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СОМАТОТРОПНЫЙ ГОРМОН ГИПОФИЗА И АДАПТАЦИЯ К 

МЫШЕЧНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ 

H.H. Яковлев 

Ленинградский НИИ физической культуры 

Соматотропный гормон (СТГ), продуцируемый ацидофильными 
клетками аденогипофиза, до сравнительно недавнего времени 
привлекал внимание главным образом эндокринологов-клиницистов 
в связи с вопросами гипофизарной патологии, а биохимиков -

в плане изучения структуры гормона, получения чистых его пре­

паратов и выяснения ряда его метаболических эффектов, в част­
ности, - "контраинсулино во го". Интерес к СТГ в отношении его 

значения для адаптации организма к мышечной деятельности по­

явился значительно позднее, в связи с установлением повыше­

ния его концентрации в плазме крови при физических нагрузках 
/47,65,66,74,92,119,131,144/. К настоящему времени освещение 
втого вопроса получало в соответствующей литературе весьма 
широкое распространение. 

Согласно современным данным СТГ представляет собою бе­

лок с молекулярным весом 27000 и содержит около 200 амино­
кислотных остатков. При этом он обладает известными видовыми 
отличиями /146/. Так, СТГ овцы содержит 189-190 аминокислот­

ных остатков, СТГ быка, лошади и свиньи близок к нему по сос­

таву, имея различия не более bt, СТГ человека имеет ту же дли­
ну, что овечий, но гомологичен овечьему и бычьему менее чем 

на 2/3 состава. Он содержит дискульфидные мостики между ами­
нокислотными остатками 53-164 и 181-189, спирализован на 50% 
и труднее денатурируется кислотами и мочевиной, чем СТГ быка 
и овцы. 

Существуют еще два гормона, очень близкие к СТГ - хорио-

нический гормон (плацентарный лактоген) и пролактин. Овечий 
лактоген содержит 191 аминокислотный остаток и имеет д'о% го­
мологии с человеческим СТГ; пролактин состоит из 198 остат­
ков, имея дисульфидные мостики, аналогичные СТГ человека.Оба 
гормона, как и СТГ, имеют 50% спирализации, одинаковые тит-
рационные свойства, претерпевают одинаковые изменения в кис-
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лотной и щелочной среде, но несколько различаются по элект-
рофоретической подвижности. 

Видовая специфичность СТГ невелика: бычий и овечий СТГ 

оказывают действие на человека, хотя несколько менее эффек­
тивны. Овечий СТГ и пролактин оказывают влияние на рыбы и 

рептилии. Гипофиз птиц, рептилий и амфибий содержит гормоны, 
подобные СТГ и пролактину, а СТГ черепахи близок к СТГ чело­
века. 

При расщеплении СТГ свиньи цианогенбромидом образуются 

фрагменты различной длины. При этом додекалетид Си пептид В, 
состоящие из 55 аминокислотных остатков, входят в состав и 

СТГ человека, где они соединены между собой, расположены на 

С-конце молекулы СТГ и дают 67% гомологии с СТГ свиньи /9Ь/. 
Биологическая активность и электрофоретические свойства 

СТГ изменяются при обработке кислыми и щелочными буферными 
растворами /40,90/, что свидетельствует о связи с ними дру­

гих белковых веществ. Дальнейший анализ показал, что этими 
веществами, присутствующими даже в высокоочищенных препара­

тах СТГ, являются протеиназы /87,88,89/, обусловливающие не­

одинаковую стабильность различных препаратов и способные рас­

щеплять гормон, возможно, даже в гипофизе. Однако и фрагмен­

ты СТГ, полученные с помощью триптического переваривания, 

сохраняют определенную метаболическую активность. При час­

тичном протеолизе СТГ человека С-терминальный 25-аминокис-

лотный остаток обладает диабетогенным, а малый N -концевой 
- инсулиноподобным действием /18/. Полученный с помощью 

действия цианогенбромида С-концевой фрагмент, состоящий из 
21 аминокислотного остатка, ингибирует действие указанного 

выше 25-аминокислотного остатка на ферменты гликолиза /135/. 

Фрагмент СТГ человека, содержащий остатки от 5 до 117, со­
храняет свойства нативного гормона, но не стимулирует рост 
скелета. Синтетические фрагменты человеческого СТГ "87-123" 
и "124-155" стимулируют рост крыс /146/. Метаболическая ак­
тивность фрагмента А-П бычьего СТГ идентична аналогичному 

фрагменту СТГ человека. Этот фрагмент, состоящий из 37 ами­
нокислотных остатков, видимо, является общей активной частью 

СТГ различных видов /158/. 
Секреция СТГ передней долей гипофиза стимулируется ги­

поталамусом /107/ посредством продуцируемого им вещества -
СТГ-релизинг гормона /127/, обнаруженного в экстрактах гипо­

таламуса человека и многих животных, включая амфибий и птиц 
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/102,128/. Этот гормон 'имеет полипептидную структуру и со­
стоит из 10 аминокислотных остатков /129,130/. Он усиливает 

синтез СТГ в тканевых культурах /98/, снижает содержание СТГ 
в гипофизе, стимулируя выход СТГ in vitro /130/ и увеличивая 

содержание его в плазме крови in vivo/IOI/. 
Факторами, стимулирующими рилизинг СТГ, являются также 

повышение концентрации К+ в крови /32/, гипогликемия /63,119, 
120,121/, повышение содержания аминокислот в крови, при вве­
дении их в кровяное русло и при богатом белками питании /79, 
118,140,141/. Повышение в крови концентрации лактата на сек­

рецию СТГ влияния не оказывает /44/. Возможны, наконец, и 

еще неидентифйцированные гуморальные факторы, приносимые 
кровью к гипоталамическому центру рилизинга СТГ, а также' 

рефлекторное стимулирование рилизинга высшими отделами цент­

ральной нервной системы /Ь6,91,92/. 
Противоположно действующим фактором, угнетающим секре­

цию СТГ, является также продуцируемый гипоталамусом сома-

тостатин /129-а/. 
Он является тетрадекапептидом, содержащим два остатка 

цистеина в положениях "3" и "14" и имеющим циклическую (окис­
ленную) или линейную (восстановленную) структуру. Обе формы 

биологически равно активны. 
Соматостатин присутствует в телах нервных клеток, нерв­

ных волокнах и секреторных гранулах, откуда он выходит (как 
гормон) в кровеносные сосуды аденогипофиза или (как медиатор) 

передается через синапсы. 
В периферической крови он пока не обнаружен, но, кроме 

гипоталамуса, содержится в желудочно-кишечном тракте и в бе­

та-клетках островков поджелудочной железы.В гипофизе он уг­

нетает как базальную, так и стимулированную секрецию СТГ, а 

также ингибирует образование в нем циклической 3,5-ANffi. В 
поджелудочной железе соматостатин угнетает вызванный глюко­
зой рилизинг инсулина, блокируя также образование цикличес­
кой AN®. 

Факторами, стимулирующими образование соматостатина, 

являются снижение концентрации Са^+ и инсулин. 

Таким образом, секреция СТГ аденогипофизом регулируется 
весьма оперативно противоположно действующим, быстро обра­
зующимся и быстро разрушающимся факторам, имеющим весьма ко­
роткий период полужизни. Для рилизинг-гормона последний со-
ставяет около 10 минут, а для соматостатина - менее 4 минут. 
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Существует мнение, что освобождению в кровь СТГ спо­
собствуют катехоламины /62,85/, но оно не является общеприз­

нанным /50,132/. Тем не менее такие вещества, как метил- » 
амфетамин, l-ДОФА, фентоламин, хлорпромазин повышают кон­

центрацию гормона в крови /131/. Введение глюкозы ингибирует 

секрецию СТГ /64/. 

Из физиологических и патологических состояний организ­

ма наряду с другими факторами, усиливающими рилизинг СТГ и 
повышающими концентрацию его в крови, следует назвать повы­

шенный расход энергии, голодание /121/, моторный и психи­
ческий стресс /22,48,52,93/, повышение температуры и охлаж­

дение организма /94,105/, хирургические операции и электро­
шоковое лечение /132/, физические травмы и кровепотери, а 

также действие ряда фармакологических и гормональных препа­

ратов (гистамин, дибутирил 3!5'-АМФ, вазопрессин,простоглан-
дин Е и др. /131/. 

СТГ, влияя на общий рост тела, удлинение трубчатых кос­

тей и утолщение эпифизарных хрящей растущего организма, имеет 

и ряд других метаболических эффектов, проявляющихся и во 

взрослом организме. Он вызывает ретенцию азота, калия, фосфо-
' ра и сульфатов /11,15,69/, повышает проницаемость клеточных 

мембран для аминокислот /21,117/, включение меченных амино­
кислот в белке костей, мышц, печени и почек /45,49,86,153/, 

проявляет выраженное анаболическое действие на белковый об­
мен /4,8,58/, стимулирует РНК-полимеразу /157/, синтез рибо­
сом и М-РНК /34,81/ и включение аминоацилов ш-РНК в мик­

росомы печени /80/. 
Существуют данные в пользу не только анаболического,но 

и антикатаболического действия СТГ на белковый обмен, что, 

видимо, связано с угнетением действия глюкокортикоидов /3, 
13,56,83/. Однако мнение это не общепризнано /122/. 

Другим важным метаболическим эффектом СТГ является мо­
билизация свободных жирных кислот (СЖЮ /4,14,57,111,112/ и 
увеличение окисления их в печени и мыщцах /2,4,112/. Однако 
этот эффект зависит от ряда дополнительных обстоятельств. Он 
более сильно выражен при низком содержании гликогена в пече­
ни /14,111/, при голодании /III/, а введение глюкозы снижает 

липолитический эффект /77/. 
Следует указать, что повышение в крови уровня СТГ не­

сколько (на 20-30 минут) опережает усиление липолиза /77/.По 
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другим данным /41,100,160/, лаг-период достигает 1-2 часов, 

причем липолитический эффект может быть блокирован ингиби­

торами протеиносинтеза - дуромицином и циклогексимидом /43, 
100/. Эти данные позволяют предполагать, что липолитическое 

действие СТГ связано.с возбуждаемым им синтезом липазы или 
белков, ее активирующих (фосфокиназ) /43/. Последнее предпо­

ложение тем более вероятно, что СТГ (особенно в комбинации 
его с'дексаметазоном, потенцирующим эффект) приводит к уве­

личению содержания З'.б'-АМФ в адипоцитах, коррелирующему с 

продукцией СЖК, и это увеличение может быть блокировано пу-
ромицином и циклогексимидом /100/. Кроме того, теофиллин, 
ингибирующий 3*,5'-АМФ-фосфодиэстеразу, потенциирует дейст­

вие СТГ и дексаметазона на липолитическую активность /42/. 
Существенное влияние оказывает СТГ и на обмен углево­

дов. Он угнетает действие инсулина, увеличивает содержание 
сахара в крови, не влияя при этом на концентрацию в ней ин­

сулина /46,53,139/. По мнению некоторых авторов, вызываемая 

СТГ стабилизация уровня сахара в крови является следствием 
снижения интенсивности обмена глюкозы и, в частности, утили­
зации ее мышцами /131/. При недостатке в организме инсулина 
СТГ угнетает активность гексокиназы и фосфофруктокиназы 

/116/. Хорошо известно также, что гипофиз-эктомированные жи­

вотные неспособны сохранять нормальный уровень сахара в кро­

ви /103,124/, что может быть связано со снижением активности 
ферментов гликонеогенеза и интенсивности этого процесса в 

печени /59,154/. С другой стороны, имеются данные о том, что 
гипофизэктомия резко усиливает глюконеогенез из аминокислот, 
а введение СТГ гипофизэктомированным животным снижает его 
интенсивность /82,148/. Ряд авторов сообщает о сахарпони-
жающем действии СТГ у нормальных животных /25,96,97/ и об 

увеличении потребления глюкозы диафрагмой нормальных крыс 

/106/. Наконец, есть данные, свидетельствующие о том, что при 
высоком уровне сахара в крови СТГ вызывает снижение его, а 
при низком - повышение /137/. 

Такая противоречивость результатов исследований может 
быть объяснена различной чистотой препаратов СТГ, примесью в 

них других гипофизарных гормонов или частичной деструкцией 
СТГ. Известно, что один из фрагментов СТГ обладает инсулино-
подобным действием /18/, а разные препараты гормона оказы­

вают на организм далеко не одинаковое действие /16,156/. 

7 



СТГ обладает весьма коротким периодом полужизни в крови 

(20-45 мин; 27,47), подвергаясь разрушению в печени /58/. 

Вместе с тем. его метаболические эффекты характеризуются 
весьма значительным лаг-периодом (от 20 мин. до 2 час.) /64, 

77,100/. 

Этот значительный лаг-период объясняется тем, что все 
метаболические эффекты СТГ связаны с процессами синтеза струк­

турных или энзиматических белков. При этом действие СТГ яв­

ляется не непосредственным, а опосредовано рядом медиаторов. 

К числу таких медиаторов принадлежат, прежде всего, со-
матомедины /51,151/. Это полипептиды с молекулярным весом 

около 7000, синтезируемые в организме под влиянием СТГ и сти­
мулирующие на молекулярном уровне пролиферацию клеток. Нали­
чие соматомединов в плазме крови было обнаружено в 1957-1959 
гг. /30,126/. Было установлено также, что резистентность ор­
ганизма к СТГ, встречающаяся в клиническбй практике, имеет в 
основе нарушение образования соматомединов /20,25/. 

Эти "вторичные гормоны" стимулируют пролиферацию хряще­
вых клеток, внедрение сульфата и тимидина в хрящи, иницииру­
ют синтез ДНК 6 хондроцитах и глиальных клетках, стимулируют 

митозы в культурах фибробластов человека и фетальных гепато-

цитах крысы /37,38,151,152,155/. 
В настоящее время выделено и охарактеризовано 4 сомато-

медина (Aj, Ag, В и С) /37,51,151/, причем соматомедин В 

представлен четырьмя кислыми полипептидами, соматомедины Aj 
и А£ являются нейтральными, а С - основным. Они различаются 

по аминокислотному составу, но имеют ряд общих черт.Так, со­

матомедины Aj И А<р имеют очень близкий молекулярный вес, по 

одному цистеиновому остатку и аспарагин на и-конце молеку­
лы. В остальном же они по аминокислотному составу различа­

ются /37/. 
Соматомедины имеют определенную функциональную специа­

лизацию. Aj И А., стимулируют инкорпорацию серы в хрящи, В -

стимулирует синтез ДНК в глиальных клетках, С - синтез ДНК в 
хондроцитах и митозы в фибробластах и гепатоцитах /37,36, 

152,155/. Кроме того, соматомедин С обладает инсулиноподоб-
ным действием, усиливая' in vitro потребление глюкозы ади-
поцитами и ингибируя липолиз, вызванный катехоламинами в эпи-
дидимальной жировой ткани /150/. Действие его угнетается аде-
нилатциклазой /147/. 



Другим медиатором действия СТГ является орнитиндекар-
боксилаза (ОДК), катализирующая начало цепи реакций, приво­

дящих к образованию полиаминов (спермина и сперматидина),. 

являющихся факторами пролиферации /29,70,71,75,99,108,138/. 

ОДК является пиридоксальзависимым /108/ адаптивным фер­

ментом с весьма коротким периодом полужизни (10-20 мин.) /54/ 

Содержится она, главным образом, в растворимой фракции клет­

ки (цитозоле), где находится до 80% активности. На долю ядер 
приходится около 19%, а на долю митохондрий и микросом -

около 1% /75/. Активность ее резко повышается в пролифери-

рующих тканях, и вообще, во всех ситуациях, связанных с ин­

тенсивным протеиносинтезом /71,99,125,134/. В быстро растущих 

тканях концентрация полиаминов увеличивается /26,113/, па­
раллельно чему возрастает и концентрация РНК /33,114/. 

Источником образования полиаминов является путресцин, 
образующийся при декарбоксилировании орнитина. Синтез их 
происходит при участии S-аденозилметионина, который сначала 

декарбоксилируется в S-аденозилпропиламин, а далее, взаи­

модействуя с путресцином, передает полиаминов и путресцина 

в клетке конкурентно ингибирует ОДК /75,134/, чем обеспечи­
вается авторегуляция концентрации этих стимуляторов роста и 
пролиферации. Вместе с тем с повышением конценрации орнитина 

в среде активность ОДК возрастет /75/. Источником орнитина 

является и пищевой /104/ и эндогенный аргинин, расщепляемый 
аргиназой на орнитин и мочевину. В печени, где имеются все 

ферменты орнитинового цикла Кребса, выход эндогенного орни­
тина строго сбалансирован с предшествующими и последующими 

реакциями цикла. Вместе с тем аргиназа содержится в ряде ор­

ганов, где другие ферменты цикла отсутствуют (мышцы, почка, 
грудная железа, кожа и др.), а также в тканях урикотеличе-

ских животных /I/. 

В онтогенезе птиц содержание ее в печени уменьшается, и 

на 13 - 15 дни развития в печени куринных эмбрионов вообще 
уже не обнаруживается, но сохраняется в других тканях и ор­

ганах /39/. Активность организма возрастает в проферирующих 
тканях /159/. Интересно, что из органов, не имеющих орнити­

нового цикла, почка /73,115/ обладает и весьма активной ар­
гиназой /76/ и именно в ней наиболее интенсивно происходит 
синтез ОДК /19,138/. 

