраженной депрессии силы маловероятно, хотя и возможно в финишных ускорениях. В тестах МПК может наблюдаться, например, как неспособность спортсмена поддержать требуемую частоту педалирования на велоэргометре.

На рисунке строения мышцы показаны только митохондрии, расположенные вблизи мембраны. Но в мышцах также присутствует популяция митохондрий, расположенных между миофибриллами. Несмотря на это, ионные насосы, находящиеся в поперечных трубочках и на цистернах с кальцием, расположены довольно далеко от митохондрий. Скорость диффузии АТФ, вырабатываемой митохондриями, в сложной структуре клетки недостаточна, чтобы покрыть потребности активно работающих ионных насосов во время напряженной мышечной работы. Поэтому в области этих ионных насосов недостающая АТФ вырабатывается путем гликолиза. Поэтому при мышечной работе гликолиз присутствует даже в полностью аэробных мышцах.

Слайд 8. Причины отказа на уровне мышц. Энергетика.
Поскольку содержание АТФ и КрФ сильно влияют на работу ионных насосов и силу сокращения, рассмотрим, как оно меняется при нагрузке. На левом рисунке показана примерная динамика изменения концентрации АТФ и КрФ во время работы на максимальной мощности (спринт). 
Даже во время нагрузки максимальной мощности концентрация АТФ в среднем падает незначительно. Напротив, концентрация КрФ снижается быстро и значительно, поэтому в основном процесс распада креатинфосфата приводит к повышению концентрации ионов фосфора. При меньших мощностях, характерных для лыжных гонок, например, движения в подъем, где мощность может достигать мощности МПК или немного выше, динамика снижения АТФ и КрФ будет медленнее, но характер ее будет похожим, хотя сильное падение концентрации АТФ, наблюдаемое в конце спринтерского бега, маловероятно. 

Если смотреть динамику снижения АТФ не в целом, а по быстрым и медленным волокнам, показанную на рисунке справа, то обнаруживается, что мышечных волокнах быстрых типов (на рисунке IIA и IIAX) снижение АТФ происходит более быстрое и значительное. Это влияет на их способность сокращаться и отвечать на стимуляцию со стороны ЦНС. Следовательно, за отказ от работы на соревновательной скорости ответственны высокопороговые части мышц, состоящие в основном из гликолитических волокон, и включающиеся только на большой мощности. Приемы борьбы за скоростную выносливость будут в основном направлены на изменение свойств этой части мышц или облегчение условий их работы.