СТГ является мощным стимулятором ОДК. Под влиянием вве­



дения его активность фермента в печени возрастает в 4-35 раз, 

в почках - в 5-100 раз, в надпочечниках - в 5 раз, в миокар­

де и скелетных мышцах - в 2 раза /71,99,138/. Это повышение 

активности предотвращается ингибиторами протеиносинтеза (ак-

тиномицином.Д, пуромицином и циклогексимидом) /71,134/, и, 

следовательно, обусловлено усилением энзимосинтеза под вли­
янием СТР. Возможно, что это стимулирующее синтез действие 

опосредовано соматомединами /31/. 
Таким образом, эта сложная, многоступенчатая и весьма 

лабильная система регуляций обусловливает быстрые флуктуации 

концентрации полиаминов в клетке, в зависимости от ее физио­

логической потребности, контролируя степень роста и быстроту 

синтеза РНК /12,123/. 
Вместе с тем при длительном систематическом введении 

СТГ синтез ОДК в печени и почках снижается, что может быть 

объяснено репрессией его полиаминами /138/. 

Обращаясь к мышечкой деятельности следует указать, что 

повышение СТГ в крови зависит как от характера нагрузки (ее 
интенсивности и длительности), так и от уровня тренирован­

ности организма /61,92,131/. При этом следует иметь в виду, 

что повышение уровня СТГ в крови сопровождается изменениями 
содержания и ряда других гормонов (инсулинаj кортикостерои-
дов, катехоламинов и др.) и, что, следовательно, метаболи­

ческое действие СТГ при разного рода мышечной деятельности 

проявляется в неодинаковых эндокринных ансамблях. Это в из­
вестной мере модифицирует эффект СТГ и объясняет различия в 

его метаболических эффектах при физических нагрузках разной 
интенсивности и длительности /60,61,92, 110/. 

При кратковременных нагрузках умеренной интенсивности 
содержание СТГ в крови повышается лишь у лиц малотренирован­
ных или пожилого возраста; у лиц молодых и тем более у тре­

нированных спортсменов оно не изменяется /28,56,132,144/.При 
интенсивных кратковременных (дительностыо до 30 мин.) наг­
рузках уровень СТГ в крови возрастает и у тренированных мо­
лодых лиц, причем повышение происходит после некоторого ла­
тентного периода (от 5 до 20 мин.) /23,24,55,61,103,133,136, 

143,149/. Нормализация уровня СТГ в крови у нетренированных 
лиц происходит через 2 часа, а у тренированных - через 30 

мин. /68/. 
При длительных нагрузках умеренной интенсивности уровень 

10 



СТГ в крови повышается после 20-30-минутно го латентного пе­

риода, у тренированных лиц в меньшей степени, чем у нетрени­
рованных, а при развитии утомления снижается /23,62,64,67,68, 

144,149/. При интенсивной длительной работе уровень СТГ воз­
растает особенно значительно /36,44,60,61,62,67,92,132,142/, 
хотя у II лучших марафонских бегунов экстра-класса повышение 
его не было найдено /144/. В периоде отдыха после длитель­
ных нагрузок уровень СТГ в крови может оставаться повышен­

ным до 5 часов /64/. 
При прочих равных условиях, работа натощак сопровожда­

ется большим повышением уровня СТГ в крови /68/, • а прием 
глюкозы перед началом или во время работы приводит к некото­

рому угнетению секреции горюна /77,78/. Имеются данные и о 
том, что в условиях соревнований, когда наблюдается энергич­
ный выброс в крови катехоламинов, повышение уровня СТГ явля­
ется менее значительным /50/. 

На период полужизни гормона в крови мышечная деятель­

ность влияния не оказывает /131/. 

Метаболический эффект СТГ при мышечной деятельности 

проявляется прежде всего в мобилизации липидов, продукции СЖК 

и глицерина /36,62,78,92,131,136/. Причем повышение уровня 
этих метаболитов достоверно положительно коррелирует с кон­
центрацией СТГ в крови /78/. 

Характер и сроки повышения мобилизации липидов СТГ поз­

воляют заключить, что быстрое повышение СЖК и глицерина в 

крови при мышечной деятельности обусловлено эффектом кате­

холаминов, а более медленное, развивающееся по ходу продол­
жения работы и происходящее в периоде отдыха - эффектом СТГ 

/43/. Учитывая значительный лагпериод липолитического дейст­

вия СТГ можно полагать, что это действие обусловлено синте­
зом липазы или активирующих ее специфических фосфокиназ. 

Другим возможным метаболическим эффектом СТГ при дли­
тельной мышечной деятельности является стабилизация уровня 
сахара в крови в условиях повышения инсулярной секреции /92, 
110,139/. Существует мнение, что СТГ в начальной фазе мышеч­
ной деятельности способствует проникновению глюкозы в клет­
ки и утилизации ее, оказывая инсулиноподобный эффект, про­
являющийся при недостатке в крови инсулина, рилизинг которо­

го угнетен катехоламинами. В более поздних фазах он проявля­

ет контраинсулиновое действие,а также способствует поступле­

II 



нию глюкозы в центральную нервную систему /132/.Особый инте­
рес. представляет значение СТГ как стимулятора адаптивного 

протеиносинтеза в связи с его ролью в синтезе ОДК и, в конеч­

ном итоге, полиаминов. Вопрос этот, практически, не исследо­

ван, но есть все основания считать решение его положитель­
ным. Известно, что СТГ, усиливая протеиносинтез (но не влияя 

на деградацию белков), не только способствует развитию рабо­
чей гипертрофии мышц (и их онтогенетическому росту), но ин­

дуцирует рост мышц и в отсутствие физической нагрузки /49/. 
При систематическом упражнении мышц повышенная концентрация 

СТГ в крови сохраняется и в первые дни по его прекращении, 
обусловливая (при условиях адэкватного питания) развитие мус­

кулатуры /17/. 
Мышечная деятельность приводит к активации аргиназы в 

мышцах и, следовательно j сопровождается продукцией орнитина 
/7/. Это увеличение активности особенно значительно при ин­

тенсивных и длительных нагрузках, когда повышение секреции 

СТГ особенно велико и сохраняется в периоде отдыха /6,б/.Со­
держание же аргинина при этом существенно снижается, корре­

лируя с возрастанием активности аргиназы, и остается снижен­

ным в периоде отдыха /6,7/. Следовательно, продукция" эндо­
генного орнитина продолжается некоторое время и по окончании 

работы, в то время, когда усиливаются процессы протеиносин­

теза /Ь,9/. 

Дальнейший путь образовавшегося орнитина может быть 
двояким. Во-первых, это использование его для образования 
пролина, что имеет место, например, в молочной железе в пе­
риод лактации /159/. Во-вторых, это декарбоксилирование его 

и образование путресцина и полиаминов, стимулирующих про­
теиносинтез. Последнее представляется при мышечной деятель­
ности и в периоде отдыха после нее более вероятным, так как 
и СТГ и орнитин являются факторами, повышающими синтез и ак­

тивность ОДК. 
Таким образом, повышение секреции СТГ при мышечной де­

ятельности, возможно, является одним из существенных факто­

ров адаптивного протеиносинтеза. Вопрос же о том, какие имен­

но белки (структурные и энзиматические) будут при этом син­

тезироваться в большей степени, определяется характером 
предшествовавшей физической нагрузки /10,35/. 

Поэтому исследование роли значения и механизмов дейст­
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вия СТГ как фактора адаптации к мьшечной деятельности при 

физических нагрузках различного характера должно явиться од­
ной из очередных задач спортивной эндокринологии и биохимии 

спорта. 
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ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ И ВОЗМОЖНОСТЕЙ ОРГАНИЗМА СПОРТСМЕНА 

В АСПЕКТЕ ГУМОРАЛЬНО-ГОРМОНАЛЫШ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 

Г.Н. Кассиль 

Лаборатория спортивной эндокринологии 

Всесоюзного НИИ физической культур!, Москва 

Установлено, что при физических нагрузках су­
ществует определенный параллелизм (или последова­
тельность) мезду физиологическими возможностями 
организма, эмоциональной реактивностью и состоя­
нием (составом и свойствами) внутренней среды.Вы­
явлены особенности регуляторных механизмов,харак­
теризующих различные стадии подготовки спортсме­
нов как в покое, так и при физических (стрессовых 
и экстремальных) нагрузках. Предложены тесты для 
оценки состояния и реактивности (готовности к 
действию) комплексной нейро-гуморально- гормональ­
ной системы спортсменов. 

Многолетний опыт работы нашей лаборатории показывает, 
что изучение гуморально-гормональных взаимоотношений явля­

ется одним из адекватных критериев, позволяющих оценить сос­

тояние (выносливость, работоспособность, длительность восста­
новительного периода) организма спортсменов различного про­

филя и различной квалификации /7/. В определенной степени оно 

может быть использовано при отборе лиц, желающих посвятить 

себя спорту, и при решении вопроса о подготовленности спортс­
менов к выполнению тех или иных физических заданий.За истек­

шие годы были обследованы лица, занимающиеся спортом с цик­
лическим, ациклическим и нестандартным характером движений. 

В крови и моче производилось определение биологически актив­

ных веществ (медиаторов, гормонов, метаболитов) эрго-и тро-
фотропного ряда, а также гормонов гипоталамо-гипофизарно-над-
почечниковой.системы и их предшественников.Исследования были 
проведены в состоянии относительного покоя, в предстартовом 
периоде, при тренировках, соревнованиях, в стадии восстанов­
ления функций (в периоде отдыха). Изучались суточные, сезон­
ные, годичные колебания содержания крови и экскреции с мо­

чой биологически активных веществ (катехоламинов, ацетилхо-
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лина, гистамина, серотонина, 5-окси-индолуксусной кислоты, 

кортикостероидов, ферментных и связывающих систем) в усло­

виях постоянного местожительства и при перемене географи­
ческого пояса /10,12/. Учитывая, что в физиологические реак­
ции вовлекаются предшественники и продукты превращения био­

логически активных веществ, серьезное внимание было обращено 

на определение содержания их в крови и моче /5,12/. 

Значение исследований, выполненных нашей лабораторией, 
заключается в их физиологической направленности. Изучая гу-
морально-гормональные факторы регуляции функций, мы ставили 

перед собой задачу вскрыть биохимическими методами физиоло­
гические закономерности жизнедеятельности организма. В плане 
спортивной биологии и медицины данные, полученные при иссле­
довании состава, физико-химических и биологических свойств 

крови и мочи, следует рассматривать в первую очередь в со­

поставлении их с физиологическими и психологическими пока­
зателями, работоспособностью спортсмена, его выносливостью, 

реактивностью, привыканием к условиям тренировок и соревно­

ваний, адаптацией к физическим нагрузкам, усталостью, утом­
лением, истощением, временем восстановления функций. 

Как показывают имеющиеся в нашем распоряжении материа­
лы, успешность выступления спортсменов на ответственных 

(отечественных и международных) соревнованиях в высокой сте­
пени зависит от исходного (фонового) состояния, реактивности, 
гомеостатической устойчивости вегетативно-гуморально- гормо­

нального комплекса, значимости соревнования, соотношения ге­
нетически запрограммированных механизмов возбуждения и тормо­
жения. Если исходное состояние гуморально-гормональных сис­

тем связано с наличием или уровнем тех или других биологи­
чески активных веществ эрго- и трофотропного ряда во внут­
ренней среде, то реактивность, истощаемость и истощение об­
условлены в значительной степени наличием или отсутствием ре­
зервов, экономным расходованием материалов, скоростью кру­

гооборота /4,8,15,17/. 
Нарастание эрготропной активности хорошо регулирующего 

свои функции организма неизбежно вызывает повышенное образо­
вание и поступление во внутреннюю среду трофотропных метабо­
литов (ацетилхолина, инсулина, гистамина, серотонина). В то 
же время накопление метаболитов трофотропного ряда является 
стимулом к усилению активности эрготропной /11,12/. Фазовые 
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колебания биологически активных веществ в крови (и, следова­
тельно, экскреции их с мочой) могут протекать на разном уров­
не с различными индивидуальными особенностями в определен­

ном суточном, месячном, сезонном, годичном и даже многолет­

нем ритме, что не.всегда учитывается при оценке возможностей 

спортсменов /12/. Меняющиеся соотношения гормонов, медиато­
ров, метаболитов во внутренней среде, направляя и регулируя 

физиологическое и психологическое состояние спортсмена, мо­

гут в одних случаях повышать, в других снижать его возмож­

ности и шансы на успех. 
Схематически фазовое развитие нейро-гуморально-гормональ­

ных механизмов регуляции протекает однотипно при всех видах 

спорта и соответствует классической стресс-реакции, описан­

ной Г.Селье /23/, развитой и дополненной огромным числом 

исследований, в том числе и наших /9,11,12/. 
Можно утверждать, что в развитии стресс-реакции сущест­

венное значение имеет исходный фон тонуса и реактивности 

нейро-гуморально-гормонального комплекса /12,14/. С учетом 

этого удается интерпретировать ряд явлений, возникающих при 
возмущающих воздействиях, в частности, индивидуальное разви­
тие фазовых реакций. Так, например, у представителей некото­
рых видов спорта (летчиков, пловцов, велосипедистов, лыжни­

ков-гонщиков) экскреция гистамина и отчасти 5- оксииндолуксус-

ной кислоты (о-ОИУК) выше, чем у лиц, не занимающихся систе­

матически спортом /1,2,3,12/. 
У стрелков в предстартовом периоде (1-  день соревнова­

ний) наблюдалось значительное увеличение экскреции гистамина 

и о-ОИУК, нараставшее в ходе соревнований. На 3-  день изу­

чаемые показатели были ниже, чем в 1-  день, но во время со­
ревнований наблюдалось достоверное их увеличение по сравне­

нию с предстартовым периодом. Повышенная экскреция 5-ОИУК в 
дни соревнований у стрелков, а также десятиборцев свидетель­

ствует о наличии в организме значительного количества серо­

тонина, что можно объяснить эмоциональным возбуждением 
спортсменов. Соревнования в данном случае по масштабу и зна­
чимости были наиболее ответственными. 

Динамика экскреции гистамина и 5-ОИУК у баскетболистов 
отличается некоторыми особенностями по сравнению со спортс­
менами циклических видов спорта. В предстартовом периоде у 

них имело место значительное увеличение экскреции гистамина 
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и 5-ОИУК. Во время соревновательной нагрузки она резко сни­
жалась. Очевидно, изменения систем гистамина и серотонина, 

наблюдаемые в состоянии относительного покоя в предстартовом 

периоде и во время соревнований, связаны как с характером мы­

шечной деятельности, степенью тренированности, так и эмоцио­

нальным состоянием спортсмена. У большинства испытуемых, 

представителей циклических видов спорта (лыжников, пловцов), 

обследованных в процессе тренировочного цикла,экскреция гис­

тамина и 5-ОИУК в предстартовом периоде незначительно увели­

чивалась или не изменялась. При повторных соревнованиях со­
держание гистамина и 5-ОИУК в моче достоверно снижалось и 

удерживалось на этом уровне до конца тренировочного цикла. 

Следовательно, динамика сдвигов и характер реагирования сис­

тем гистамина и серотонина при соревнованиях зависят от ис­
ходного функционального состояния спортсмена и связаны с 

адаптацией организма, наступившей в результате правильно про­

веденного тренировочного сбора /12/. 

Скоростно-силовые виды спорта (десятиборцы) характери­

зуются стабильной, в пределах нормальных колебаний, экскре­
цией гистамина и 5-ОИУК в состоянии относительного покоя, 

незначительным ее нарастанием в предстартовом периоде, высо­
ким уровнем в ходе соревнований и синхронностью биоритма 
экскреции гистамина и серотонина. Все это указывает на адап­

тацию организма к спортивной деятельности и находит отраже­

ние в успешном выступлении спортсменов /1,2,3,12/. 

Высокое содержание гистамина в крови (абсолютная гиста-

минемия) или ослабление инактивирующих его механизмов (отно­

сительная гистаминемия) в исходном фоне у спортсменов опре­
деленных категорий имеет, по-видимому, положительное значе­

ние, особенно в тех случаях, когда одновременно увеличива­
ется экскреция 5-окси-индолуксусной кислоты (5-ОИУК), харак­

теризующая обмен серотонина. Вопрос этот требует дальнейшего 

изучения. Не исключено, что при длительных тренировках и со­

ревновательных нагрузках у спортсменов некоторых квалифика­
ций происходит накопление биогенных аминов, расходуемое при 

стрессовых ситуациях. 
По данным нашей лаборатории /12,13,18/, в предстартовом 

периоде умеренная активация симпато-адрёналовой системы (в 

2-3 раза) является благоприятным фактором для дальнейшего 
выступления спортсмена. Однако чрезмерное повышение экскре­
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ции адреналина (А) при высоком эмоциональном напряжении 
спортсмена может привести к срыву выступления. Положительное 
значение имеет также накопление резервов - доЛамина (Д) и 

ДОФА. Сохранение высокого коэффициента * gg характеризу­

ет достаточные потенциальные возможности симпато-адренало-

вой системы. Изучение предстартовых сдвигов у стрелков при 
выступлении на соревнованиях, продолжавшихся 3 дня, показало 

необычайно резкую активацию сймпато-адреналовой системы. Та­

кой высокий кровень активации системы не был обнаружен ни у 

одной из обследованных групп спортсменов. Это свидетельству­

ет о чрезвычайно высоком уровне эмоционального возбуждения 

у стрелков в предстартовом периоде. Предстартовая активация 

сймпато-адреналовой системы сопровождалась у них адекватной 

мобилизацией резервов катехоламинов (увеличение экскреции 

ДОФА и ДА), что следует рассматривать как положительный фак­

тор, способствующий поддержанию высокого уровня гормонов и 

медиаторов при соревнованиях. Большей частью коэффициент 
в процессе соревнований снижается, что является по­

казателем расходования резервов и превращения их в гормоны и 
медиаторы. Высокий коэффициент при повышенном уровне А и НА 

характеризует достаточные потенциальные возможности сймпато-

адреналовой системы. Снижение его, особенно чрезмерное, ука­

зывает на истощение перенапряженных эрготропных функций. 
Экскреция катехоламинов отражает как физиологическое, 

так и психологическое состояние спортсмена (16). При предель­

ном физическом напряжении, характерном для соревнований,уве­

личение экскреции катехоламинов обычно более выражено, чем в 

предстартовом периоде. При кратковременных физических наг­

рузках наблюдается преимущественно увеличение выделения А. 
При длительных нагрузках, наряду с А повышается экскреция НА. 

Направление этих сдвигов согласуется с хорошо известными 

представлениями о том, что А как гормон "тревоги" приводит к 
быстрой мобилизации возможностей организма, необходимых при 
кратковременных и интенсивных физических нагрузках. В то же 

время НА как гормон "гомеостаза" более длительное время под­

держивает мобилизацию энергетических ресурсов /11,12/. Опыт 
показывает, что мобилизация резервов организма при соревно­
ваниях (особенно успешных) сопровождается повышением коэф­
фициента НА/А. У спортсменов различного профиля этот коэффи­

циент повышался как перед соревнованиями, так и во время пос­
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ледних, что, по нашим представлениям /11,12/, является поло­
жительным фактором при выполнении заданий, требующих макси­

мального напряжения сил. Отсутствие увеличения экскреции ка­

техоламинов свидетельствует не столько об экономизации их 
расходования /8/, сколько об утомлении спортсмена, либо о не­

достаточной заинтересованности его в результатах соревнова­

ния или тренировки. Исследование экскреции непосредственно 
после физической нагрузки позволяет выявить состояние утом­

ления, для которого показательным является фоновое снижение 

экскреции катехоламинов и отсутствие повышения при повторных 

тренировках и соревнованиях. 
Функциональное состояние системы гипоталамус-гипофиз-

кора надпочечников (ГГКН) у спортсменов различной квалифика­

ции, занимающихся разными видами спорта, в предстартовом 

состоянии и во время соревнований может быть различным /12, 
19-22/. В циклических видах спорта в середине тренировочных 

циклов наилучшие результаты показывают высококвалифицирован­

ные спортсмены, у которых кортикостероидный гормональный 
фон выше или находится в пределах нормальных колебаний, наб­
людающихся у здоровых людей, не занимающихся спортом. У этой 

группы спортсменов в предстартовом периоде повышается эк­
скреция предшественников гидрокортизона, а коэффициент "пред-
шественник-гормон" относительно высок, что свидетельствует 
об увеличении резервов для биосинтеза глюко-кортикоидных гор­
монов группы гидрокортизона. Во время соревнований у таких 

спортсменов наблюдается выраженная активация системы ГГКН и 

повышается выделение глгокортикоидных гормонов. 

В случаях выраженного торможения системы ГГКН в пред­
стартовом периоде, а также в отсутствие ее активации во время 
соревнований спортивная работоспособность при циклических ви­
дах спорта не может быть высокой, поскольку энергетические 

потребности организма адекватно не обеспечиваются. 

В конце тренировочных сборов у высококвалифицированных 
пловцов, как и у высококвалифицированных спортсменов, зани­
мающихся силовыми видами спорта (например, классическая 

борьба), у которых кортикостероидный гормональной фон к этому 
периоду снижается, особое значение приобретает активация сис­

темы ГГКН в предстартовом периоде, ПОДГОТОВЛЯЮЩЕЙ организм 
к высоким энергетическим затратам. Хорошие спортивные ре­
зультаты в этих видах спорта показывают спортсмены, у кото­
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рых во время соревнований система ГГКН продолжает активиро­
ваться. Уменьшение выделения кортикостероидов в предстарто­

вом периоде у квалифицированных борцов и, по-видимому, у 
пловцов свидетельствует о том, что спортсмены, занимающиеся 

этими видами спорта, не в состоянии показать хорошие спор­

тивнее результаты. 
Однако при скоростно-силовых видах спорта, например, у 

высококвалифицированных ведущих десятиборцез, у которых обыч­

но кортикостероидный фон значительно выше, чем у спортсменов 

другого профиля, наилучшие спортивные результаты показывают 

лице, у которых в предстартовом состоянии активность системы 

ГШН несколько снижена. В то же время при соревнованиях вы­

деление кортикостероидов возрастает у них в 5-3 раз по срав­
нению с .исходным уровнем. Столь осторожное и экономное рас­
ходование глюкортикоидных гормонов в состоянии относительно­
го покоя и при больших энергетических затратах при этом виде 
спорта способствует адекватному обеспечению возрастающих 

энергетических потребностей. Вместе с тем хорошие спортивные 

результаты показали тренированные высококвалифицированные 

десятиборцы, у которых в предстартовом периоде система ГГКН 

находилась в состоянии высокой активности, нараставшей в хо­

де соревнований. Однако у некоторых спортсменов к кончу со­
ревнований з связи с неэкономным расходованием резервов вы­
явились признали утомления и либо наступало истощение коры 

надпочечников, либо резкое торможение всей системы ГГКН. В 

этих случаях спортивные результаты ухудшались. Таким спорт­

сменам для повышения выносливости необходимы дополнительные 

тренировки или какие-либо другие воздействия. В отдельных 
случаях при нарушении стероидогенеза с блокадой ферментных 

систем, обеспечивающих биосинтез гидрокортизона из его пред­

шественников, даже от перспективных спортсменов, несмотря на 

активацию всей системы ГГКН, нельзя ожидать высоких спортив­

ных результатов. 
Исследования, выполненные в последние годы, еще раз 

подтвердили, что при спортивной деятельности различного ха­
рактера, длительности и интенсивности границы гомеостаза мо­
гут устанавливаться на оптимальном и неоптимальном для ор­

ганизма уровне. В задачу спортивной физиологии и медицины 
входит выявление наиболее благоприятных для данной конкрет­
ной ситуации относительного постоянства состава, физико-хи--
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мяческих и биологических свойств внутретей среды,разработка 
принципов и методов тренировки гомеостатичееких механизмов, 
поддерживающих их активное состояние и управление ими при 

разных видах и формах деятельности. Можно считать "доказан­
ным, что процессы, регулирующие состав, физико-химические и 

биологические свойства внутренней среды организма, соотноше­

ние г ней метаболитов, медиаторов и гормонов, ферментных, 

связывающих и освобождающих из связанных форм систем под­

даются тренировке и могут быть перестроены ка оптимальном 
уровне, необходимом для выполнения предъявляемых организму 

задач при том или другом виде спорта. 

Немногочисленные примеры, приведенные в этой статье, 
показывают значение наиболее благоприятного баланса биологи­
чески активных веществ во знутренней среде организма для дан­
ного вида спорта и для данного, конкретного спортсмена. Это 
требует всестороннего обследования наличных и потенциальных 
гуморально-гормокальных возможностей сргализма. В этом отно­

шении большое практические значение мо&ет иметь применение 

разработанных, нами гуморальных функциональных проб /11,12/, 
лоз водящих выявить реактивность отдельных компонентов ней-
ро-гуморально-гормонального комплекса. Опыт показывает, что 
эти пробы позволяют прогнозировать реакции организма при раз­

личных физических, стрессовых и экстремальных воздействиях 

/5/. Некоторые общие закономерности рте выявлены, необходима 

детализация и уточнение корреляции показателей, что и вы­

полняется в настоящее время. 
Адекватный анализ результатов гуморально-гормонального 

обследования спортсменов позволяет во многих случаях прог­

нозировать результаты спортивных соревнований. Так,например, 

нами своевременно было указано, что по показателям состояния 
симпато-адрекалоЕОй и гипоталамо-гипсфизарно-надпочечниковой 
систем молено считать подготовленной только юношескую команду 
баскетболистов, выезжавшую на ответственные соревнования, в 
то время как сборная команда взрослых баскетболистов, по на­
шим данным, состояла в значительной части из спортсменов, 
неспособных мобилизовать свой гуморальнс-гормональный потен­
циал. И, действительно, успехов добилась только юношеская ко­

манда, в то время как команда взрослых выступала неудачно. 
В связи с этим стоит вопрос об искусственном вмешатель­

стве в жизненные процессы, протекающие в организме спортсме­
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на, с целью создания оптимальных условий во внутренней среде, 

необходимых для успешного выполнения поставленных задач.Мож­

но считать доказанным, что биохимические сдвиги предшествую!' 

физиологическим и патологическим /II,12/. Отсюда следует вы­

вод, что возможно управление функциями путем целенаправлен­
ного воздействия на отдельные звенья комплексного нервно-гу-
морально-гормонального аппарата.. 
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ИЗМЕНЕНИЯ КОНЦЕНТРАЦИИ ТРОЙНЫХ ГОРМОНОВ 

ГМПСЖЗА ПРИ ДЕЯТЕЛЬНОМ ЛЫЖНОМ ПОХОДЕ 

А.А.Виру, А.П.Кажликорм, К.Э.Томсон, 

Т.А.Смирнова, Р.А.Массо, Т.А.Матсин, 

Я.П.Г1ярнат, Т.К.САВИ, А.К.Эллер 

Кафедра физиологии спорта 

Проблемная научно-исследовательская лаборатория по 

основам мышечной деятельности, Институт 

общей и молекулярной патологии ТГУ 

У 5 бывших спортсменов (возраст 30-38 лет) 
определяли содержание тройных гормонов аденогипо­
физа и глюкокортикоидов в плазме венозной крови 
во время лыжного похода на 60 км.Концентрацию трой­
ных гормонов гипофиза определяли радиоиммунологи-
чески. Лыжный поход обусловливал повышение уров­
ней кортикотропина, тиротропика, соматоТрсшша, 
кортизола и кортикостерона в крови, и содержаниях 
фоллитропина и лютропина выявилась тенденция к 
снижению. Содержание пролантина в крови изменялось 
по-разному. 

Наше предыдущее исследование показало, что такое особо 

длительное мышечное упражнение как лыжный поход на 60 км 

обусловливает резкие изменения в активнссти коры надпочечни­

ков /I/. Для дальнейшего исследования состояния эндокринной 

системы в этих условиях проводилось комплексное изучение 

функции аденогипофиза и коры надпочечников при выполнении 

этой нагрузки. 

Методика исследования 

Исследуемыми были 5 бывших спортсменов я возрасте 30-38 
лет, регулярно занимающиеся физическими упражнениями. Наблю­
дения проводились во время их участия в лыжном походе Тарту-
Кяэрику (60 км). До и после похода, а также на 15-ом и 35-
ом км похода брали кровь путем венозной пунктации. Концент­
рацию тропных гормонов гипофиза определяли в плазме крови 
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радиоиммунологически с помощью набора фирмы CEA-IHE-SOSIE. 

Содержание ксртизола и кортикостерона в плазме определяли с 
помощью метода, состоящего из тонкослойной хроматографии и 
флуорометрии /б/. 

Исследуемые пролши дистанцию в выбранном темпе (табл.I). 
Потребление пищи и жидкости не регулировалось. 

Таблица I 

Графики времени прохождения дистанции на 60 км. 

Исследуемый вРемя 

Старт 15-ый км 55-ый км Финиш 

I 9.00 10. .30 12.30 ТЗ. 35 

2 9.15 10. .35 12.41 15.25 
3 9.15 10. .45 12.33 15.20 
4 9.15 10. .52 12.47 17.30 
5 9.15 10. .52 13.02 16.30 

Результаты исследования 

Лыжный поход обусловливал повышенный уровень кортикот-

ропина, тиротропика, кортйзола и кортикостерона (табл. 2). Во 

время второй половины похода кснцемтразкя кортикотропина и 
кортикостерона снижалась, но оставалась выше исходного. Кон­
центрация кортизола в крови продолжала расти. 

Таблица 2 

Динамика изменений содержания гормонов в крови 

Гормон ИСХОДНЫЙ 
уровень На 15-ом км Ка 35-ом км после 

похоца 
1 2 4 о 

Кортикотро-
пин (пг/мл) 

12±4 39^12 56-9 41±10 

Кортизол 
(мкг %) 

16,7±1,0 24,1±3,2 31,6±2,4 4I,5-If4 

Кортикосте-
рон (мкг %) 

5,4±0,2 9,8-1,7 9,4±2,1 3,2±l.i 
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I — •; 3- 4 о 

Тиротропин 
(мг/мл) 

*м
-
о
 

То
 

1,6±0,2 1,6=0,1 1,8-0,6 

Соматотропик 
(мг/мл) 

I,5-0,7 5,4±1,0. 4,6±0,8 5,3±0,6 

Фоллитропин 
(мг/мл) 

1,8±0,6 1,9-0,6 2,1±0,6 1,8±0,6 

Лютропин 
(мг/мл) 

2,9-0,2 2,0-0,1 :з,з±0,7 1,5—0»1 

Пролактин 
(мкЕд./мл) 

•570-81 484-74 628-120 552±105 

У трех спортсменов концентрация соматотропина и тиро-
трошиа также несколько снизилась- в течение второй половины 

похода. 
Средние величины содержания фоллитропина не выявили су­

щественных изменений. Однако индмв;,дуальный анализ показал, 
чте доминировала тенденция и снижению. Уровень' лютропина 

стал ниже исходного через i5 и 60 км похода. Содержание про-

лакт/,на изменялось по-разному. У одного спортсмена оно было 
выше, а у другого - ниже исходного уровня в течение всего 
похода. X остальных исследуемых эти величины оказывались как 
выше, так и ниже исходного уровня во время разных этапов по­
хода. 

Обсуждение результатов 

Полученные результаты показывают, что такие особо дли­

тельные упражнения как лыжный поход на 60 км, который длится 
6-3 часов, обусловливают усиление кортикотрогиой, тиротрой­

ной и соматотропной функций здекогилофиза. При этом у наших 
исследуемых, которые в прошлом являлись высокотренированными 
спортсменами (3 из них мастера спирта СССР), выявилась уди­
вительная функциональная устойчивость этих изменений. Даже 

небольшое снижение концентрации кортикотропина сочеталось 
с дальнейшим увеличением содержания ксртизола в крови. Такое 
различие в динамике кортикотропина и кортизола согласуется с 

данными других авторов, показывающими, что увеличение содер­

жания глюкокортикоидов длится дольше, чем увеличение кон­

центрации кортикотропина р крови при разных воздействиях 

/2, 4, 7/. 
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3 содержании гонедотропииов в крови доыинираваяа тен­

денция к снижению, указывающая на торможение этой функции 

гипофиза зо время очень длительной чашечной работы. Более 

изменчивый, включая периоды повышенного уровня, 6lhio . содер­
жание пролактина в крови. Секрецию пролактина возможно акти­

вировать тнрожжбвргоок /3/. Однако нам не удалась установить 

корреляции между изменениям!' уровня тиротропина и пролактина 

в крови. Согласно этому тииолиберкн не является физиологи­

ческим фактором, освобождающим пролактин /5,8/. Необходимо 

иметь в виду, что гипогликемия оказывает среди других факто­

ров стимулирующее влияние на секрецию пролактина /9/. 
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ALTERATIONS OP ТЕОШХС HORMONES CONTENT DURING 

PROLONGED SKIING RACE 

A.A.Viru, A.P. Kallikorm, K.E. Tomson, 

T.A. Smirnova, H.A. Masso, T.A. Matsin, J.P.Pfirnat, 

 . . Savi, A.K. Bller, Tartu State University 

In 5 previous sportsmen (30 - 38 years old) the blood 

plasma content of pituitary trophic hormones and glucocorti­

coids were determined during 60 km skiing race. The concent­

rations of pitutary trophic^hormones were determined radio-

immunologically. The skiing race induced increased levels of 

corticotropin, thyrotropin, somatotropin, Cortisol and cor-

ticorterone. The follitropiii and lutropin contents tended to 

decrease. The prolactin level altered irregularly. 