Слайд 9. Причины отказа на уровне мышц. Энергетика.
Что можно попытаться сделать, если рассматривать внутриклеточные причины отказа. Расход АТФ приводит к повышению концентрации АДФ и снижению концентрации КрФ, который немедленно используется для поддержания стабильного уровня АТФ. Соответственно повышается концентрация ионов фосфора, играющих ключевую роль в снижении силы мышцы. Для восстановления АТФ и КрФ активизируется гликолитический и окислительный пути энергообеспечения. Окисление может значительно активизироваться уже через 10 секунд работы на большой мощности, поскольку основные сигналы, стимулирующий дыхание в митохондриях – это повышенная концентрация АДФ и свободного креатина, получающегося в ходе распада КрФ. Гликолиз также восстанавливает АТФ и КрФ, но в то же время является основной причиной повышения концентрации ионов водорода H+ и снижения pH. Понижение pH кроме затруднения образования актин-миозиновых связей и снижения чувствительности к кальцию, смещает равновесие множества химических реакций в клетке, в частности ингибирует окислительное фосфорилирование в митохондриях уже при pH <6.88. Поэтому для  противодействия  утомлению необходимо не допускать значительного снижения концентрации креатинфосфата КрФ и тем самым повышения концентрации ионов фосфора Pi, а также поддерживать pH выше 6.8, чтобы поддерживать возможности получения АТФ за счет окисления в митохондриях. Снижение концентрации КрФ можно задержать, снизив мощность работы, но для спортивной практики это неинтересно. Поэтому основной задачей может быть сохранение приемлемого уровня pH в мышечной клетке. Для этого нужно, чтобы скорость образования продуктов гликолиза и их вывод или утилизация были сбалансированы.
Снижение концентрации АТФ и КрФ можно задержать, повысив скорость окисления в митохондриях. Тем самым можно снизить необходимую скорость гликолиза и задержать утомление. Но, в свою очередь именно продукты распада АТФ и КрФ служат сигналами для усиления окислительных процессов в митохондриях, в частности именно АДФ будет восстанавливаться в митохондриях. Повышение текущей концентрации КрФ или снижение концентрации АДФ немедленно снизит скорость получения АТФ путем окисления в митохондриях, система саморегулируется. Но чувствительность митохондрий к сигналам, запускающим окислительное фосфорилирование может изменяться в ходе тренировок, что может изменить концентрации АДФ и Кр требуемые для значительной активизации окислительного фосфорилирования. Например, у спортсменов циклических видов спорта, чувствительность к АДФ значительно снижается, зато сильно увеличивается чувствительность к свободному креатину. Поэтому окисление будет значительно активизироваться при меньших концентрациях Кр. Чувствительностью митохондрий к этим сигналам, возможно, тоже можно управлять. Но это отдельная большая тема. Вкратце, ведутся исследования по определению влияния приема креатиновых добавок на содержание креатина в мышцах и чувствительность митохондрий. К сожалению, влияние выявлено для окислительных, медленных волокон, а для гликолитических пока существенного влияния не обнаружено. Хотя и это неплохо. Было выявлено существенное повышение чувствительности митохондрий после включение в обычную тренировочную программу интенсивных тренировок в гипоксических условиях 2 раза в неделю. Возможно, удастся найти интересные результаты, подсказывающие как можно манипулировать этим явлением в ходе тренировок, или такие исследования появятся в будущем. Если митохондрии будут активизировать дыхание при меньших концентрациях КрФ и АДФ, то доля аэробно производимой АТФ увеличится, а интенсивность гликолиза несколько снизится. Активно дышащие митохондрии задержат снижение концентрации КрФ и появление избыточного количества ионов фосфора. Снижение скорости гликолиза снизит скорость снижения pH.
В настоящее время ведется серьезная дискуссия, что является причиной закисления. Начиная с 2003 года, появилось несколько работ, в которых подвергалась сомнению роль гликолиза, как источника закисления во время мышечной работы. Основной причиной назывался гидролиз АТФ. То есть реакция превращения АТФ в АДФ. После этого дискуссия продолжается по сей день. Весомые аргументы приводят и сторонники, и противники этой гипотезы. Желающие могут ознакомиться с одной из основных работ, положившей начало дискуссии: Biochemistry of exercise-induced metabolic acidosis, http://ajpregu.physiology.org/cgi/content/full/287/3/R502 
Слайд 10. Схема вывода и утилизации лактата и ионов водорода.
Поскольку в первую очередь для повышения выносливости на большой мощности, нужно поддерживать приемлемый уровень закисления в мышце, рассмотрим механизмы, за счет которых это возможно. На рисунке схематично представлены гликолитические мышечные волокна (ГМВ), окислительные мышечные волокна (ОМВ), межклеточное пространство (интерстиций), капилляр с кровью и кровеносная система, разносящая лактат в другие мышцы и органы.
Скорость образования продуктов гликолиза зависит от поддерживаемой мощности работы и доли гликолиза в энергообеспечении мышечной клетки. Образующийся лактат и ионы водорода могут выводиться из клеток гликолитических мышечных волокон, что задерживает наступление отказа. Скорость вывода продуктов гликолиза  зависит от множества факторов. Небольшая часть ионов водорода и лактата утилизируется  в митохондриях или нейтрализуется буферными белками в самой клетке ГМВ. Основная часть ионов водорода и лактата с помощью транспортных белков MCT1, MCT4, NHE и других выводится в интерстиций. (Как есть белки - ионные насосы, так есть множество белков, встраивающихся в мембраны клеток и также выполняющих транспортную функцию для различных веществ. В транспорте лактата и ионов водорода участвуют вышеперечисленные белки.) Скорость перемещения зависит от разницы концентраций и сильно зависит от количества транспортных белков на мембране клетки. Затем частично продукты гликолиза попадают с помощью транспортных белков в соседние окислительные МВ, где утилизируются. Частично попадают в кровь, где растворяются в плазме крови и поглощаются эритроцитами. Ионы водорода также частично нейтрализуются бикарбонатом, содержащимся в крови (это еще одна часть буферной системы организма).  С кровотоком лактат и ионы водорода переносятся к другим потребителям, способным утилизировать их,  – мышцам, сердцу, печени и т.п. То есть скорость нарастания концентрации ионов водорода в гликолитической мышечной клетке (что приводит к отказу) может быть сильно снижена, если мы повысим скорость остальных описанных процессов – вывода из ГМВ, поглощения в соседних ОМВ, проникновения в кровь и системной утилизации. Чем больше плотность транспортных белков – быстрее перемещение. Чем быстрее поглощение соседними ОМВ – тем больше разница концентраций внутри и снаружи ГМВ – быстрее выход из ГМВ. То же самое с кровью. Чем быстрее кровь уносит ионы водорода и лактат из мышцы, тем ниже концентрация в интерстиции – быстрее выброс из ГМВ.
Митохондрии можно рассматривать как буферную систему для ионов водорода, неограниченной емкости, но с ограниченной скоростью поглощения. Кроме митохондрий, есть другие буферные механизмы внутри клетки. Эти буферные механизмы в отличие от митохондрий обладают конечной емкостью. Емкость буферных систем мышц зависит от концентрации бикарбоната, фосфатов, и ряда белков (например, карнозина). Прирост буферной емкости мышц у квалифицированных спортсменов возможен примерно на 15-20% после 4-х недель интенсивных тренировок. Буферные системы в совокупности могут задержать развитие утомления на 30-60 секунд на мощности МПК (это общие возможности буферной системы, а не прибавка времени, обеспечиваемая специализированными тренировками, она гораздо скромнее).  
Слайд 11. Скорость адаптаций, на чем был построен  эксперимент.
Был проведен анализ литературы для того, чтобы определить примерные временные рамки и величину реакций на тренировки тех факторов, от которых зависит скорость вывода ионов водорода и лактата из гликолитических мышечных волокон. 

Выяснилось следующее:

Концентрация белков МСТ1, МСТ4 может повышаться уже через 2 часа после нагрузки.

Повышенная концентрация белков МСТ1, МСТ4 держится до 7-8 дней (на основании этих данных был выбран минимальный период между первым и повторным тестированием, чтобы избежать влияния первого тестирования).

Содержание иРНК белков МСТ1, МСТ4 повышается  через 2-10 часов после нагрузки. Соответственно, вслед за этим разворачивается синтез этих белков. Для генов быстрого ответа возможно повышение количества соответствующих белков уже через 6 часов.

Быстрое повышение плотности транспортных белков на мембране мышечных клеток возможно также в результате перемещения белков из внутриклеточных депо под воздействием упражнений. Это белки-транспортеры лактата, глюкозы, жирных кислот, белки натрий-калиевых насосов и многие другие.  В ряде работ фиксировалось повышение плотности транспортных белков МСТ на мембранах после нагрузки до того, как повышалась концентрация соответствующих этим белкам иРНК. Это давало основания предположить, что этот механизм сработает и  в нашем эксперименте.
Для повышения плотности транспортных белков достаточно даже упражнений на мощности 60-75% от МПК, поэтому выбрали экспериментальную нагрузку на мощности АнП, потому что ее легко определить индивидуально по результатам первого теста.
Содержание альбумина в плазме крови существенно повышается уже через 5-6 часов после нагрузки на уровне АнП, если при этом после тренировки сохранять вертикальное положение тела. При соответствующем питьевом режиме к этому времени возможно повышение объема плазмы крови, соответственно повышение кровотока в капиллярах, выноса лактата и ионов водорода из мышц. Повышенный объем плазмы крови держится примерно 24 часа.