5 
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ДИНАМИКА СОДЕРЖАНИЯ ГОРМОНА РОСТА, ИНСУЛИНА, 

МЕТАБОЛИТОВ УГЛЕВОДНОГО И ЖИРОВОГО ОБМЕНА В КРОВИ У 
СПОРТСМЕНОВ ПРИ ВЕЛСЭРГОШСТ РИЧЕСКОЙ НАГРУЗКЕ РАЗЖЧНОИ 

МОЩНОСТИ 

Т.Д.Большакова, В.А.Силуянова, Е.П.Гитель, 

А.Б.Буркашов, Э.В.Сокова, А.С.Насонов 

Кафедра спортивной медицины ЛФК, Межклиническая 
гормональная лаборатория, отдел клинической 
фармакологии I ММИ им. И.М.Сеченова 

У 32 спортсменов высокой квалификации иссле­
довали изменение концентрации в крови глюкозы, 
НЭЖК. молочной кислоты, иммунореаятивного инсули­
на (ИРИ) и СТГ при выполнении велоэргометрической 
нагрузки большой мощности (I группа) и "До отка­
за" (П группа). Предемонстрировано, что у спорт­
сменов I и П группы после выполнения работы наб­
людается повышение уровня НЭЖК в крови,причем бо­
лее выраженное в I группе. Динамика повышения кон­
центрации молочной кислоты в крови положительно 
коррелировала с мощностью работы. Ни в I, ни во П 
группе наблюдений после нагрузки не отмечено дос­
товерных изменений гликемии. Динамика концентра­
ции СТГ в крови положительно коррелировала с из­
менениями уровня НЭЖК. Уровень ЙРИ после нагрузки 
умеренно снижался. 

Важнейшая роль в контроле метаболических процессов в 

мышечной ткани принадлежит инсулину. Он увеличивает в мышеч­

ной ткани синтез белков, нуклеотидов, гликогена и в меньшей 
степени триглицеридов, усиливает процессы гликолиза и окис­

ления глюкозы и пирувата, уменьшает окисление жирных кислот, 
гликогенолиз и липолиз, проявляя таким образом в основном 

анаболические эффекты. Соматотропный гормон гипофиза (СТГ), 
являясь одним из наиболее мощных контринсулярных гормонов, 

тормозит при хроническом введении утилизацию глюкозы мышеч-
0ной .тканью, усиливает липолиз в жировой ткани, повышая в кро­
ви содержание неэстерофицированных жирных кислот (НЭЖК). Не­
которые эффекты СТГ в мышцах, в частности усиление синтеза 

белка, пронвляется только в присутствии инсулина. 



Учитывая несомненную роль каждого из этих гормонов в 

регуляции метоболических процессов, а также их взаимодейст­

вие в регуляции метоболизма мышечной ткани, нам представи­

лось целесообразным изучить динамику концентрации в крови 

инсулина и СТГ, а также ряда Продуктов углеводного и жирово­

го обмена в процессе выполнения спортсменами высокой квали­
фикации велоэргометрической нагрузки различной мощности. 

Контингент обследованных и методы исследования 

Были обследованы две группы мужчин - конькобежцы (32 
человека) в возрасте 18-26 лет, мастера спорта СССР и масте­

ра спорта международного класса, со стажем занятия от 4 до 

12 лет. Обследование проводили в условиях стационара при вы­
полнении большой (4 ватт/кг) и предельной ("Vita maxima") 

мощности велоэргометрической нагрузки, ^елоэргометрическая 

нагрузка ступенчато-возрастающей мощности проводилась с на­
чальной мощностью I ватт/кг с продолжительностью работы на 

каждой ступени 3 минуты и приростом мощности I ватт/кг. В 
процессе выполнения работы регистрировались частота сердеч­

ных сокращений и показатели газообмена на газоанализаторе 
"Спи'лорит". На основаниии полученных данных выявлен ряд аб­
солютных и относительных (т.е. рассчитанных на I кг веса те­

ла) показателей, характеризующих функциональные возможности 
спортсменов. 

Содержание молочной кислоты в капиллярной крови опреде­
ляли по Штрому /16/, концентрацию глюкозы - ортотолуидиновым 

методом по био-тестам, неэстерифиодрованных жирных кислот 
(НЭЖК) - по Доле /4/. Кровь брали в состоянии покоя, в конце 
нагрузки и на 3-ей и 30-й минутах восстановительного периода 
после нагрузки. 

Концентрации инсулина и СТГ в сыворотке крови определя­

ли радиоиммунологическим методом с использованием реактивов 
фирмы "Cea-Ire-Sorin". Венозную кровь брали до нагрузки, 
сразу после окончания работы и на 60-й минуте восстановитель­
ного периода. 
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Таблица I 

Динамика изменений углеводных и липидных метаболитов и КЩР в крови у 
спортсменов при велоэргометрической нагрузке различной мощности 

(М±т) 

Характер 
нагрузки n 

Исследован, 
показат. 

Периоды 

Глюкоза 
мг % 

Лактг 
МГ / 

IT нэщ 
мэкв/мл 

Большая ин­
тенсивность 

14 

14 
12 
12 

до нагрузки 

нагрузка 
на 3 восст. 
на 30 восст. 

82,3-3,6 

83,4±3,2 
88,2±3,7 
83,6-3,4 

26,4-3,1 

62,1-2,4 
68,2±3,2 
31,4-2,8 

кх) 

хх) 

0,602±0,0ß 

0,837^0,08 
0,862-0,08 
0,614^0,06 

*) 

х) 

"Vita jinTima" 

18 

18 

Id 

16 

до нагрузки 
нагрузка 
на 3 восст. 
на 30 восст. 

81,6±3,5 
88,6±4,1 
92,3-3,8 к) 

83,4±3,4 

27,8±2,9 
98,4±3,2 
Ю2,7±3,7 
40,9-3,6 

хх) 

хх) 

хх) 

0,6Ю±0,0С 
0,618^0,09 
0,832^0,09 
0,624^0,07 

х) 

* статистически достоверные отличия от исходного уровня 
х р С. 0,05 

кх Р < 0,001 



Результаты и их обсуждение 

Велоэргометрическая нагрузка большой мощности приводила 

к достаточной напряженности физиологических функций организ­

ма. Об этом свидетельствуют величины частоты сердечных сок­
ращений (176,4±2,8 уд/мин), потребления кислорода (51,3-

-1,2 мл/мин/кг), дыхательного коэффициента (0,96-0,002).кис­
лородного пульса (21,6^0,9 мл/уд) и кислородного долга 

(58,4-1,6 мл/кг). При нагрузке предельной мощности показа­
тели физиологических функций организма достигали следующих 
величин: частота сердечных сокращений -198±3,4 уд/мин, пот­

ребление кислорода - 67-0,6 мл/мин/кг, кислородный пульс -

24,3±1,2 мл/уд., дыхательный коэффициент - 1,09-0,002 и 
кислородный долг - 126-1,2 мл/уд. 

В состоянии покоя уровень содержания исследуемых мета­

болитов углеводного и жирового обмена в крови в среднем на­
ходился в пределах нормальных величин (табл. 1).При нагрузке 

большой интенсивности увеличивалось содержание лактата и 
НЭЖК (соответственно р г. 0,001 и р < 0,05), а уровень глюкозы 
в крови существенно не изменялся. На высоте предельной на­

грузки концентрация глюкозы и особенно лактата в крови (р 

0,001) по сравнению с данными до нагрузки статкспческк дос­
товерно увеличивались, динамика НЭЖК была не достоверна.Че­
рез 3 минуты после окончания нагрузки содержание НЭЖК в кро­
ви по сравнению с уровнем при "vita maxima" значительно по­
вышалось, концентрации лактата и глюкозы продолжали возрас­

тать. На 30-й минуте восстановительного периода у обследо­

ванных спортсменов концентрации исследованных метаболитов 
в крови существенно не отличались от исходного уровня. 

До нагрузки, уровни СТГ и иммунореактивного инсулина 

(ИРИ) в крови у обследованных спортсменов варьировались в ши­
роких пределах, однако, в среднем находились в пределах фи­
зиологических колебаний (соответственно 2,48±0,29 кг/мл и 
П,8±1,4 мед/мл). При нагрузке большой интенсивности уровень 
СТГ по сравнению с данными до нагрузки резко увеличивался 
(10,2±0,63 нг/мл, р <0,01), а концентрация ИРИ в крови сни­
зилась (7,4±1,2 мед/мл, р <0,02). На 60-й минуте восстано­

вительного периода концентрация СТГ и ИРИ в крови достигала 
исходного уровня. При выполнении спортсменами максимальной 
нагрузки до отказа концентрация СТГ в крови по сравнению с 
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уровнем до нагрузки также увеличивалась (6,8±0,52 нг/мл,р < 

0,001), а ИРИ - снижалась (9,2±1,4 мед/мл, р > 0,05). Однако 
у этих спортсменов содержание СТГ в крови было ниже (р < 

0,001), а концентрация ИРИ в крови несколько выше (р >• 0,05) 
по сравнению с уровнем у спортсменов, выполнявших нагрузку 
меньшей интенсивности. Чере^ 60 минут после окончания работы 
концентрация СТГ в крови достигала исходного уровня (2,3-
0,34 нг/мл), а содержание ИРИ было несколько выше его (12,5± 

1,2 мед/мл, р 70,05). 
Для выявления статистических закономерностей был исполь­

зован корреляционный анализ полученных данных. При этом ус­
тановлена тенденция к отрицательной корреляционной связи меж­
ду уровнем СТГ и инсулина в крови (г = -0,486). Содержание 

НЭЖК в крови имело тенденцию к положительной корреляции с 
уровнем СТГ (г = 478) и отрицательной - с концентрацией ин­
сулина (г = -0,367). Корреляций между уровнями СТГ и инсули­

на и корреляцией метаболитов не было отмечено. Возрастание 

интенсивности нагрузки коррелировало с повышением уровня лак­
тата в крови (г = 0,968) и падением концентрации НЭЖК (г = 

-0,574). 

Анализ полученных данных показал, что нагрузка большой 

интенсивности осуществляется с преобладанием аэробных меха­

низмов обеспечения мышечной деятельности над анаэробным и 

преимущественным использованием более экономичного субстрата 

энергетического обмена - липидов. По современным представле­
ниям /I/, скорость мобилизации жиров, депонированных в жиро­

вой ткани, характеризуется скоростью выделения НЭЖК из этой 

ткани в кровяное русло. Наиболее вероятной причиной быстрого 

подъема артериальных НЭЖК является симпатическая активация 
мобилизации и распада триглицеридов /1,8/. По данным Paul 
/12/, чем выше уровень норадреналина в крови при нагрузке, 
тем интенсивнее липолиз в жировой ткани. Далее липолиз под­
держивается освобождением других жиромобилиэующих гормонов,в 
том числе гормона роста. Липолитический эффект СТГ проявля­

ется не сразу, но его действие более длительное. При нагруз­

ке большой интенсивности повышенная секреция СТГ, по-видимо-
му, также ответственна за увеличение концентрации жирных 
кислот в крови за счет усиления липолиза в жировой ткани.По­
вышение концентрации НЭЖК в плазме и возрастание степени их 

окисления при субмаксимальных нагрузках служит в целях угне­

38 



тения утилизации мышцей гликогена и экономизации энерготрат 

/3,14/. Известно, что действие катехоламинов и СТГ обеспечи­
вает выносливость и высокую адаптацию сердечно-сосудистой 

системы к спортивным нагрузкам /7/. 
Падение концентрации ИРИ в наших исследованиях, видимо, 

не зависит от уровня глюкозы в крови, поскольку сахар крови 
не претерпевал резких изменений. В ряде работ указывается, 
что адреналин при введении его человеку тормозит повышение 

ИРИ при индуцированной гипергликемии /9/. По всей видимос­
ти, нарастающие количества плазменного норадреналина в ответ 
на нагрузку могут блокировать инсулинсекреторную реакцию.При 
подавлении секреции инсулина возрастает роль соматотронного 
гормона. Согласно современным представлениям гормон роста 

поддерживает на оптимальном уровне активность секреции инсу­
лина и толерантность тканей к глюкозе /II/. Снижение плаз­

менной концентрации инсулина при физических нагрузках ведет 
к замедлению эстерификации и соответственно к ускорению вы­
деления НЭЖК из жировой ткани в кровь, т.е. к мобилизации 

жиров. 
При максимальной до отказа нагрузке ("Vita maxima") от­

мечалась достаточная напряженность сцртем энергетического 

обеспечения организма. Она связана с максимальной актишостыэ 
аэробных процессов образования энергии, дополняемой одновре­

менно и анаэробными компонентами вплоть до полного исчерпания 
их ресурсов, в зависимости от функциональных возможностей 

организма. Характерным признаком работы этой мощности явля­

ется преимущественное использование более эргогенных угле­
водных субстратов. Непрерывная работа при высоких режимах 

сопровождается снижением утилизации жира как источника энер­

гии для мышц в пользу углеводов /5/. В подтверждение этого 
мнения говорит то обстоятельство, что установлена отрицатель­

ная корреляция между уровнем плазменных НЭЖК и лактатом в 
ходе физической работы /2,10/. По мере возрастания интенсив-, 
ности работы освобождение НЭЖК из жировой ткани"падает и от­
носительное участие плазменных НЭЖК в метаболизме работающей 
мышцы снижается до тех пор, пока мышца не перейдет на более 
высокий режим работы, который обусловливает почти полный пе­
реход на внутримышечные резервы гликогена. При рабочих на­
грузках выше 65% аэробных способностей пробанда лимитирующим 
фактором при выполнении продолжительной работы является де­
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по гликогена в работающей мыщце /3/. Вследствие расщепления 
углеводов образуется лактат и глицерофосфат и возникает уг­
нетение освобождения НЭЖ, несмотря на низкий уровень ИРИ и 

высокую концентрацию норадреналина. Снижение секреции СТГ 
при физических нагрузках максимальной интенсивности возможно 
и в какой-то степени ответственно за замедление освобожде­

ния НЭЖ из жировой ткани. Имеются данные о том, что лактат 

стимулирует секрецию СТГ /17/. Но известно, что лактат дос­

тигает своего максимального уровня тогда, когда уровень СТГ 

очень низок и отсюда нельзя вывести заключение о наличии оп­

ределенной зависимости между этими двумя веществами. Поэтому 

мало вероятно, что лактат не является механизмом, контроли­

рующим выделение СТГ /7/. Низкая концентрация инсулина, слу­

жащая в качестве частичного барьера для транспорта глюкозы 
в мышечные клетки при нагрузке, сохраняет депо гликогена в 

печени, необходимого для питания центральной нервной системы 

/13/. С другой стороны, как известно, ИРИ в нрови регулирует 

проницаемость клеточных мембран. Вместе с этим активность 
гексокиназы, ответственной за транспорт глюкозы через кле­

точную мембрану, угнетается глюкозо-б-фосфатом, который яв­
ляется продуктом распада гликогена. Накопление в мышце (и 
возможно в крови) глюкозо-6-фосфа.та, по всей вероятности, и 

служит механизмом, формирующим барьер для транспорта глюко­
зы. Отсюда следует, что при нагрузке максимальной интен­

сивности мышечный гликоген быстрее мобилизуется для быстрого 

энергообразования в работающей мышце, чем эксогенная глюко­

за /13/. 
Таким образом, наши исследования показали, что физиче­

ская нагрузка у высокотренированных спортсменов сопровожда­
ется определенными изменениями углеводного и жирового обме­
на, степень этих изменений тесно связана с интенсивностью 

работы. Напряженная мышечная деятельность также вызывает зна­
чительное усиление соматотропной функции гипофиза и умерен­
ное подавление выделения ^-клетками поджелудочной железы 

инсулина. Полученные результаты могут свидетельствовать о 
том, что гормональное взаимодействие, выработанное в усло­
виях экстремальных воздействий, направлено на максимальное 

эффективное использование энергетических ресурсов организма, 

что имеет глубокое физиологическое значение в регуляции ме­

таболизма мышечной ткани. 
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BLOOD CONTENT С? SOMATOTROPIN, IHSÜXIN, CARBOHYDRATE 

AND LIPID METABOLIT BS IH SPORTSMSST DURING 

BICYCLE ERSOMSTER EXERCISES 

T. .0. ttolchakova, V. A. Siluyanova, E. F. Gittl. 

A. B. Burkachov, 3, V. Sokova, A. S. Smouov 

In aeries of bicycle ergometric tests e. regularity in 

respcnthveziesG to hormones (somatotropin, inaulin) and me­

tabolites (glucose, lactate, noneaterified fatty acids) in 

the blood plasms of Xl3h.lv qualified sportsmen has been de­

termined. It turns out that the direction of changes of blood 

metabolites of carbohydrate and lipid metabolifmi depends 

on the work- load. Intensive physical loads result in the 

increase of the somatotropine lovel, which is in positive 

correlation with fatij acide mobilization, and deoree.se of 

the insuliue level although the glucose level remains el-

mo et constant. The mechanism off regularities obtained has 

been discussed in the light of the adaptation of the orga­

nism to physical loads. 
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ЫЕХА..!-IИЗМ оБРАтной · связи сисм.ы Гипо·rы,АМУс-rvJ1ЬФиз,­
коРА НАДПОЧЕЧШ1КОВ И C'l'PECCOPliAЯ РЕАКЦИЯ ПР'А 

СПОРI'ИВН:Ой.дЕЯТЕЛЬНОСТИ 

Г.J..Шрейб.ерг, H.H.illapoв 

Лаборатория сnортивной эндокринологии Всесоюзного 

НИИ ф_изической куЛм•уры, москва 

Со времен ~абот . Г •. С~лье /I2/ известNо, что реаl!ЦУиЧ стресс 
GСуществляется nри неnремеJ:{вой активаиии фуiiкции коры над-­

почеч."Ников. При з·rом значительно уве:шчива.ется содержание 

кортикастероидов в ftрови и их экск_реция с мсУюй. Показано, в 

том чИс~е и нашими ис~ледованиями, что регуля:Щ!я функци;-t ко­

ры надпочечников осуществщ;:ется многозвеньевой сис'l'ецой, 

внлючающей центральные·адрен-, серотонин-, и холинергИчес:кие 

звенья ··· механ·из:tы активации обре..зоваttи.я и вьщеления корти~ 

КQЛИберина. или CRP' /-8. 10' н . I 4 • I 9. ~6. за и др./; в медиоба-­
зальном гиriотала1•qсе она • осуществляется под вЛиmнlем возбуж-' 
девия а.nренореактивных: структур ретикуля:рной'формации и: npe-
маммилярных ядер заднего гиnоталамуса ацреналином, nос'Гу~ 
па;ощим и~ крови /17 ,2J/. В выделении !ЮРтИк.олиберина 'болъmое 
значение · i".меет дофамин /34/, выделяющийс!< в области 1юиеЧНЫХ 

термйнt:Рtей а~соноь мелкоклеточных нейронов ар.'<уатного , и эен'!~ 

poмeдиaлl:>iiliJt: ядер !)аза.r:ьного гиnотмзмуса; в области гередин-­
нога Jюзвышен_ии их активация осущес'l·вляется при включении са­

ро·гонинореакт14внЫХ (эргических) структу--р этих. образованИй; 

что, очевидно, необходимо длЯ биосинтеза кортико.JtИберинз 

/17,20/. Тормозные вли.нния е этой системе, i' том числе rтри 
C'!'petcc (и физиЧеской работе) осуществляются при участии 
г~nпока:.,па /4,В,:::2,З5/, покрышки сре~его _мезга и ряда дру~ 
гlfx образеваник цеНТральней нервной систеМЬ!, nричем t.шд!fа:rо­

рами Этих тормознЬJХ?звеньев могут быть ацетилхолин, нарадре­
налин н, Iюзможно, Друг~: е 6иолог!1Чески активные вещ"'ства 

мозга, значение которых еще точно не доказано /Г:,Iс'/.Моду­

Шф:/IОЩие актпвирующие ~лиянил на эту- систему осуществля?Jтся 
амиrдалоидным ко1vшлексом и 1-'еКО'~орым~. другим11 етр;у~<:турами 

лимбиЧесю1й СИС'lе~:и /I,l,Id и др./. 
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Установлено /27,28,29,33,36,37 и др./, что в регуляции 
функции системы гипоталамус-гипофиз-кора надпочечников боль­
шую роль играет механизм торможения по принципу отрицатель­
ной обратной связи при накоплении кортикостероидов в крови и 

их поступлении в больших количествах в мозг. Однако до сих 

пор нет достаточно четких представлений о причинах длитель­

ной активации системы гипоталамус-гипофиз-кора надпочечников 

при стрессе, когда имеет место значительное увеличение содер­
жания кортикостероидов в крови и их экскреции с мочой. Неяс­

но, почему не срабатывает в этих случаях механизм обратной 
связи. 

Наши многолетние исследования изменений функции системы 
гипоталамус-гипофиз-кора надпочечников (ГГКН) в эксперимен­

тах на животных, в клинических исследованиях, а также в ис­

следованиях на здоровых людях, в том числе у спортсменов, 
поставили перед нами задачу попытаться ответить на этот воп­

рос. Известно, что физические нагрузки обычно вызывают стрес-
сорную реакцию, ведущую к активации системы ГГКН по ранее 

описанному принципу. При больших физических нагрузках во 

время тренировок и соревнований такая реакция наступает и у 

спортсменов /5,21,24 и др./. Об активации системы ГГКН при 

этом, по нашим данным, свидетельствует увеличение суммарной 
экскреции кортикостероидов при отсутствии значительного из­
менения (иногда при небольшом увеличении или уменьшении) 
соотношения повышенной экскреции предшественника гидрокор­

тизона в биосинтезе - соединения "S", к суммарному выделению 

основных глюкокортикоидов - гидрокортизона и его метаболитов, 
в том числе кортизона. Однако такое развитие реакции актива­
ции системы ГГКН при физических нагрузках наступает не во 
всех случаях. Оно зависит от интенсивности и объема применя­
емых нагрузок и, что главное, от состояния тренированности 

спортсмена. 
- У хорошо тренированных спортсменов при больших физи­

ческих нагрузках, к которым спортсмен не адаптиреван, наблю­
дается выраженная активация системы ГГКН (рис. 1,1). У нет­
ренированных людей и у недостаточно тренированных спортсме­
нов при таких больших физических нагрузках системы ГГКН не 
только не активируется, а активность ее снижается. Суммарное 
выделение кортикостероидов уменьшается, причем более выра­
жено уменьшение выделения гидрокортизона и его метаболитов, 

чем предшественников, в связи с чем коэффициент "предшест­
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венник-гормон" не только не уменьшается, а даже увеличива­
ется (рис. 1,П), что свидетельствует о торможении системы 

ГГКН. При истощении системы ПТСН обычно коэффициент "пред­

шественник- гормон" снижается при резком уменьшении выделения 

как гидрокортизона и его производных, так и предшественни­
ков, за счет большего уменьшения выделения предшественников 

гидрокортизона. Торможение, наступающее у спортсменов при 

больших физических нагрузках, обычно снимается в восстано­

вительном периоде; при этом в вечерние или ночные часы наб­

людается отставленная активация системы ГГКН /22/. Нередко 
такое длительное, выраженное торможение, наступающее при 

утомлении спортсмена, может быть снято при включении допол­
нительных эмоциональных факторов при соревнованиях или спе­

циальных лабораторных нагрузках с повышенным эмоциональным 
фоном, как это мы наблюдали, например, у пловцов /7/. Можно 

предполагать, что в этих случаях активация системы ГГКН осу­

ществляется по иным, не заторможенным путям, в т.ч. через 
кору больших полушарий головного мозга. Важно отметить, что 

торможение системы ГГКН подобного рода можно наблюдать и у 

хорошо тренированных'спортсменов при легких и умеренных на­
грузках. Очевидно, механизмы этих изменений у спортсменов 

различной тренированности чем-то отличаются друг от друга и 

необходимо попытаться выявить эти различия. 
Анализ полученных в наших исследованиях данных и сопос­

тавление их с исследованиями, проведенными нами и сотрудни­
ками нашей лаборатории ранее, а также в других лабораториях, 

как в нашем институте, так и в других научных учреждениях, 
занимающихся подобными проблемами, в которых изучались из­

менения связывающей способности специфического ctj-глобулина 
в плазме крови (транскортина) и суммарного содержания ф j-

глобулина в плазме крови, изменения содержания свободных и 

связанных кортикостероидов при стрессе и при физических на­
грузках у спортсменов разной тренированности, позволили нам 
прийти к определенным выводам о роли гематоэнцефалического 

барьера в механизмах реакций системы ГП<Н при стрессе, в том 
числе при физических нагрузках, и значения в выявляемых раз­
личиях механизма отрицательной обратной связи системы ГГКН. 

В наших исследованиях, выполненных в 1963-1966 гг., бы­
ло показано, что имеется определенная взаимосвязь между со­
держанием кортикостероидов в плазме крови, моче и цереброс­
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пинальной жидкости и количеством *<-т-глобулинов (включающих 
транскортин) в плазме периферической крови при стрессе, выз­
ванном травмой /16,17/. Так, при стрессе, вызванном опера­

цией по поводу шпоры наружной пластины затылочной кости,х на 
следующий день обнаружено (рис. 2), что при резком увеличе­

нии уровня 17-охсикортикостероидов в плазме крови и их эк­
скреции с мочой в цереброспинальной жидкости уровень корти­
костероидов резко снизился по сравнению с фоном., наблюдав­

шимся за несколько дней до операции. В этот же день наступи*-

ло значительное увеличение уровня "^-глобулинов (транскор-

тина) в плазме крови. На 4-й день после операции, после сни­

жения уровня «^--глобулина е крови, кортикостероиды появи­

лись в цереброспинальной жидкости, а содержание кортикосте­

роидов в крови и их экскреции с мочой нормализовались. При 
острой закрытой черепно-мозговой травме было установлено,что 
на 2-  сутки после травмы (рис. 3) имеет место резкая акти­

вация системы ГГКН с увеличением уровня кортикостероидов в 
плазме крови и их экскреции с мочой. Вместе с тем, как и при 

операции, о которой говорились выше, уровень кортикостерои­
дов в цереброспинальной жидкости был резко уменьшен; одно­

временно оказался значительно (в 2 раза) повышенным уровень 

oi. j-глобулинов в плазме крози. Нормализация функции системы 
ГГКН, уменьшение уровнл кортикостероидов в плазме крови и их 

экскреции с мочой были отмечены на b-й день после травмы, 
после того, как нормализовался уровень eiт-глобулинов в плаз­

ме крови и в цереброспинальную жидкость начали проникать 
большие количества кортикостероидоп. Подобные изменения бы­

ли получены также при стрессе (травма, привязывание к стан­

ку) у экспериментальных животных (неопубликованные данные). 
Эти данные, в сопоставлении с экспериментальными данны­

ми, полученными в нашей лаборатории 3.А.Матлиной и сотрудни­
ками, свидетельствовавиими о значительном увеличении содер­
жания адреналина в гипоталамусе и в крови при закрытой ост­
рой черепно-мозговой грасме у животных /9/, позволили нам 
уже в тот период предположить /16,I7/, что длительная акти­

вация системы ГГКН при стрессе, вызванном травмой (во всяком 

случае черепно-мозговой), связана с тем, что кортикостероиды, 
выделяющиеся при этом виде стресса надпочечниками, в больших 
количествах связываются с транскортином в крупномолекулярный 
комплекс, который не проникает через гемато-энцефалическШ; 
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барьер в мозг, в связи с чем в мозгу не увеличивается уро­

вень кортикостероидов и не наступает торможения системы ГГКН 

по принципу отрицательной обратной связи. Только после того, 
как в цереброспинальной жидкости начинают появляться большие 

количества свободных кортикостероидов, срабатывает этот тор­

мозной механизм. 
Дальнейший анализ полученных нами данных исходил из 

сопоставления вышеизложенных факторов, данных литературы и 
последующих исследований, приведенных нами у людей различной 
тренированности при нагрузках разного объема и интенсивности. 

Он позволил выяснить механизм различия реакции системы ГПЙ 

при стрессе, вызванном физической нагрузкой. 

Известно, что у хорошо тренированных спортсменов при вы­

полнении больших физических нагрузок происходит усиленная 
утилизация в тканях свободных, наиболее активных кортикосте­
роидов. При исследованиях, проведённых в нашем институте /2, 
25/, было обнаружено значительное повышение связывающей спо­
собности транскортика в плазме крови у таких спортсменов.Со­
вершенно очевидно, что неиспользованные свободные кортикос-

тероиды связывались с трелскортином, т.к. связывающая спо­
собность его повышалась. Образовавшийся крупномолекулярный 

комплекс транскортин-кортикостероид не проходит через ГЭБ и 

поэтому не может наступить торможения системы ГГКН, которая 
значительно активирована, как мы полагаем вследствие увели­

чения поступления и мозг адреналина, ввделяхнцегося в больших 
количествах из надпочечникев при таких нагрузках у хорошо 
тренированных спортсменов (рис. 4). 

При умеренных физических нагрузках у хорошо тренирован­
ных спортсменов также наступает кратковременное увеличение 
образования и выделения кортикостероидов. Однако в это время 
у них почти не увеличивается их утилизация з тканях. При та­

ких нагрузках удельная активность меченого гидрокортизона, 
как показали исследования /30/, снижается медленно, а период 
полувывздения гидрокортизона почти в два раза больше.чем при 
значительных физических нагрузках. Было показано /2,25/, что 
связывающая способность г:'ранскортмна при легких и умеренных 

нагрузках у хорошо тренированных спортсменов не изменяется. 
Поэтому свободные кортикостерсиды могут проникать в больших, 
чем обычно, количествах в мозг, следствием чего является тор­

можение системы ГГКН с уменьшением образования и выделения 
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СНУ, АКТГ, и как следствие - понижение синтеза и секреции 
кортикостероидов корой надпочечников. Об этом свидетельству­

ет наблюдавшееся в наших исследованиях снижение их экскреции 

с мочой,-несмотря на повышение содержания адреналина (рис. 

5). Такой механизм является, по-видимому, защитным и пре­

дотвращает хорошо тренированных спортсменов от неэкономного 

расходования резервов системы ГГКН, как мы это наблюдали, 

например, у обследованных нами высококвалифицированных бас­
кетболистов, 
. В экспериментах на животных и при исследованиях нетре­

нированных людей или недостаточно тренированных спортсменов 

показано, что при большой физической нагрузке также увеличи­

вается образование и вьщеление гляжокортикоидов. Однако свя­

зывающая способность транскортина у них, в отличие от хорошо 

тренированных спортсменов, не изменяется /2,6,25,39/. В свя­
зи с этим у таких спортсменов, а также у нетренированных жи­

вотных в крови увеличивается количество свободных кортикос­

тероидов /5,13,15,31,39/, которые легко проникают через ге-
мато-энцефалйчесяий барьер и вызывают торможение системы ГГКН 
по принципу отрицательной обратной связи (см. рис. 1,П). Для 

нетренированных относительно легкие, а для плохо трениро­
ванных спортсменов - умеренные нагрузки, не являющиеся 

стрессорами для хорошо тренированных, оказываются стрессор-
ными, т.к. они не адаптированы к таким нагрузкам. Они при­

водят к большей утилизации вьщеляющихся свободных кортикос­

тероидов, чем у хорошо тренированных при таких нагрузках.Для 

связывания небольших количеств неиспользованных кортикосте­

роидов достаточно имеющейся связывающей способности транс­

корт ина в,плазме крови. Поэтому у них значительно не увели­
чивается поступление кортикостероидов из крови в мозг и не 
наступает торможения системы ГГКН. Она продолжает находиться 
в активированном состоянии до тех пор, пока не будут пол­
ностью исчерпаны резервы связывающей способности транскорти-
на в крови и в мозг не начнут поступать большие количества 
кортикостероидов, либо не прекратится действие факторов 
стресса, активирующих систему ГПСН. Можно полагать, что ме­

ханизмы, сходные с описанными нами, имеют место и при ряде 

других видов стресса. 
Все приведенные данные и их анализ свидетельствуют, по 

нашему мнению, о большом значении изменения проницаемости 
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Рис.I. Изменения экскреции кортикостероидов, их пред­
шественников и продуктов превращения при трени­
ровочной нагрузке большого объема и интенсивнос­
ти у спортсменов различной тренированности. I -
хорошо тренированный, II - недостаточно .трени­
рованный. Абсцисса - время сбора мочи (часы), 
ордината - экскреция кортикостероидов (в мкг/мин): 
I-суммарная экскреция кортикостероидов (£:„), 2-
экскреция гидрокортизона и его метаболитов (žf- ), 
3-экскреция 17-дезоксикортикостероидов (17-ДОКС), 
4-экскреция предшественников гидрокортизона в 
биосинтезе (*.$). Стрелкой обозначено время тре­
нировок. 
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Рис.2. Изменения содержания 17-оксикортикостероидов (17-
ОКС) в крови и цереброспинальной жидкости, их 
экскреции с мочой и уровня =£ j-глобулинов в плаз­
ме крови у больного Ч. (операция по поводу шпоры 
наружной пластинки затылочной кост»). 
Ордината - содержание 17-оксикортикостероидов (17-
0RC) и уровень ot- j—глобулинов; абсцисса - дни 
обследования. Стрелкой обозначен день операции. 
Столбики - содержание I7-0KC: 1-в плазме крови 
(мкГ/Ь); 2-в цереброспинальной жидкости (мкг%); 
3-в моче (мг/24ч). Кривая линия - уровень </- j-

глобулинов в плазме^крови (в % белка). 
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Рис.j. Изменения содержания 17-оксикортикостероидов в плаз­
ме крови и цереброспинальной жидкости, их экскреция 
с мочой и уровень «-^-глобулинов в плазме крови у 

больной Я. (острая легкая закрытая черепно-мозговая 
ТрЗ-ВМЗ.) . 