Наблюдается повышение уровня фермента цитрат синтазы (CS) в мышцах на 50%  уже через час после 30-ти минутной субмаксимальной нагрузки, что может повысить аэробные возможности мышц.
При планировании эксперимента мы рассчитывали, что подводящая тренировка вызовет быстрые адаптации, которые существенно ускорят вывод лактата из гликолитических волокон, и их влияние проявится в достаточной мере уже через 5-6 часов. Повышение плотности транспортных белков ускорит как вывод лактата из гликолитических волокон, так и скорость его поглощения окислительными волокнами. Не забываем, что лактат выводится вместе с ионами водорода, которые ответственны за наступление отказа. Ускоренное поглощение лактата и ионов водорода соседними окислительными волокнами во-первых, снизит выход лактата в кровь, а во-вторых, будет снижать концентрацию в межклеточном пространстве, поэтому скорость вывода лактата из ГМВ также повысится. В результате повышения объема плазмы крови концентрация лактата в ней должна снизиться, а скорость кровотока немного возрастет, что увеличит разницу концентраций лактата между мышцами и кровью, и будет способствовать повышению скорости его вывода из мышц в кровь. В конечном итоге скорость накопления ионов водорода в мышце снизится, а время работы и скорость в тесте должны возрасти, что мы и наблюдали. С первым результатом эксперимента мы разобрались. Перейдем ко второму.
На самом деле большинство этих закономерностей было использовано ранее для разработки одной из схем подводки к соревнованиям, в которой похожая на наше экспериментальное воздействие тренировка применялась как заключительный этап подводки. В эксперименте мы хотели посмотреть, что определило эффективность такой подводки, и насколько соответствует действительности наше понимание процессов, какие факторы были переоценены или недооценены. А в этой презентации хотелось показать, как такого рода данные можно использовать для оптимизации тренировочного процесса.
Слайд 12. Снижение лактата в крови.
Мы предполагали, что должно быть незначительное снижение уровня лактата в крови по сравнению с кривой лактата в первом тестировании за счет повышения объема плазмы крови и увеличенного поглощения лактата ОМВ в самих работающих мышцах. Существенное снижение лактата у экспериментальной группы стало для нас сюрпризом.
На рисунке приведены графики кривых лактата четверых участников, отобранные, чтобы показать весь спектр реакций. Но в целом наиболее типичные кривые верхних графиках. Кривые лактата показаны розовым цветом и прерывистыми линиями. Более темная линия соответствует первому тесту, бледная – второму. Характерно, что точки, соответствующие концентрации лактата в крови 4 ммоль/л, сместились в сторону большей скорости
Изменение кривой лактата соответствует тому, что происходит при наборе спортивной формы. Лактат в крови растет более плавно (скорость вывода высокая, но до определенного момента он ускоренно утилизируется в самой мышце). После повышения скорости гликолиза, повышенная скорость вывода приводит к более резкому росту лактата в момент отказа и в первые минуты после него.. 
Это соответствует результату одного эксперимента, в котором проводились тренировки, стимулирующие повышение плотности транспортных белков. За счет ускорения вывода лактата из мышц концентрация в крови после отказа была на 33% выше, чем до тренировки, а в мышце почти в два раза ниже, при этом скорость вывода лактата в тренированной ноге также возросла почти в два раза.
Поскольку характер изменения кривой лактата похож на наблюдаемые изменения при росте спортивной формы у спортсменов, то можно сказать, что описанные адаптации вносят большой вклад в состояние спортивной формы. 

Слайд 13. Причины изменения характера кривой лактата.
Существенное снижение уровня лактата на скоростях ниже АнП могло быть вызвано увеличением его утилизации в самой работающей мышце, за счет ускорения проникновения лактата в окислительные мышечные волокна при повышении плотности транспортных белков (зеленый кружок).
В то же время повышенные способности гликолитических волокон выводить лактат в кровь давали ускоренное повышение лактата в крови на скорости выше АнП, когда количество производимого лактата сильно превышало возможности его утилизации соседними волокнами.
Теперь перейдем к рассмотрению третьего результата эксперимента.
В начале, при постановке эксперимента, мы недооценивали степень увеличения утилизации лактата в самой работающей мышце. А фактор прироста объема плазмы крови был переоценен. Поскольку фактический прирост был незначительным, в районе 4-5% и не достиг статистической значимости. С другой стороны есть основания предполагать, что процесс увеличения объема плазмы крови не успел завершиться. Потому что объем интерстициальной жидкости также возрос к началу второго теста на 4-5%. А механизм изменения объема плазмы крови  связан с перераспределением плазмы между сосудами и интерстицием. В ходе тренировки жидкость перемещается в интерстиций, а потом происходит обратное перераспределение из интерстиция в кровь. Поэтому есть основания предполагать, что это процесс не успел завершиться за 6 часов, и при более длительном перерыве объем плазмы крови мог увеличиться более значительно.
Слайд 14. МПК. Основные потребители кислорода. 
Показатель максимального потребления кислорода широко используется для оценки состояния и квалификации спортсменов. С другой стороны МПК не очень хорошо соответствует реальным результатам спортсменов. Одна из причин – различия в биомеханической эффективности, технической подготовке. Но есть и вторая причина, не менее значимая.