Абсцисса - дни после травмы* Остальные обозначения 
как на рис. 2. 
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Рис.4. Экскреция катехоламинов, кортикостероидов и их 
предшественников при тренировочной нагрузке боль­
шого объема и интенсивности у хорошо тренирован­
ного баскетболиста Б-ва. 
Справа -экскреция катехоламинов и их предшест­
венников (нг/мин): I - адреналин (Я), И-норадре-
налин (НА), 3-дофамин (ДА), 4-ДОФА (Д). Слева -
экскреция кортикостероидов. их предшественникев 
и метаболитов (мкг/мин): I - суммарная экскреция 
глюкокортикоидов группы гидрокортизона (£f ), 2 -
суммарная экскреция предшественников гидрокорти­
зона в биосинтезе (<:$), 3 - суммарная экскреция 
кортикостероидов, их предшественников и метабо­
литов (кic), 4 - коэффициент "предшественник-
гормон". Белые столбики - до тренировки, заштри­
хованные - за время тренировки. 
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Pi'.c.o. Экскоеция катехоламинов, кортикостероидов и их 
предшественников при тренировке большого объема 
и интенсивности у плохо тренированного баскет­
болиста К-на. 
Обозначения как на рис.4. 
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кортикостероидов через гемато-энцефалический барьер и отри­
цательной обратной связи в регуляции функции системы гипо­

таламус- гипофиз-кора надпочечников при стрессе и позволяют 
считать нарушение этого механизма одной из причин длительной 
активации этой системы при стрессе. 
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FEEDBACK MECHANISM OF HYPOTHALAMI!S-HYPOPHYSIS-

ADREHOCORTICAL SYSTEM AND STRESS REACTION IN SPORTS 

G.L. Shreiberg, N.N. Sharov (Moscow) 

The results in changes of the function hypothalamus-

hypophyais-adrenocortical system obtained by authors and 

other investigators under stress in clinical and experimen­

tal conditions in human and animals are presented. Corti­

costeroid content changes in blood plasma, spinal liquid and 

urine have been studied. Comparison of data obtained with об.j-

globulin (transcortin) content changes in blood plasma 

has shown the role of corticosteroids to cohere with trans­

cortin into a large-molecula complex which does not pass 

through the blood-brain barrier in the long-activation mec­

hanism of the hypothalanms-hypophysis-adrenocortical system 

under stress. The significance of athlets training expe­

rience in maintaining a high corticosteroid level under in­

tensive and long-term physical loads has been established. Die 

inhibition of hypothalamus-hypophysis-adrenocortical system 

caused by negative feed-back under stress conditions occvrres 

as soon as pC-j-globulin (transcortin) level in the blood 

decreases and considerable amounts of corticosteroids pene­

trate in the spinal liquid. 
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К ВОПРОСУ ВЗАИМООТНОШЕНИЯ ГЛЮКОКОРТИКОИДНОЙ РЕАКЦИИ и 

ФИЗИЧЕСКОЙ РАБОТОСПОСОБНОСТИ 

Т.А.Смирнова 

Кафедра физиологии спорта ТГУ 

Изучалась адаптация тренированных и нетрени­
рованных мужчин к физическим нагрузкам (кратко­
временной субмаксимальной мощности и длительной 
большой мощности) на фоне введения дексаметаяона 
и стимуляции кортикоидной реакции путем введения 
АКТГ. 

Не наблюдалось существенных изменений пока­
зателей физической работоспособности как при вве­
дении экзогенных гормонов (дексаметазон), так и 
при введении стимулирующего эндогенный кортшрфм-
догенез АКГГ. 

Участие гипофиз-адреналовой системы в процессах адапта­
ции организма к стрессорным воздействиям (к числу которых от­

носятся и физические нагрузки) не вызывает в настоящее врою 
сомнений, это показано уже ставшими классическими работами 

Г.Селье, определившего гормоны коры надпочечников как "адап­

тивные" /I/. 
Необходимость полноценной реакции системы гипофиз-кора 

надпочечников для поддержания физической работоспособности 

доказывается результатами наблюдений над животными с экспе­

риментальной парциальной (гипофизэктомия, атрофия koi« 11Щг 
почечников в результате длительного введения экзогенных; *§р-
монов) и тотальной (адреналэктомия) адренокортикальной не­
достаточностью, а также клиническим материалом гипо- (б.Ад-
дисона) и гиперкортицизма (с.Иценко-Кушинга). Повышение ра­

ботоспособности при заместительной терапии гипокортикальных 

состояний свидетельствует также об участии этих гормонов в 

процессах обеспечения адаптации к физическим нагрузкам, что 
показано уже в 30-50 гг. во многочисленных работах ти8т» в. J. 

и его сотрудников. 
Однако представляет интерес возможность использования 

экзогенных гормонов с целью влияния на работоспособность и 

адаптацию к физической нагрузке на фоне неизмененного гор­

монального статуса. „ 
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Настоящая работа была предпринята с целью изучения вли­

яния на состояние работоспособности коррелирующего глюко-

кортикоидную реакцию введения гормонов. 

Методика 

Было проведено 4 серии наблюдений над здоровыми незани-

мшоцнмяся спортом и тренированными (1,11 разряд) мужчинами в 

возрасте 19-29 лет. В первой серея наблюдений изучалась 

адаптация к кратковременной физической нагрузке (работа на 
ведоэргометре повышающейся мощности от 50 Вт. до индивидуаль­

ного максимума и заканчивающаяся I-мин. спуртом в максималь­

ном темпе педалирования) у 18-ти мужчин-спортсменов и 18-ти 
нетренированных мужчин на фоне введения дексаметазона по 

схеме, принятой в клинике для изучения функционального сос­

тояния системы гипофиз-кора надпочечников (пробы с нагрузка­
ми кортикостероидами в дозах, подавляющих секрецию АКТГ ги­

пофизом) /2/. Во второй серии наблюдений изучалась адаптация 
к кратковременной физической нагрузке 10-ти мужчин на фоне 

стимуляции адренокортикальной функции (инъекции АКТГ 25 ЕЙ 
в/м за 30 мин. до нагрузки)-. В третьей серии наблюдений была 

предпринята попытка выяснить возможности регуляции физиче­
ской работоспособности путем коррекции кортикоидной реак­

ции на нагрузку: стимуляция (инъекции АКТГ) в случае отсут­
ствия или снижения глюкокортикоидной реакции на нагрузку и 

подавление эндогенной функции (блокада) в случае повышенной 
глюкокортикоидной реакции на нагрузку. 

В четвертей серии наблюдений изучалась адаптация к 60-
минутной нагрузке на ведоэргометре мощностью, соответствующей 
70% МПК у 8-ми тренированных мужчин на фоне приема дексаме­

тазона. 
Все испытуемые участвовали в исследованиях повторно,при­

чём контрольное наблюдение для исключения, психогенного» эф­

фекта проводилось на фоне "плацебо". Адаптацию к физическим 
нагрузкам* оценивали по состоянию физической работоспособнос­

ти, которая характеризовалась следующими показателями: I) 

при кратковременной работе: PWC150, pwc^q, VOmax, vo2-долг, 
мощность спурта, динамика ЧСС, АД, Пульс-сумма восстановле­

ния в течение 3-мин., динамика ЭКГ показателей, динамика ве­
личин молочной кислоты в крови; 2) при длительной велоэрго-

метрической нагрузке: динамика показателей функций сердечно-
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сосудистой и дыхательной систем: ЧСС, АД, (^-пульс, ПСВ,ЭКГ, 

02-потребление, Og-flosr, BJT. 

Реакцию коры надпочечников на нагрузку оценивали по со­
держанию кортизола и кортикостерона в плазме крови до и пос­

ле нагрузки (5-6 мин. восстановления), при 60-мин. работе 

также на 40-ой минуте работы. Определение кортизола и корти­
костерона в плазме крови производили флюорометрически после 
предварительной тонкослойной хроматографии на силикагеле /3/. 

Результаты и обсуждение 

Первая серия исследований (табл.1.) показала, что на фо­

не приёма дексаметазона не наблюдается существенных измене­

ний показателей физической работоспособности как у трениро­
ванных, так и у нетренированных лиц. В состоянии покоя (конт­

рольное наблюдение) суммарное содержание кортизола и корти­
костерона (F+B) в плазме крови у тренированных лиц су­

щественно ниже, чем у нетренированных (Р <0,05), изменение 

содержания глюкокортикоидов, рассматриваемое как реакция на 

кратковременную нагрузку, было незначительным в обеих груп­
пах. Приём дексаметазона сопровождался снижением содержания 

кортизола (Р ) в плазме в состоянии покоя, при этом сущест­

венное снижение уровня в покое (р ̂  0,05) и угнетение реак­

ции на нагрузку наблюдалось только в группе нетренированных 
лиц. Видимо, в данном случае правомерно говорить о функцио­

нальной блокаде коры надпочечников в результате введения 
экзогенного препарата. Эффективность блокады в этой группе 
подтверждается отсутствием глюкокортикоидной реакции на на­

грузку. Вероятно, в результате тренировки наряду со сниже­

нием реактивности коры надпочечников и стрессорным воздейст­
вием повышается устойчивость гипоталамо-гипофизарных струк­

тур к угнетающему эндогенную аеакцию действию экзогенных 

гормонов. При объяснении причин того, что несмотря на выра­
женное подавление глюкокортикоидной реакции на нагрузку, 
наблюдаемое в 1-ой группе испытуемых, не обнаружено заметно­
го снижения показателей физической работоспособности, нужно, 

видимо, учитывать два момента: I) кратковременность нагруз­
ки, не позволяющую полностью проявиться результату угнетения 

глюкокортикоидной реакции; 2) возможность использования 
(реализации) физиологического действия экзогенного гормона. 
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Целью второй серии исследования было изучение возмож­
ности изменения условий адаптации тренированных лиц к крат­
ковременной физической нагрузке путём стимуляции реакции ко­

ры надпочечников однократной инъекцией АКТГ. Как видно из 
табл. 2, стимуляция эндогенной продукции глюкокортикоидов, 

аффективность которой доказывается повышением уровня содер­
жания Р и В в плазме крови (р «С 0,Ob), не сопровождается 
улучшением показателей физической работоспособности. Безре­

зультатной оказалась и предпринятая в третьей серии исследо­

ваний попытка путём коррекции глюкокортикоидной реакции 
(блокада "и "стимуляция") влиять на состояние физической 
работоспособности (табл.3). На наблюдалось существенного из­

менения показателей физической работоспособности, характе­

ризующих адаптацию к кратковременной физической нагрузке, у 
лиц, занимающихся спортом как при "блокаде", так и при "сти­

муляции" глюкокортикоидной реакции. Такой результат исследо­

вания не отрицает роли реакции коры надпочечников в адапта­

ции к кратковременной физической нагрузке, а лишь показывает 

необходимость адекватной реакции, причем ни искусственная 

"стимуляция", ни "блокада" этой реакции не в состоянии су­

щественно повлиять на рассматриваемые параметры физической 

работоспособности. 
Чтобы исключить фактор кратковременности нагрузки; а 

также исходя из основных механизмов действия глюкокортикои­

дов, которыми являются экономизация использования энергети­
ческих ресурсов, восстановление энергетических ресурсов из 

депо негликогеновой природы /4,5/, тонизирование окислитель­

ного фосфорилирования дыхательной цели и стимуляция сукци-
натдегидразной ветви /б/, регуляция водно-электролитного /7, 
8/ и белкового обмена /9,10/, оказание благоприятного эффек­
та на функциональное состояние сердечно-сосудистой системы 
/11,12,13/ была предпринята четвертая серия исследований, в 

которой изучалась адаптация к продолжительной физической на­
грузке на велоэргометре, мощность который соответствовала 
70% от МПК. Результаты этой серии исследований приведены в 
табл.4, из которой видно, что и в случае выполнения физиче­
ской нагрузки на фоне введения дексаметазона не наблюдается 

существенного изменения изучаемых показателей физической 
работоспособности у испытуемых лиц, занимающихся спортом (I, 
II разряд, тренировка на выносливость). 
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В заключение хотелось бы отметить, что несмотря на то, 

что мы не обнаружили прямой зависимости между интегральными 

показателями работоспособности и глюкокортикоидным статусом, 

это не исключает роли адренокортикальной системы в процессах 
срочной адаптации к физической нагрузке, адаптации на ткане­
вом, клеточном и молекулярном уровне. Эффект такой адаптации 

наиболее ярко проявится в процессах реституции, а также в 

результатах долговременной адаптации к повторным физическим 

нагрузкам. 
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Таблица I. 

тель 

Содержание р и В в плазме крови и показатели физической работоспо­
собности при кратковременной велоэргометрической нагрузке. 

х + m 

У™8- I гр. нетренированные ( п = 18) II гр. тренированные ( п = 18) 

исс^к^Контрольн. исслед. введ?ДдексаЕэона Контрольн.исслед. введ?дёкс1ме^зона 

1 
До нагруэ- 7 

ки 25,80 1 2,64 16,88 ± 2,08 17,33 ± 3,19 15,16 ± 2,13 

Щ ПрузкиНа'Г" 23,57 ± 3,05 15,40 + 17,71 МЛ 1 2,91 20,21 ± 2,59 

" До нагруэ- . . . . 
и ки 8,01 ± 0,81 8,55 ± 0,88 7,85 ± 0,99 10,13 ± 1,85 
я После наг- - ' 
.34 ,рузки ' 8,70 - 0,86 7,83 - 0,76 9,13 ± 0,91 10,48 ± 2,87 
OES 
О' ̂  

ШС170(кгм/мин) 1396 ± 41,91 1413 ± 55,8 1863 ± 112,97 1835 - 60,23 

AVCiõ0(BT) IÕI,1I± 2,52 153,3 - 7,28 213,8 - 5,43 212 ± 5,50 

V0г,мах (л/мин) 3,080 i 0,093 3,133 - 0,095 4,093 i 0,084 3,863 - 0.097 

VOgMax (мл/минкг) 41,82 - 1,24 38,70 - 1,76 55,35 - 1,16 54,23 - 1,40 

Спурт (об/мин) .27,4 - 2,52 124,3 - 3,25 132 - 2,56 136,2 - 3,68 

VOg-flonr (5'восст.л) 4,095 - 0,156 3,871 - 0,183 4,067 - 0,194 4,038 - 0,168 

ПСЗ (уд/мин) 425,8 ± 17,71 419 ± 12,11 " 394 ± 8,38 405,6 ± 9,21 



Таблица 2 

Содержание ? и В в плазме крови и показатели 

физической работоспособности при кратковре­

менной велоэргометрической нагрузке на фоне 

инъекции АКТГ 

х + ш 

Исследование I.Контрольное 2. Инъекции 
(п = 10) АКТГ 

Показатель (п = 10) 

pj До нагрузки 14,76 - 3,11 23,42 - 4,78 р < 0,05 
К 
ш ч х После нагрузки , . 

(5'восст.) 11,48 - 1,83 20,66 - 0,70 р < 0,05 

. До нагрузки 10,27 - 2,57 14,96 - 2,06 р < 0,05 
S 2^ 
ш S к После нагрузки 

(5'восст.) 5,79 - 0,89 10,77 ± 2,04 р г. 0,01 
OCQ 

ВГСТ7П 1940,8 ± 55,6 1963 ± 66,02 
(кгм/мин) 

ВГС150 (вт) 210,7 ± 4,07 212,2 ± 4,5 

VOgMax (л/мин) 4,043 - 0,204 4,060 - 0,666 

vOgMax (мл/минкг) 50,84 - 3,23 50,97 - 2,62 

Спурт (об/мин) 129,2 ± 3,16 129,5 - 3,08 

Т02~далг 5'восст.(л) 4,109 - 0,144 4,098 - 0,156 

ПСВ З'восст.(уд/3') 413 ± 15,82 417 ± 13,09 
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Таблица 3 

Содержание г и В в плазме крови и показатели физической работоспособности 
на фоне "блокады" и "стимуляции" адренокортикальной реакции. 

х + ш 

Исследование "Блокада" ( а - 10) "Стимуляция" ( п » Ю) 

Показатели Контрольн.исслед. исслед. 
введ. 

, на фоне 
Дех. Контрольн.исслед. исслед. на тоне 

•(25 ВД) 

К Of- В состоянии 
5 покоя 

21,96 ± 4,36 17,78 ± 3,76 23,3 ± 3,53 38,48 ± 5,87 

В.™ я s После наг-
РУЭки 

°n,gg 15'восст.) 

32,77 ±4,43 19,15 ± 4,40 13,97± 1,74 27,02 ± 5,87 

^^ПОС кгм/мин) 1795 ±27,25 1701,3 ± 43,3 1713,6 ± 42,8 1743,2 ± 51,68 

PwCI50(BT) 212 ± 2,5 210,4 ± 4,3 211 ± 5,22 210 ± 5,10 

VOgMaxCл/мин) 4,020 ± 269 3,920 ± 0,292 3,993 ± 0,292 3,813 ± 0,421 

vOgMax(мл/минкг) 54,36 ±1,13 54,10 ± 1,18 54,12 ± 1,13 53,77 ±1,09 

Спурт (об/мин) 131,6 ± 3,7 133 1 5,1 128,7 ± 7,29 131,2 ± 4,18 

у02~долг 5'восст. (л).4,012 ± 0,591 4,046 ± 0,242 4,021 ± 0,389 4,102 ± 0,522 

ПСВ (ул/3'восст.) 419,7 ± 19,04 437,3 ± 19,6 417,7 ± 18,03 421,2 ± 17,13 



Таблица 4 

Содержание f+B.b плазме крови и показатели 
сердечно-сосудистой и дыхательной систем при 

60-минутной велоэргометрической нагрузке (70$ от ППК) 

Исследование Контрольное Исследование на фо-
Показатель ^ п= исследование н^дексаметазона 

-г 
О 

I ft Исходный 
d пк уровень 

40'работы ё'+йз s COLU о (О 
5'восст. 