Во время интенсивной мышечной работы усиливается дыхание, возрастает ЧСС, что вносит свой вклад в повышение потребления кислорода, поскольку кислород потребляют не только локомоторные мышцы, но и дыхательные мышцы,  сердце, а также  другие органы (хотя при предельной работе их потребление минимизируется).
Если посмотреть на левый верхний рисунок, то можно увидеть, что потребление кислорода дыхательными мышцами довольно велико, оно растет по экспоненте при увеличении вентиляции. Например, при легочной вентиляции 150 литров в минуту, обычно достигаемой в конце теста МПК, потребление кислорода дыхательными мышцами может достигать 1 литра в минуту. На правом верхнем рисунке, взятом из другой работы, цифры немного скромнее, но также приближаются к 1 литру в минуту. Потребление кислорода дыхательными мышцами зависит от минутной вентиляции, площади поверхности тела, веса тела, и достигает 15-17% от МПК у квалифицированных спортсменов. Соответственно примерно такой же процент кровотока уходит в дыхательные мышцы, снижая кровоток в локомоторных мышцах. Это считается одной из причин ограничения потребления кислорода локомоторными мышцами.  С увеличением возраста эластичность грудной клетки снижается, поэтому потребление дыхательными мышцами возрастает.
Если попытаться оценить, сколько кислорода потребляют локомоторные мышцы (участвующие в продвижении по дистанции), то можно вычесть из общего потребления кислорода оценку потребления дыхательными мышцами. Если посмотреть на результат такой операции на левом нижнем рисунке, то можно увидеть, что потребление О2 локомоторными  мышцами начинает снижаться задолго до достижения МПК. Учитывая то, что мышца состоит из волокон разных типов, в которых разная скорость снижения pH, вероятно, что снижение потребления кислорода более выражено в быстрых окислительных и быстрых гликолитических волокнах. 
На практике это явление означает следующее: если спортсмен на дистанции, например, на подъеме, дошел до состояния МПК, то в результате потребление кислорода мышцами падает, и восстановление серьезно ухудшается. Спортсмен не успевает восстановиться до следующего подъема. В одном из исследований выясняли, какую скорость сможет длительно поддерживать спортсмен после того, как он достиг МПК. То есть, в тесте спортсмены доходили до МПК, а потом нагрузка снижалась в разной степени, и смотрели, какую нагрузку они могли после этого выдерживать. Получалось в среднем не выше АнП, а то и ниже. Поэтому все и рекомендуют достигать состояния МПК только в финишном ускорении. Иначе спортсмен рискует значительно снизить скорость после достижения такого состояния. А оптимальная скорость – вблизи пика потребления кислорода локомоторными мышцами (см. рисунок).
Потребление кислорода миокардом в покое 8 мл/мин/100г веса миокарда, при предельной нагрузке может доходить до 70 мл/мин/100г. Поэтому у спортсменов потребление кислорода сердцем может достигать 3-4 % от МПК. Если из общего потребления О2 вычесть и потребление дыхательными мышцами и сердцем, то  оценка потребления О2 локомоторными мышцами будет еще ниже, пик потребления раньше, а снижение в конце теста чуть более выражено. Мы при анализе данных нашего эксперимента вычитали оценки потребления и дыхательными мышцами, и сердцем.
Слайд 15. Индивидуальные графики VO2muscle = МПК — VO2resp — VO2heart.
На рисунке представлены графики четырех участников эксперимента с разных характером кривых. Более темные линии – результаты второго теста, после экпериментальной тренировки. Верхняя пара графиков, зеленого и салатового цвета – это общее потребление кислорода. Нижняя пара графиков серого цвета – рассчитанное потребление локомоторными мышцами, где использовалась оригинальная формула из исследования, рисунок из которого был на предыдущем кадре слева сверху. Они довольно пессимистичны. Красный и розовый графики – подкорректированные значения потребления локомоторными мышцами, они соответствуют часто фиксирующимся цифрам потребления дыхательными мышцами в 15% от МПК.

Наблюдается разное положение по скорости бега пиков потребления кислорода локомоторными мышцами и пика общего потребления кислорода (МПК). В результате экспериментального воздействия пики потребления мышцами существенно сместились. На следующем слайде приведены величины этих смещений, определенные по скорректированным графикам (красному и розовому).
Слайд 16. Индивидуальные сдвиги пиков потребления О2 мышцами.
Сплошные линии — сдвиги индивидуальных МПК по значению и по скорости в тесте между двумя тестированиями.

Штриховые линии — сдвиги  индивидуальных пиков потребления локомоторными мышцами по значению и по скорости в тесте.

Разными цветами показаны разные участники экспериментальной группы.

Три участника экспериментальной группы показали значительное увеличение скорости, на которой фиксировался пик потребления локомоторными мышцами. Величину индивидуального сдвига можно использовать для определения  индивидуальной пригодности данного тренировочного средства или других методов подводки для данного спортсмена.

Поскольку повышение МПК произошло при практически неизменных вентиляции и ЧСС, то оно не было обусловлено перераспределением кровотока, что считается одной из основных причин снижения потребления кислорода мышцами. Наше исследование дает основания говорить, что процесс ингибирования окисления при снижении pH в мышцах также играет существенную роль в ограничении потребления кислорода мышцами.

При  рассмотрении предыдущего слайда, мы говорили о том, что достижение МПК на подъеме приводит к закислению и снижению потребления кислорода локомоторными мышцами. Смещение пиков потребления мышцами в нашем эксперименте было таким, что эти пики почти совпали с пиками общего потребления. Значит подводящие тренировки, помимо всего прочего, значительно снижают риск попасть после подъема или длительного ускорения в состояние замедленного восстановления.
Пусть не смущают высокие цифры увеличения МПК в эксперименте у экспериментальной группы. Время для проведения эксперимента было выбрано таким образом, чтобы лыжники не использовали в это время интенсивных тренировок, и все изменения были видны более отчетливо. В соревновательном периоде разобраться в этих физиологических процессах было бы очень сложно. Во-вторых, в экспериментальной группе оказались трое человек, имевшие очень хорошую реакцию на такое воздействие. При другом составе участников цифры могли оказаться более скромными. Но тем не менее эффект был подтвержен высокими значениями статистической значимости.
Слайд 17. Можно ли тренироваться с потреблением О2 выше, чем  МПК в тесте?
Чтобы добавить еще один штрих к показателю МПК, расскажу об одном нашем пробном эксперименте. Дизайн тестов МПК, их длительность и характер нарастания мощности работы, делаются такими, чтобы обеспечить достижение максимальных показателей потребления кислорода человеком. Но устоявшиеся за годы практики традиционные тесты не обязательно показывают максимум. И при желании можно получить и бОльшие цифры. Мы пробовали изменить протокол теста, основываясь на следующих закономерностях:
Рис. 1. При упражнениях спринтерского характера за 15-20 секунд сильно снижается концентрация креатинфосфата PСr (верхний график) и существенно возрастает концентрация АДФ (нижний график). Эти факторы стимулируют дыхание в митохондриях (см. слайд 9). В то же время расщепление креатинфосфата приводит к поглощению ионов водорода и в первые секунды наступает алкалоз (щелочная среда), и за 15-20 секунд работы закисления еще не происходит, pH близок к нейтральному (средний график). То есть фактор, ингибирующий дыхание в митохондриях отсутствует. 

Рис.2. Это приводит к тому, что после коротких мощных упражнений (черный столбик) скорость синтеза АТФ в митохондриях существенно выше, чем достижимая во время продолжительных упражнений (белый столбик), во время которых успевает снизиться pH. Прерывистая линия вверху рисунка – это максимальная окислительная способность митохондрий, определяемая  для изолированных митохондрий в лабораторных условиях. В реальной жизни митохондрии не достигают максимума своих окислительных возможностей.
Рис. 3. Считается, что скорость восстановления креатинфосфата после упражнения почти целиком зависит от скорости синтеза АТФ митохондриями, с небольшой долей гликолиза. Скорость восстановления КрФ даже служит мерой окислительных способностей мышц. Скорость восстановления выше всего в первые 20-30 секунд после прекращения упражнения (область выделена зеленым).  

Описанные зависимости дают надежду на разработку тренировочных режимов с потреблением кислорода выше, чем МПК, фиксируемое в тесте.
Надо отметить, что разработка таких режимов будет достаточно сложна. После одиночного упражнения большой мощности и малой длительности кислород, используемый при восстановлении КрФ в первые 15-20 секунд восстановления, будет поступать в основном из внутриклеточных запасов кислорода в миоглобине. Реоксигенизация миоглобина обычно также требует порядка 20-30 секунд. Как будет меняться скорость реоксигенизации гемоглобина в серии ускорений, и насколько будет важен этот процесс, пока неясно. Поэтому динамика восстановления КрФ после одиночного упражнения может отличаться от динамики в серии упражнений, завися от длительности работы и паузы, от мощности работы.

Слайд 18. Пробный эксперимент.
На графиках показаны вентиляция и потребление О2 в тесте МПК и пробном эксперименте, в котором тот же спортсмен после достижения скорости немного ниже АнП выполнил 3 коротких интервала на скорости МПК, чередуя с такими же по длительности отрезками на скорости немного ниже АнП. Этот момент можно увидеть на отрезке  22-24 по нижней шкале, там отчетливо видны три повышения легочной вентиляции в моменты выполнения ускорений. Во второй короткой серии из 2-х отрезков скорость была на 1 км/ч выше скорости МПК.

На графиках традиционного теста хорошо видна стабилизация и падение потребления кислорода в конце теста в момент отказа. Во время пробного эксперимента спортсмен немного превышал МПК, показанный до этого, не испытывая при этом никаких признаков утомления! Вентиляция во второй раз была существенно ниже, чем в первом тесте, значит, потребление кислорода ногами возросло даже значительнее, чем МПК. Наверняка, повышение МПК могло быть и выше, если бы серии были длиннее. Но нам на первый раз было достаточно увидеть принципиальную возможность этого. И самое интересное было в том, что это давалось спортсмену легко, никакого закисления не ощущалось, не нужно было терпеть и напрягаться как в обычном тесте МПК. Конечно, этот пробный эксперимент был поставлен не совсем корректно с научной точки зрения (в первой части эксперимента мог быть получен и более высокий показатель МПК), но приблизительную оценку явления он дает.
Это дает надежду, что можно будет придумать режимы тренировок без мучений, но одновременно с большим потреблением кислорода, даже бОльшим, чем в тесте МПК. Для этого нужно будет поиграть длительностями и скоростями отрезков.
Спрашивается, а зачем это может быть нужно? Можно надеяться, что такие тренировки приведут к увеличению количества капилляров, и будут имитировать воздействие высокогорья. Если потребление кислорода мышцами будет существенно превышать обычный уровень, то, скорее всего в мышцах возникнет выраженная тканевая гипоксия, поскольку капилляризация в  мышцах примерно соответствовала обычным уровням нагрузки, как и системная доставка кислорода. Если тканевая гипоксия продержится достаточно долго, в течение нескольких минут, то это запустит каскад реакций, приводящих к выработке веществ-сигналов для роста капилляров. Кроме этого, продолжительное поддержание высокого потребления кислорода приведет к снижению насыщения артериальной крови кислородом, так называемой артериальной гипоксемии, часто наблюдающейся у спортсменов высокой квалификации. На рисунке справа показано снижение концентрации О2 в артериальной крови при выполнении упражнений с интенсивностью 90% МПК. В случае бОльшего потребления кислорода, артериальная гипоксемия может наступить раньше и быть значительней. В горах это состояние достигается при тренировках естественно. Снижение насыщения артериальной крови кислородом воздействует на кору надпочечников, и приводит к повышению выработки эндогенного эритропоэтина, со всеми вытекающими последствиями. Например, в одном из исследований фиксировалось небольшое увеличение концентрации эритропоэтина даже после интервальной тренировки, включавшей 8 отрезков по 4 минуты на АнП. Если будет возможность, будем пробовать, возможно, что-то из этого получится.
Теперь после рассмотрения основных механизмов, определяющих скоростную выносливость, вернемся к схеме и посмотрим, какие есть пути, для того, чтобы скоростную выносливость повысить.

Слайд 19. Схема вывода и утилизации лактата и ионов водорода.
Смотрим Схему вывода и утилизации лактата и ионов водорода и идем по порядку.
Увеличение буферной емкости. В гликолитических волокнах можно увеличить буферную емкость. Количество буферных белков, в частности карнозина, быстро увеличивается после спринтерских тренировок (аналогичных спринтерским в легкой атлетике). Также существенное увеличение количества карнозина в мышцах возможно при приеме в течение месяца препаратов, содержащих карнозин в количестве примерно 4 г в сутки. Буферные возможности мышц могут задержать утомление на мощности МПК примерно на 30-60 секунд. Это играет роль в основном в финишном ускорении, или на рельефе при условии адекватного восстановления на спусках. Также отмечено положительное влияние на гонках продолжительностью < 60 минут.
Увеличение плотности митохондрий в ГМВ. В гликолитических волокнах можно увеличить содержание митохондрий, тем самым, снизив некомпенсированное образование ионов водорода в ходе гликолиза. Делается это долго, и сделать это сложно, поскольку необходимо включать в работу высокопороговые двигательные единицы (ДЕ). Это означает высокую интенсивность, что обычно приводит к высокой ЧСС, закислению или повышенной нагрузке на ОДА. Но как раз этот компонент – самое интересное поле деятельности, поскольку в совокупности с небольшим изменением типа волокон в сторону медленных окислительных он даст самый большой прирост результатов. Но это отдельная большая тема.