с 
Исходный I 

Е,Еоо*ё 40'работы 
<D 14* с . 4o5oS 5'восст. 
око 
О Ж R Я 

Исходный 
ж уровень 
.5 40'работы o~S 
УЗ; 5' восст. 
^ мах 

g ̂  Исходный 
уровень 

f § 40'работы 
5'восст. 

о (ф| 40'работы 

w®$4 60'работы 
о Р<4--' 
02-долг (мл) 5'восст 

ПСВ (уд/3') 

16,18 + 2,81 21,39 + 5,79 

24,86 + 5,24 18,32 + 6,51 

21,11 + 3,19 19,78 + 6,90 

22,75 + 4,78 34,37 + 15,5 

19,87 + 3,22 32,25 + 9,17 

20,12 + 3,24 47,50 + 21,58 

71,5 + 2,7 68,8 + 4,8 

143,5 + 6,10 141,8 + 5,84 
86;5 + 5,40 79,0 + 5,23 

148,2 + 5,74 143 + 5,68 

4,09 + 0,41 4,25- 0,45 

T2,39 + 1,071 11,96 + 1,075 
5,24 + 0,59 5,62 + 0,73 

1,723 + 0,113 1,956 
+ 0,127 

1,761 + 0,094 1,956 + 0,114 

1817 + 124 1547 + 128 
352 + 19,90 311 + 18,57 

RELATIONS BETWEEN GLUCOCORTICAL FUNCTION AND 

PHYSICAL WORKING CAPACITY 

T. Smirnova 

Tartu Sate University 

The effect of the administration of dexamethaaone and 

ACTH waa investigated on the adaptation of trained and un­

trained men to short-term intensive and prolonged exertion. 

Both hormones had no effect on the working capacity. 



•СТЕРЕОЛОГИЧВСКИЙ АНАЛИЗ ИЗМЕНЕНИЯ РЕЗИСТЕНТНОСТИ 

МИОКАРДА ПРИ ФИЗИЧЕСКИХ НАГРУЗКАХ 

Р. Массо 

Проблемная научно-исследовательская лаборатория 

по основам мышечной деятельности ТГУ 

При помощи стереоло гического метода были из­
учены количественные сдвиги на ультраструктурном 
уровне в кардиомиоцитах в восстановительном пе­
риоде после однократных плавателоных нагрузок и 
после тренировочного периода. Динамика изменений 
стереологических показателей после однократных 
нагрузок зависела от длительности плавания. После 
тоенировни восстановительные кривые по ьсем пока­
зателям являлись самая стабильными. При введении 
изопрепалина на разнкх этапах, восстановительного 
периода в дчнамике объема митохондриального аппа­
рата можно было различить три варианта, из кото­
рых две, имели существенные отклонения от ногмаль-
ной кривой восстановления показателя. По влиянию 
изопрепалина на митохондриальный аппарат можно 
сделать вывод, что непосредственно после нагрузки 
(кроме больши::) имеет место повышение резистент­
ности, а чзрез 24 ч писле нагрузки - понимание ре­
зистентности. В то же время введение изопрепалина 
непосредственно после нагвузки адикет на конттэак-
тильный аппарат клетки иоле е существенно, чем 
введение препг.рата через Z4 часа после нагрузки. 
Сопоставляя степеологические показатели, качест­
венные изменения з ультраструктуре кардиомиоцитов, 
и литературные данные, была сделана попытка объ­
яснить фаз и вые колебания чеспг.цифической ре­
зистентности миокарда и сгязать их С разовыми из­
менениями работоспособности в восстановительном 
периоде. 

В литературе имеются многочисленные сведения о фазовых 

колебаниях восстановления работоспособности человека и жи­
вотных после предшествующей мышечной работы /2,3,6,7/.Обычно 

признается, что возвращения работоспособности к исходному 
уровню происходит через фазу восстановления работоспособнос­
ти и последующую за ней фаау повышенной работоспособности 

(или фазу суперкомпенсации). 
Один из возможных путей экспериментального изучения эф­

фективности режимов Физических нагрузок на .миокард состоит 
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в сценке некрозогенного действия стандартных доз катехолами­
нов. Биохимические /11,12/ и квалитативные морфологические 

исследования /13,14,16/ в нашей лаборатории в последние годы 
показали, что регулярная физическая тренировка, а также од­

нократные нагрузки, которые соответствуют функциональным воз­

можностям организма, сопровождаются повышением резистентнос­

ти миокарда к симпатомиметическому поражению. Оказалось так-

ж<-., что введение катехоламина в разное время после нагрузки 
отражается в миокарде разной степени как на уровне свето­
вой, так и электронной микроскопии и коррелирует с измене­

ниями в трансмембранном балансе воды и электролитов в ткани 

/П.12/. 

Известно, что биохимические закономерности имеют в сво­
ей основе статистическую детерминацию /1,54/. Особенно важно 
это учитывать при изучении миокарда, где, как известно, от­

четливо выражен феномен мозаичности (при стрессорныу. воз­
действиях на организм) /21,25/. Для уменьшения субъективного 

фактора при интерпретации ультраструктурных изменений в ка-

риомиоцитах и для изучения групповых свойств клеточных струк­

тур и их связей мы провели количественный стереологический 
анализ- электронограмм с последующей сташстической обработкой 
данных. Целью исследования было уточнить при домощи стерео-
логического анализа изменения в кардиомиоцитах в восстанови­

тельном периоде после однократных плавательных нагрузок раз­
ной длительности и тренировки, а также после введения изо­
препалина. 

Методика и материал 

Опыты проводили на 124 к-рысах-самцах линии Вистар весом 

250-290 г, которые содержались в постоянных условиях вивария 
(при комнатной температуре 18±2°С и естественном световом 

режиме). Изучили 3 группы животных: I группа - контрольные 
животные (14 животных); II грута - крысы, получившие пред­
варительно однократную физическую нагрузку плаванием (под­
группа А - 1,5 часов, 48 животных; подгруппа Б - 8 часов, 34 
животных; подгруппа В - 13 часов, 40 животных); III группа -

крысы, предварительно тренированные плаванием (6 раз в неде­
лю с постоянным увеличением длительности ежедневного плава­



ния от 0,5 часа до 3 часов, общая длительность плавания 35 
часов, 40 животных). 

В качестве однократных и тренировочных нагрузок было по­
пользовано плавание при температуре воды 33-1°С при числен­

ности животных 14-16 крыс на м2. 

Некротические изменения в миокарде крыс вызывали путем 
подкожного введения синтетического катехоламина изопреналина 

(ИЗО) в дозе 10 мг/кг. ИЗО вводили непосредственно после по­
следней нагрузки (II серия), через 24 ч. (III серия) или 48 

ч. (IV серия). Животные умерщвлялись под легким эфирным нар­
козом через 2, 24, 4В, 72 часа и I неделю после введения пре­
парата. 

Для электронной микроскопии материал миокарда апикаль­

ной части левого желудочка фиксировали иммерсионным способом 

2,5% раствором глютарного альдегида в какодилатном буфере 
(pH 7,4) и дофиксировали it забуференным раствором четырех-
окиси осмия, обезвоживали в спиртах и заливали в эпон 812. 

Ультратонкие срезы изготовили на ультратоме ЛКБ-8800, конт­
растировали ураниловым ацетатом и цитратом свинца. Электро-

нограммы изучались на электронном микроскопе УЭМВ-100В при 
увеличении 6000-10 ОООх. Стереологический анализ кацциомио-
цитов провели по методике /53, 54/. Увеличение уточняли при 

помощи угольных репликов от специального матрикса. На фото­
отпечатки во время изготовления проецировали т.н. многоцеле­
вую тест-сетну, состоящую из 60 коротких линий и 120 точек. 
На фотоотпечатках 13 х 18 см подсчитали точки тест-сетки, 
совпадающие с органоидами , и линии пересечения мембраны тех 

же органоидов; подсчитали число профилей органоидов на пло­

щади® тест-сетки; определяли площадь цитоплазмы на тест-сет­

ке, учитывая первоначальное и фотоувеличение.Количество бло­
ков, срезов, полей изображения и измерений определяли мето­
дами статистики и анализом вариантности /51/. По полученным 
данным вычисляли следующие стереологические показатели: 
I. Относительный объем органоида (объемная плотность: объем, 

занимаемый структурой в единице объема): 

V± pi 
Ti 1 

(мГУсм ), где 
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Pj_- число точек тест-сетки, попадавшие, на органоид; 
Рт- число точек тест-сетки, попадавшие на цитоплазму; 

2. Поверхностная плотность (площадь всей изогнутой поверхнос­

ти структуры в единице объема): 
4 • lj • В 

S i 
7± рт * z (м^/см^), где 

- число пересечений коротких линий с мембранами изучаемо­
го органоида; 

z - длина коротких линий тест-сетки на фотоотпечатке (в см); 

В - окончательное увеличение на фотоотпечатке. 
3. Поверхностно-объемное отношение: 

Sv / V„ 
i i 

4. Численность структур в единице объема (численная плот­

ность: количество структур в единице объема): 

К 
N, JÜi! 

3/2 , - ^ 

1 ß . v_1^2 

i где 

Ni 
na = j- - отношение числа профилов изучаемого органоида к 
1 ^ площади цитоплазмы, охваченной тест-сеткой; 

Vy - относительный объем органрида; 

К - коэффициент распределения величины структуры;для био­
логических объектов имеет величину порядка от 1,0 до 
1,1. При стандартом отклонении 2Ь% К = 1,07 

ß - коэффициент формы структуры органоида. 

В работе определяли стереологические показатели мито­

хондрий (Vv ; Sv ; Ну ; Sy /Vy ; Vy /Vy ), 
mit mit mit mit mit mit mf 

миофибрилл (v ;• Sy ; Sv /Vv ) и прочих клеточных струк-
mf mf mf mf 

тур (Vy ). Стереологический анализ провели на базе кабинета 

электронной микроскопии Института общей и молекулярной пато­

логии ТГУ. Статистическую обработку провели в вычислительном 
центре ТГУ на ЭВМ "Минск-32". 
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Результаты и обсуждение 

Стсреологические показатели кардиомиоцитов в контроль­

ной группе крыс в общем совпадали с данными литературы (табл. 
I ) .  

В показателях относительного объема клеточных структур 
мы получили результаты, более близкие данным других исследо­

вателей, чем в показателях поверхностной плотности и поверх-
ностно-объемных отношений. Это может быть связано с'тем, что 
относительный объем, в отличие от поверхностной плотности 
органоидов, не зависит от ориентации среза, угла наклона 

тестовой решетки к оси миофибрилл и от формул расчета. Вели­
чина стереологических данных может зависеть и от возраста, 

породы (линий) и пола крыс. Показано, что при старении крыс 
число митохондрий и число крист в них уменьшается /15/. 

Динамика изменений основных стереологических показателей 
в восстановительном периоде после однократных физических на­
грузок и тренировочного периода приведена на рис. I. Самые 

стабильные восстановительные кривые по всем показателям име­
ют тренированные животные (III группа). Тренировка данной 

интенсивности и длительности не вызывала достоверного увели­
чения числа митохондрий (NVmit), хотя на это имеется тенден­

ция, и увеличение VVmlt непосредственно после последней 

нагрузки можно объяснить некоторым набуханием митохондрий, 
что проходит к 48 часу восстановления. В клетках отек от­

сутствует ,VVX даже ниже контрольного уровня. Показатели 
многих параметров (Vy ; Sy /V„ ; V„ /V„ ) во всем 

mf mf mf mit mf 

исследуемом послерабочем периоде не отличаются от контроль­

ного уровня. 
Вопрос Об увеличении числа митохондрий при тренировке 

является весьма спорным. Увеличение массы митохондриальной 
фракций наблюдали многие исследователи /29, 56, 30/, но это 
было связано с увеличением объема отдельных митохондрий, т.е. 
за счет набухания органоидов. Об относительной константности 
vv свидетельствует также стабильность отношения vv /т„ 
•it mit vaf 

при тренировке /37,31/. Специальное морфометрическое иссле­
дование /32/ не обнаружило увеличения суммашого объема мито­
хондрий, но констатировало увеличение числа более маленьких 
митохондрий в субъядерной и субсарколемальной зоне у трениро­
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ванных крыс определенной возрастной группы. Обсуждения усяск-

няют факты, что синтез митохондрий и миофибрилл происходит не 
с одинаковой скоростью /49/,и что влияния разной интенсивно­

сти могут включить либо одну из них (синтеза миофибрилл) ли­

бо оба процесса /36/. Для начавших фаз экспериментальной ги­

пертрофия сердца показано, что объем elm теза миофибрилл превы­

шает объем синтеза митохондриальных бега /27,28,46,48/. Эта 

сротивореччЕые данные не обозначают,что митохондриалышй аппа­

рат во вреглл тренировки не становится мощнее. Показано, что 

число крист в митохондриях повышается /13,21/, и это связано 

с увеличеьием синтеза РНК в них*/52/. 
Восстакоьление после 1,5-часовой однократной нагрузки 

(группа IIA) и 8-часовой нагрузки (группа II Б) имеет много 

сходного. Типичное для обоих режимов - это первоначальный 

высокий уровень Vv , что связано с набуханием митохондрий 
mit 

во время нагрузки. Интересно, что к 48 часу восстановления в 

группе II Б 7Vmlt понизится до контрольного уровня, а в груп­
пе II А остается выше контроля до 72 часа восстановления. В 
группе II А это можно связывать с увеличением числа мито­

хондрий, обнаруженным за 48 часов после нагрузки. Отека в 

оооих группа:: не обнаружено. После 13-часового плавания 

(группа II В) восстановление протекает более трудно. Динами­

ка V- свидетельствует об обширном отеке в клетках, особен-
'х 

не через 48 часов после нагрузки. К тому же времени Т- дэо-
af 

товерио ниже контрольного уровня, что также связано с внутри­

клеточным отеком. Тем более удивительно, что увеличение т„ 
eit 

связано не только с набуханием органоидов, но и с увеличени­

ем числа митохондрий (я„ достоверно выше контроля непо-
rait 

средственно после нагрузки). 

Увеличение Yvmi t непосредственно после нагурзки пока­
зано при 1,5-2,5-часовом /40,41,42/, 4-часовом плавании с 

2,5%-ной негрузкой от веса тела /8/, 8-часовом /47/, 13 часо­
вом плавании /31/ и плавании до изнеможения /33/ и это связы­
вают с набуханием органоидов. Имеются данные, что I-2-часовая 

нагрузка плаванием вызывает увеличение Ж- /31/ к 48 часу 
VBlt 

восстановления; Это совпадает с нашими датшми, но можно по­
лагать, что синтез митохондрий может произойти и во время 

нагрузки, иначе трудно объяснить высокий уровень ну , j. непо-
mit 

средственно после нагрузки в группе II В. 
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Известно, что однократные физические нагрузки могут вы­
зывать более или менее выраженные дистрофические изменения 
в митохондриальном, тубулярном и контрактильном аппарате, в 
зависимости от интенсивности и длительности нагрузки /4,5, 

21,31/. Введением радиоактивно меченых нуклеозидов /22,41/ 
и аминокислот /35/ было показано, что через 24 часа после 

умеренной нагрузки происходит интенсивный синтез митохонд­

рий. Повышение скорости синтеза митохондриальной ДНК в это 
время совпадает по времени с наиболее выраженными нарушения­

ми в строении митохондрий /22/. Исследователи ВНИИФК также 

описывают более существенные дегенеративные изменения в ка-
риомиоцитах через 24 часа после умеренных по мощности, суб­

максимальных по продолжительности нагрузках /9/, хотя счи­

тают это фазой повышенной работоспособности. 

Для уточнения этого вопроса нами было проведено стерео-
логическое изучение динамики восстановления кардиомиоцитов 
после введения ИЗО (рис. 2,3,4). 

В динамике показателя V„ можно различить три ва-
mit 

рианта динамики. При первом варианте после первоначального 
снижения показателя происходит нормализация показателя в 

пределах контрольного уровня. Это можно обнаружить в группах 

II А, II Б и III при введении ИЗО непосредственно после наг­

рузки и в группе III при введении ИЗО через 48 часов после 

нагрузки. При втором варианте стереологический показатель 
остается во всем восстановительном периоде ниже контроля (в 
группе II А при введении ИЗО через 24 часа после нагрузки и 
в группе II Б при введении ИЗО за 24 и 48 часов после нагруз­
ки) . При третьем варианте v_ после первоначального снихе-

mit 
ння повышает контрольный уровень (в груше II А при введении 
ИЗО через 48 часов после нагрузки, в группе III при введении 
ИЗО через 24 часа после нагрузки и в группе II В щи всех ва­
риантах введения ИЗО). 