Повышение плотности транспортных белков. Скоростные тренировки приводят к быстрому повышению плотности транспортных белков. Основное условие — создание в ходе тренировки закисления мышц от умеренного до среднего. Так, тренировки на мощности АнП с отрезками по 2 минуты, как в нашем исследовании, уже создают достаточный стимул для улучшения транспорта лактата и ионов водорода. Серия скоростных тренировок перед соревнованиями может сильнее увеличить транспортные возможности мышц, но не намного превышающие достижимые после одной тренировки. Например, на слайде 11 видно, что однократная тренировка могла повысить количество белков МСТ1, МСТ4 на 30-40%. В то же время  тренировки в течение 8 дней по 2 часа в день на мощности 60% МПК приводили к повышению плотности на 18%. Тренировки в течение 4 недель по 6 дней в неделю по часу в день на мощности 75% МПК повышали плотность MCT1 на 80-90% и MCT4 на 40-50%. В исследовании, проведенном на элитных лыжниках, получилось, что после 5 месяцев тренировок на умеренной мощности (60-70% МПК) и высокой мощности (80-90%МПК) содержание MCT4 не изменилось в обеих группах, содержание MCT1 в группе высокой мощности не изменилось, а в группе умеренной мощности даже снизилось (видимо данные до указанного тренировочного периода были получены у лыжников не потерявших кондиции после сезона). Для точного понимания временных и амплитудных откликов транспортных  белков на тренировки доступных данных мало. Но в качестве ориентиров их использовать можно.
Повышение скорости вывода лактата и H+  с кровью. Повышение объема крови приводит к увеличению кровотока в капиллярах, и, следовательно, более эффективному удалению лактата и H+ из мышц. Повышение объема достигается в ходе регулярных тренировок. Тренировки на скорости 90-95% МПК у высококвалифицированных спортсменов перед соревнованиями могут дополнительно повысить объем плазмы крови на 4-5%. Необходимо учитывать один момент, что слишком интенсивные тренировки, приводящие к микроповреждениям, приводят к синтезу белков, снижающих текучесть крови, и положительный эффект от прироста объема может быть снижен из-за снижения проходимости крови в капиллярах. Тренировки в горах также приводят к существенному повышению объема плазмы крови. На эффективность удаления метаболитов из мышц сильно влияет плотность капилляров в мышце.  Рост капилляров также достигается в ходе регулярных тренировок. Наибольший относительный прирост капилляров при интенсивных тренировках достигается в области гликолитических волокон. Концентрация фактора роста сосудов, белка VEGF, может дополнительно повышаться при воздействии гипоксии, как локальной, возникающей в мышцах при интенсивных тренировках, так и при пребывании в горах. Рост капилляров - это процесс более длительный, чем увеличение количества транспортных белков, существенное увеличение наблюдается после нескольких недель (4-8) тренировок с интенсивностью 90%-150% МПК. На эффективность вывода лактата и H+ из мышц большое влияние оказывает количество эритроцитов (уровень гемоглобина) и свойства их мембран.  Пребывание в горах, стимулирующее выработку естественного ЭПО, как и инъекции ЭПО, повышают количество молодых эритроцитов, мембраны которых более эластичные, что улучшает их проходимость в капиллярах. Кроме того, ЭПО и высота  приводят к большому повышению плотности белков МСТ1 на мембранах эритроцитов в 2-4 раза (в зависимости от высоты). Эритроциты поглощают лактат и ионы водорода из плазмы крови, служат их эффективным буфером, следовательно, прямо влияют на скоростную выносливость. Поглощение лактата эритроцитами также может снижать значения измерений лактата в плазме крови. Среднее время  эритропоэза — 2 недели. Поскольку форма и свойства эритроцитов варьируются от человека к человеку, то бывает так, что повышение гемоглобина приводит к ухудшению проходимости крови в капиллярах. Повышение проходимости крови в капиллярах может быть улучшено применением средств, снижающих агрегацию эритроцитов и повышающих текучесть крови. Например, адреналин, а также некоторые бета-агонисты, которые встречаются в составе противоастматических средств, могут увеличивать проходимость крови в капиллярах.
Улучшение утилизации лактата и ионов водорода. Для этого желательно повысить аэробные возможности окислительных  и промежуточных мышечных волокон (ОМВ и ГМВ).  Обычно предельная плотность митохондрий в окислительных мышечных волокнах достигается за 2-3 месяца тренировок. Окислительные возможности ПМВ растут в зависимости от степени включения их во время тренировок, то есть от интенсивности. Поэтому им требуется большее время для повышения аэробных возможностей. Хотя, как было показано выше, митохондрии не достигают максимума своего окислительного потенциала во время упражнений с относительно постоянной мощностью из-за снижения pH. Но пребывание на высоте или тренировки в условиях умеренной гипоксии могут увеличить чувствительность митохондрий к креатину, и, следовательно, улучшить аэробные возможности мышц даже без увеличения массы митохондрий. Улучшение утилизации лактата может быть достигнуто также распределением работы по большему числу мышц, которые будут потреблять лактат, то есть внесением корректив в технику.
Важно помнить! Без повышения способности выводить лактат из гликолитических мышечных волокон остальные компоненты скоростной выносливости не проявятся в должной мере.
Поскольку применение подводящих тренировок повышает скорость в последующей гонке, это означает, что будет израсходовано больше гликогена, будет больше микроповреждений в мышцах. Это требует применения активных мер для восстановления, если следующая гонка будет на следующий день. 
Есть и другие замеченные нюансы применения подводящих тренировок за 6-16 часов до старта. Во-первых, к такого рода тренировкам нужно подходить в свежем состоянии. Во-вторых, если в момент проведения такой тренировки уже в первом ускорении спорстмен понимает, что у него наступила «пруха», то такая тренировка скорее всего уже ничего не добавит к его состоянию, а скорее ухудшит его, поэтому ее лучше прекратить, спокойно закатившись. В любом случае необходимо заранее моделировать предсоревновательную неделю, чтобы определить индивидуальные реакции.
Увеличение плотности митохондрий в гликолитических мышечных волокнах требует регулярного включения их в работу, а, следовательно, высокой интенсивности нагрузок, и сопутствующего закисления мышц. Но закисление плохо влияет на рост митохондрий. Было исследование с  интенсивными интервальными нагрузками 6-12 раз х 2мин. на мощности 140-170% АнП х 3 раза в неделю в течение 8 недель. Группа, в которой при тренировках искусственно создавался метаболический алкалоз (ощелачивание) с помощью гидрокарбоната натрия NaHCO3, и тем самым снижалось закисление в мышцах, показала намного больший прирост АнП, времени до отказа на мощности МПК на начало тренировок. То есть, закисление, сопутствующее чрезмерно большой интенсивности, не позволяет получить потенциально возможное увеличение окислительных способностей мышц. Высокая интенсивность в сочетании с частыми тренировками могут создать проблемы с сердечно-сосудистой системой, эндокринной и иммунной системой. Другой способ включить высокопороговые ДЕ — сильно снизить запасы гликогена в мышцах путем длительных тренировок. В этом случае мощность, обеспечиваемая мышечными волокнами, выработавшими гликоген, сильно падает, и в работу постепенно включаются все более высокопороговые  ДЕ. В таких тренировках возникает другой вредный фактор — снижение уровня глюкозы в крови вызывает повышение уровня кортизола и сопутствующий ему катаболизм белков. Можно использовать короткие мощные ускорения длительностью до 15 секунд на фоне спокойного темпа. В этом случае регулярно включаем высокопороговые ДЕ, но избегаем закисления и высокой ЧСС. Но для создания необходимой «дозы», таких ускорений нужно делать много, до 30-40 за тренировку. В этом случае также можно столкнуться со снижением запасов гликогена в мышцах, снижением глюкозы в крови  и повышением кортизола. И в случае обычных длительных тренировок на рельефе, и в случае длительных тренировок с короткими ускорениями, сопровождающихся повышением уровня кортизола, с последствиями можно бороться с помощью приема смеси углеводов и белков (аминокислот) в первые полчаса после тренировки. В этом случае уровень кортизола быстро снижается, и удается избежать длительного состояния катаболизма. Вообще, тренировки на сниженном гликогене дают очень большой эффект из-за специфической активации ДНК и включения высокопороговых ДЕ, если при этом уметь бороться с негативным влиянием. В любом случае, тренировки со значительным снижением гликогена в мышцах и печени нельзя делать часто, это приводит к перетренированности.
Слайд 20. Пути повышения скоростной выносливости.
Здесь очень схематично и упрощенно показано в графической форме то, что говорилось в комментариях к предыдущему слайду. Прерывистыми линиями показано относительно слабое воздействие.
Отдельно стоит Повышение эффективности (физиологической). Эффективность не связана прямо с теми механизмами, влияние которых мы проверяли в эксперименте, но она может оказывать большое влияние на результат. Об этом коротко пойдет речь на следующем слайде.
Слайд 21. Коротко о физиологической эффективности.
Эффективность можно повысить, если понизить энергозатраты при той же выполняемой мощности работы. Известно, что расход АТФ на единицу силы зависит от типа мышечного волокна. На верхней картинке слева показана — зависимость развиваемого усилия/АТФ от изоформ миозина. Чем больше в мышцах пропорция медленных волокон,  тем ниже затраты энергии на обеспечение статического усилия. С другой стороны известно, что в ходе хронических тренировок в циклических видах спорта происходит постепенной частичное замещение быстрых изоформ миозина на медленные, и мышцы становятся более медленными и более окислительными. Существует также достаточно большая доля волокон, в которых находят одновременно несколько изоформ миозина, обычно ближайших типов, например, I и IIa, или IIa и IIх. У человека в среднем гибридные волокна (I/IIa, IIa/IIx, I/IIa/IIx) составляют 6–20% всех волокон. Такие волокна можно полностью переделать, например, тип (I + IIa)  --> тип I. Часто пределы изменчивости мышц изучают на больных с повреждениями позвоночника, или на космонавтах, у которых мышцы разгружены в течение длительного времени полета, поскольку в этих областях это наиболее актуально, а также удобно для исследований (люди подневольные). На левом нижнем рисунке показано изменение пропорций изоформ миозина (типов мышечных волокон) у неподвижных больных.  На левом столбике – обычные здоровые молодые люди, средний столбик – это больные с повреждениями позвоночника, правый столбик – те же больные после 12 месяцев реабилитирующих тренировок. Если при отсутствии тренировок примерно половина волокон была быстрые гликолитические чистого или смешанного типа (два верхних прямоугольника), то после тренировок практически все они превратились в быстрые окислительные (IIa). 
Учитывая данные верхней левой картинки, казалось бы, вот он путь повысить эффективность – переделывая мышечные волокна в более медленные типы мы можем снизить затраты АТФ на той же мощности. Правда, картину портят ионные насосы, которые также потребляют АТФ. С другой стороны, плотность ионных насосов также может снижаться при изменении типа волокна в сторону более медленного. Но, к сожалению, эта радужная картина существенно меняется при динамических сокращениях. На правом рисунке показано, что в динамике эффективность медленных и быстрых окислительных волокон сравнивается. Более того, быстрые окислительные даже более эффективны на бОльших скоростях сокращения. Насколько это справедливо покажут последующие исследования, нужно помнить о сложностях прямого переноса лабораторных данных, полученных, как правило, при температурах 12-20 градусов, на мышцы, работающие в организме при температуре 37 градусов. Эффективность намного повышается при повышении температуры, но как при этом она меняется для разных типов миозина пока неясно. Но, скорее всего, сильно выиграть в эффективности на этом пути не получится. 
Но общие затраты АТФ могут существенно снизиться и по другой причине. Переделывая тип мышц, мы также меняем их окислительные свойства, а, следовательно, снижаем долю гликолиза в энергообеспечении. Следовательно, скорость накопления его метаболитов также снизится. Это приведет к тому, что снизятся стимулы дополнительного повышения вентиляции (кроме СО2), замедлится повышение ЧСС на больших мощностях. Кроме того, не будут избыточно расширяться сосуды и капилляры, стимулом к расширению которых служат последствия гликолиза, его метаболиты. Установлено, что в тренированных мышцах при работе той же мощности кровоток существенно снижается по сравнению с нетренированными (к дыхательным мышцам это тоже относится). В результате, на аналогичной мощности  затраты энергии на дыхание снизятся из-за снижения вентиляции, отвлекаемый на дыхание кровоток также снизится, что позволит большую долю крови гнать в мышцы. Снизится требование к сердечно-сосудистой системе, снизится ЧСС и потребление кислорода миокардом. Так с миру по нитке мы получим такую же мощность с меньшими затратами энергии и кислорода. То есть мы станем более эффективными. Или при той же сердечно-сосудистой системе и объеме крови сможем развить бОльшую продолжительную мощность.

Слайд 22. Периферийные и центральные причины отказа.
И поскольку вы уже устали от большого количества информации, я закончу доклад темой о влиянии умственного утомления на результаты в гонках и тестах.
Отказ от работы может быть вызван как центральными, так и периферийными факторами. При рассмотрении скоростной выносливости в качестве центральных факторов можно рассматривать утомление центральной нервной системы, которое при интерпретации результатов эксперимента не рассматривалось, поскольку характерно для более длительных событий (гонок). Но центральный фактор может проявляться не только в этом. Существует теория мотивации интенсивности работы (теория Брема),  в приложении к спортивной физиологии говорящая, что отказ от работы может происходить до того, как будут достигнуты метаболические сдвиги, при которых происходит отказ на периферийном уровне, то есть на уровне мышц. В рамках этой теории постулируется, что индивидуум соотносит прикладываемые усилия и предстоящую задачу. После того как критический уровень усилий, определенный индивидуумом, достигнут, или  задача расценивается как невыполнимая, человек отказывается от продолжения задачи. Поэтому отказ, вызванный утомлением, может быть формой отказа от задачи, а не только физиологическим отказом. Это обычно происходит при очень высоком уровне воспринимаемой нагрузки, независимо от интенсивности упражнения, внешних условий и физиологических параметров. 

Для обозначения субъективного уровня ощущения нагрузки в зарубежной литературе  применяется термин «Rate of Perceived Exertion» или «Rate of Perceived Effort” (RPE), дословно «уровень восприятия напряжения/усилий». На рисунке показана упрощенная схема оценки мозгом состояния утомления во время нагрузки. Субъективное ощущение нагрузки формируется в ЦНС c  использованием сигналов двух типов – афферентных и эфферентных. С одной стороны это обратная связь от работающих мышц с помощью афферентных рецепторов, регистрирующих растяжение мышц и метаболические сдвиги (рецепторы III и IV типа). Так оценивается развиваемое мышцами усилие и повреждения или нарушение гомеостаза формирующие болевые ощущения. С другой стороны при формировании RPE учитывается интенсивность импульсации в нисходящих эфферентных путях к локомоторным мышцам. Таким образом, учитывается и степень прикладываемых усилий. Дополнительно мозг может оценить системные нарушения гомеостаза по сигналам хеморецепторов вне мышц. Таким образом, на выходе формируется  ощущение нагрузки. Как только уровень RPE достигает определенного критического значения, спортсмен отказывается от работы. Есть данные, что отказ от работы может наступать до достижения критического состояния в мышцах, действительно приводящего к депрессии мышечной силы, причем независимо от мотивации. Установлено что на ощущение нагрузки, RPE, сильно влияет умственное утомление. На следующем слайде показаны результаты одного исследования.
Слайд 23. Умственное утомление и результаты.
В эксперименте участникам перед тестированием была предложена значительная умственная нагрузка в течение полутора часов (такую же нагрузку дает обучение). Контрольная группа в это время просматривала нейтральный текст.

Во время тестовой  нагрузки, составлявшей 80% от МПК, фиксировалось время до отказа. Экспериментальная группа выдерживала в среднем 640 секунд, в то время как контрольная в среднем 754 секунды. Предварительное умственное утомление снижало время до отказа на 15%.

Физиологические параметры были практически идентичны. Оценка мотивации также не отличалась. Сильно отличалось только восприятие нагрузки, RPE.
Итоговые усредненные графики изменения физиологических параметров во время тестовой нагрузки показывают, что ЧСС, легочная вентиляция практически не отличались между группами.
Слайд 24. Умственное утомление и результаты.

Потребление кислорода, лактат в крови также практически не отличались. Но ощущение нагрузки при этом различалось значительно. Если посмотреть на график, то будет видно, что одного и того же уровня ощущений участники умственно утомленной группы достигали значительно раньше, чем участники контрольной группы. Таким образом, если спортсмен будет умственно утомлен перед гонкой, то это может не повлиять на его мотивацию, но ему будет казаться, что ему слишком тяжело, и он не может продолжать гонку в том же темпе. Хотя на самом деле он может поддерживать эту скорость физиологически, и в другом состоянии мозга эта скорость была бы далеко не предельной. Возможно точно такой же эффект могут иметь и сильные эмоциональные переживания негативного  характера. То есть скандалы, неблагоприятный климат в команде вероятно могут спровоцировать состояние, похожее на умственное утомление, со всеми вытекающими последствиями.
Участок мозга, ответственный за «принятие решения» о прекращении работы науке известен. Это "передняя поясная кора" или "передняя часть поясной извилины", показанная на правом нижнем рисунке синим цветом. Также его называют anterior cingulate cortex. Эта область мозга подвержена влиянию умственного утомления. Также установлено, что активность этого кортекса связана с RPE, ощущением нагрузки во время физических упражнений.
Слайд 25. Заключение.
В одном исследовании крысам предлагали на выбор два варианта – преодолеть большое препятствие за большое вознаграждение, либо преодолевать небольшое препятствие за маленькое вознаграждение. Здоровые голодные крысы предпочитали с боем добираться до большого вознаграждения. Но когда некоторым крысам повредили этот кортекс с помощью токсина, то предпочтения изменились. Крысы стали предпочитать получить мало, но без больших усилий. Поэтому в заключение хочется пожелать, чтобы ваш передний сингулярный кортекс был в добром здравии, и вы ставили перед собой большие задачи и не боялись преодолевать большие препятствия.

Спасибо за внимание. 
Александр Вертышев, Егор Акимов, ВНИИФК, 2009.
Примечание: В презентации отражен всего лишь небольшой круг вопросов, связанных с выносливостью на скоростях, характерных для соревнований в циклических видах спорта. В частности, не рассматривалось влияние центральных факторов на снижение мощности работы мышц, утомления ЦНС и снижения уровня активации мышц. Презентация отражает понимание предмета авторами на октябрь 2009 года. По мере накопления данных и анализа литературы, понимание неизбежно будет изменяться. 