Снижение Vvmlt связано с разрушением митохондрий, осо­

бенно больших форм. При введении ИЗО через 24 часа после наг­

рузки (группы II А и II Б), где разрушение митохондрий более 

отчетливое, происходит в это время увеличение числа ьитсиовд-
рий, но возникновение новых маленьких митохондрий не может 
компенсировать общее снижение V™ . Кроме того, в более 

nit 
поздние сроки восстановления н^. понизится (в группе II А 
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ори введении ИЗО черев 24 часа после нагрузки к 48 часу вос­

становления Ж- даже достоверно ниже контрольного уровня, 
mit 

В Ш группе при введении ИЗО непосредственно после нагрузки 

происходит двухпиховое увеличение v„ , что и может быть 
mit 

основой увеличения к 48 часу восстановления. В других 

группах увеличение V-.*1* связано с набуханием органоидов, 
mit 

Таким образом, по влиянию ИЗО на митохондриальный аппа­
рат можно заключить, что непосредственно после нагрузки 

(кроме экстремных) имеет место повышение резистентности или 

"сильная" фаза, которой; свойственен первый вариант динамики, 
через 24 часа после нагрузки фаза пониженной резистентности 
или "слабая" фаза, которой свойственен второй вариант (груп­

пы II А и II Б) или третий вариант динамики (группы II В и 
III) и через 48 часов после однократной нагрузки можно наб­

людать "слабую" фазу со вторым (II Б) или третьим вариантом 
динамики (II А, II В), а у тренированных животных- "сильная" 

фаза, которой свойственен первый вариант динамики. Трениро­

ванным животным характерны меньшие дистрофические изменения 

как на уровне световой, так и электронной микроскопии /13, 

16/. Это подтверждает и стереологический анализ. 
Динамика изменения Vv в восстановительном периоде 

mf 
после введения ИЗО имеет иную закономерность. Введение ИЗО 

непосредственно после Нагрузки влияет на миофибриллы более 
существенно, чем введение препарата через 24 часа после наг­

рузки. Особенно отчетливо это проявляется в группах II А, II 

В и III. Чувствительность миофибрилл к ИЗО в разные фазы 
восстановительного периода зависит от мощности физической 

нагрузки. При сильных нагрузках (группа II В) чувствитель­
ность сохраняется и позднее(через 24 и 48 часов после наг­

рузки), где на фоне внутриклеточного отека развивается атро­
фия и фрагментация миофибрилл. 

Что может быть причинами повышенной чувствительности 

миофибрилл на раннем этапе восстановительного периода? Во 
многих работах показана возможность синтеза новых миофила-
ментов во время физических нагрузок и в раннем восстанови­

тельном периоде /8,17,22/. Непосредственно после нагрузки 
происходит также синтез гликогена, фаза суперкомпенсации ко­
торого наступает в зависимости от интенсивности предыдущей 
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нагрузки через 2-4 часа /50/. Возможно, что введение ИЗО на­
рушает эти процессы, что на ультраструктурном уровне выра­

жается первоначальным повышением локальных контрактур мио­
фибрилл (2 часа позже), и атрофией или позднее их фрагмента­
цией (через 24, 48 часов после нагрузки). 

Кажется вероятным, что динамика неспецифической резис­
тентности миокарда к ИЗО во время восстановительного периода 

имеет тесную связь с работоспособностью организма, так как 

оба в большой мере определены статусом митохондриального 
аппарата кардиомиоцитов. У спортсменов, особенно после боль­

ших нагрузок, через 24 часа после нагрузки также отмечена 

фаза пониженной работоспособности /2,3,6/, определяемая по 
разным физиологическим параметрам. Во многих работах показа­

но, что тренировочные режимы, при которых животные получают 

физическую нагрузку ежедневно, менее эффективны, чем те, при 

которых нагрузки повторяются через 48 - 72 часа /5,17,20, 
24/. Имеются и противоположные данные, полученные в лабора­

тории функциональной морфологии ВНИИФК, где через 24 часа 
•после окончания плавания отмечается фаза повышенной работо­
способности и черед 48 часов - фаза пониженной работоспособ­

ности после однократных плавательных нагрузок, субмаксималь­

ных по продолжительности и умеренных по мощности /8,9,16,23, 

26/. 
Фазовые изменения резистентности при введении ИЗО /13, 

16/, как и изменения в работоспособности, основываются на 
закономерностях внутриклеточных процессов.Использование сте-
реологического ультраструктурного метода позволяет выявить 

объективные сдвиги в строении клеток и уточнить морфологи­

ческую основу этих процессов. 
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Рис.2. Динамика относительного объёма митохондрий в 
восстановительном периоде 
• без введения ИЗО 
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STEREOLOGICAL ANALYSIS OH THE MYOCARDIAL RESISTANCE 
AFTHl PHYSICAL EXERTION 

R. Massd 
Tartu State University 

Summary 

By atereological technique, with the |pplication of a 

test system, a quantitative electron microscopic investi­
gation of control rats, trained with swimming and vigorously 

exercised rata myocardium has been studied. For the determi­

nation of changes in nonspecific resistance 4f the heart -
after the exertion or training cycle, the isoprenallne model 

has been used. Comparative volume, surface and numeral den­

sities and surface/volume ratios of mitochondria and myo­
fibrils have been determined. Quantitative indices and in­

terrelations of cardioigyocytic ultrastructures demonstrated 

different changes, when the isoprenallne was given Inmedia^ 

tely after exercise to compare with situations when ieopre-
naline was given 24 - 48 hours after it. The use of quanti­

tative stereological method gives objective information on 
functional morphology and helps*to interpret the changes in 

the resistance to isoprenallne in the heart. The problem of 
dependence of changes in nonspecific resistance on dynamics 

of work fitness after exertions was also discussed. 
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АКТ0МИ03ИН0ВАЯ АТРазная АКТИВНОСТЬ СЕРДЕЧНОЙ И 

СКЕЛЕТНОЙ МЫШЦ У ТИРЕОИД- И АДРЕНАЛЭКТОМИРОВАННЫХ 

КРЫС ПРИ ФИЗИЧЕСКОЙ ТРЕНИРОВКЕ 

Т.П.Сээне,К.Э.Томсон,А.К.Эллер,К.П.Алев 

Проблемная научно-исследовательская лаборатория по 

основам мышечной деятельности ТГУ 

Тиреоидэктомия ведет к снижению АТРазной ак­
тивности актомиозина в сердечной мышце и в окси­
дативно-гликолитических волокнах скелетных мышц. 
Физическая тренировка интенсивностью 70t от МГЖ 
на фоне тиреоидэктомии еще более снижает АТРазную 
активность актомиозина в гликолитических волокнах, 
а в оксидативно-гликолитических волокнах восста­
навливает её до уровня интакных животных. 

Адреналэктомия не оказывает существенного 
влияния на АТРазную активность актомиозина в мы­
шечной ткани. Тренировка (70t от МПК) у этих жи­
вотных ведет к снижению Са2+ и М^~+ активируемой 
АТРазной активности в оксидативно-гликолитических 
волокнах и в гликолитических волокнах. При этом 
наблюдается чрезмерная гипертрофия сердца и повы­
шение АТРазной активности актомиозина. 

Работоспособность тиреоидэктомированных жи­
вотных оказалась в 1,7 раза ниже и адреналэкто-
мированных в 2,8 раза ниже, чем у интактных тре­
нированных животных. 

Ключевые слова: тиреоидэктомия, адреналэкто­
мия, АТРазная активность актомиозина, адаптация. 

Показано, что тиреоидные гормоны и глюкокортикоиды 

участвуют в регуляции мышечного сокращения /6,10,15,17/. Де­

фицит обоих гормонов ведет к снижению силы сокращения как 
сердечных, так и скелетных мышечных волокон /3,10,24/. Учи­
тывая то, что сократительный акт имеет тесную положительную 
корреляцию с АТРазной активностью актомиозина /4/, нарушения 

сократительного акта отражаются в АТРазной активности.Иссле­

дования ЛТРазной активности актомиозина у тиреоид- и адре-
налэктомированных животных показали, что в чувствительности 
как к глюкокортикоидам, так и к тиреоидным гормонам наблю­

даются видовые различия /18,22,23/. 
Целью настоящей работы было выяснить: I) влияние ти-
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реоид- и адреналэктомии на АТРазную активность актомиозина 

скелетных мышц различного типа и сердечной мышцы; 2) влияние 

регулярной физической тренировки, интенсивность которой 

соответствует 70% от максимального потребления кислорода 

(МПК) на вышеприведенные показатели и на работоспособность 
организма. 

Методика 

В работе использованы крысы-самцы линии Вистар в воз­
расте 17 недель. Животные содержались по четыре в клетках, 

на каждого животного приходилось 300 см2. Пишу, содержащую 

12% белка, 28% углеводов и 9% жиров животные получали, как и 

воду, ad libitum, адреналэктомированные животные получали 

0,9%-й раствор хлористого натрия. Через 14 дней после адре-

нал- и тиреоидэктомии крыс подвергали тренировке в виде бега 
на тредбане со скоростью 35 м/мин, согласно табл.1. Эта ско-

Табишн I 

Схема тренировке крыс 

Н
е
д
е
­

ли
м 5 

5 

Скорость 
бега Iм/мин) 

Продолжительность 
бега (мин) 

I 35 5 

I 
2 35 5 X 

I 3 35 10 

4 35 10 
5 35 15 

2 

I' 
2 

3 

4 
5 

35 
35 
35 
35 
35 

15 
20 
20 
20 
25 

1 35 25 
2 35 25 
3 35 30 
4 ' 35 30 
Õ 35 30 
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ро.~ть. бега . соо1'~етствуе'l' '70% от. МПК /19:/. Pa~oтocQpcqбlio. 
животньiх оnредеЛяли по вр~еци бега nри этой же . скоро~ти . •··· 
ВОТНЬIХ Дf)КаnИтИрОВ<ЩИ ИЛИ qабивади nОД Jf€ГКИЫ эфИрНЬIМ · >н~ 

' К()ЗОМ через 48 часов- nосле тренировки~. Кровь бра.uи с .Jt'З ~р;;. 
хушки . сердца. Гликолит.ические и оксидатИвiю-t-лих<ОJii\iИЧеi;Rйе 
волокна длЯ исследования брали · из ·ш. - quadrice~ .' f'ea~i , 
500,--700 мг мышечной ткш.'и использов8.11и 'для !!Perial>и}>Ьii~~ 
актомиозина. Ткань измеЛьчали в 10.-кратном Объеме . "рассл~б.., 

лЯющего" буфера, содержащего в миллимолтс на: I ЛJJ~p: ксi I()Q, 
~12 Ь; эrrA, Ь~ np~ P,ll 7,4 при 4°С в ire.чt~~e ,~Q -~~.-

, nостепение смешивали и )\eKaJiT}Ipo'вa.Jш, Затем 'i'l!ань • гОмб~· 
зировали е растворе I ммо:ль дитиотрейтола., 8 i.щрл.Я • Эri'A; . ::J~ 
ММОJIЯ АТ?, <:\} ' .ммолil NаНС()3 , ;JJ ммоля трис-'-Неi.' Cpti /",0) ' iff 
0,, ~% тр~тон x-lJO, IJ мл на I г 'Г!ЩНИ. Дальнейшаа ,обработк~ 
ткани. и вы~ление а!~1'0МИОЗИНа провод~ли.сь ПО :- Роветто ·/I7/:­
Мg2'+. акт!\вируемую . A'l'Pa:JIIyю ак'!!ИВ!-19СТЬ актомио'зин~о~р_еделяJнt 
!3 инкуба.ционной среде, в - коне.чном объеме4 мл, содержащей в _ 

миллимоляхна литр: Kdl .:>0, Мgso4 I; i\'J'P,_ I, сас12 J,OI,вaN3 
~; Трис;'НСl ;_о и актомио~ин O,J мг/мл.пр!'f pri '7,0. ~ 

са2+ ;щтивируемая АТРазнаЯ актИвн·ос·rЬ актамиозина опре­
делялась в инкубационно-й среде., · содержащей в . миллимолях на 

ли·rр,: ксi ;;о; сас12 I\J; Л'l'r', J-; л~ис_-11Сl ,~ :о и ~ктомиозин 
O,J мгjt~ll!_ \"!РИ pli '/,о. Для Bb!Я.Cifeiii!Я не--Са<:+ актив~руемой ЧF­
азной активнос7'И, IO . ммо.,1Ь сас12 заменвли -::;: ммолем , ЕТГА в 

реакционной среде. юсл.е li редварительt!9й инку_§ац11и IO минут 

при_ J0°C реакцию начинали-- ври добр.влении A'l't" и ' <!IСта,навлива­
ли nри добавлен~ и J'\ .нс1о4 · • . idce аналi?Ы проводщiись' . о- fBVX 

,nара.Jiлелях. Неорганич;~ский ·fюс:!юр опред~ля-Ли rю J1dypи и 

сотр. /I4./ и белок- биуретовых мето.цоN-/tJ/. СодержанИе . тирок~ 
сина в пдазме крови -.о'преде.ЛялИ 'ра,Диоиммунологичесi<им ме7о-". 
дом~ 

Как видно на fk1сунке I, тиреоидэк'!'Омия ведет ·i{ снижению 
как Са2+, так и Мg, + активируе"!ой i\.ТРазной_а)(тИI:н{оqт.и в сер­
дечной МЪIШЦе. Если тиреоидэктомиро.ванщ,rх животнf.>!:С · _подвергать . 

тренировке бегом с- интеНсиm-юс.тьЮ ' 70"!. · от ~!К, са..::+ · активи­
руемая А'IРазная активfюс·гь снижаете .!'!, Мg2+ акт,ивируемая име­
ла тенде~щию к с.нижению. При тренИровке тvнюоидэк'rомированных 
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животных не наблюдалось типичного эффекта тренировки - ги­

пертрофии сердца (табл.2). Уровень тироксина в плазме куови 

У контрольных животных составлял в среднем 4,9^0,5 мкг/100мл. 

У тиреоидэктомированных - 0,9 мкг/100 мл или 18% от уровня 

контрольных животных и у Тиреоидэктомированных-тренированных 
животных - 1,9 мкг/100 мл или 38% от уровня контрольных жи­
вотных. 

У адреналэктомированных животных АТРазная активность ак­

томиозина существенно не изменилась (рис.I). При тренировке 

отмечалось повышение Mg2+ активируемой АТРазной активности 

миокарда'. При этом наблюдалось чрезмерной повышение относи­
тельного веса сердца (табл.2). В оксидативно-гликолитических 

волокнах скелетных мышц тиреоидэктомия' вела к снижению Mg2* 
активируемой АТРазной активности актомиозина. После трехне­
дельной тренировки этот показатель-повышался до уровня конт­

рольной группы. В гликолитических волокнах тиреоидэктомия не 
изменяла актомиозиновую АТРазную активность, но при трени­
ровке Mg8+ активируемая активность повышалась. 

Таблица 2 

Влияние тиреоид- и адреналэктомомии и 

физической тренировки на относительный 

вес сердца и на работоспособность 

организма 

Вес сердца Время бега до 
Группа вес тела предела со ско­

ростью 35 м/мин 
(мин) 

Контрольная 8 2,50 + 0,11 -

Тренированные 8 2,8Ь + 0,12 7 5 - 5  

Тиреоидэктомиро-
ванные 5 2,34 + 0,15 

Тиреоидэктомиро-
ванные тренирован­
ные 4 2,49 + 0,19 4 5 - 5  
Адреналэктомиро-
ванные 5 2,90 + 0,22 
Адреналэктомиро-
ванные трениро­
ванные 5 3,40 + 0,25 27 ± 3 
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0,40 • 

0,35 -

0,30 -

0,25 • 

k A 

* 

сердечная мышца 

0,70 ч 

0,65 - h 
0,60 . т \ 

6хЛ 

0,55 . 

0,50-

0,45 J 

0,40 -i / 
0,35 - { 
0,30 • 

0,25 -

ч 

0,70-

0,65 

0,60 

0,55 

0,50 

0,45 

0,40 

0,35 

0,30 

0,25-

оксидативно-гликолити-
• чесхие 

Обозначения: о- контрольная группа 
А- тиреоидэктомированные 
О- адреналэкюмированные 

Mg2+ активируемая 

гдиколитические 

• - тренированные 
ж _ тиреоидэктомированные тренированные 
• - адреналэктомированные тренированные 

Са2+ активируемая АТРазная активность 

Вис. I. Влияние тиреоид- и адреналэктомии и физической тренировки на 
актомиозиновую АТРазную активность сердечной и скелетных мышц. 



Адреналзктомия не оказывает существенного влнячич на 
АТРазную активность актомиозина в скелетных мышцах. Физиче­

ская тренировка у этих тавотных ведет к сникению Са^+ и Mg2* 
активируемой активности в оксидативно-гликолитических волок­
нах, а в гликолитических волокнах только ug** активируемой 
активности АТРазы актомиозина. 

Если во время трехнедельной тренировки тиреоидэктош:-

рованные крысы бегали лучше ь конце тренкрово'-того периода, 
то адреналэктомированные животные наоборот. Через 48 часов 

после последней тренировки у всех тренированных животных 
определяли работоспособность по времени бега (35 м/мин). Как 

видно из таблицы 2, у адреналэктомированных животных работо­
способность почти в два раза меньше, чем у тиреоидэктомиро-

Н8.ННЫХ. 

Обсуждение результатов 

Имеющиеся з литературе данные показывают, та при гипо-
z атиреэзс; нарушена сократительная функция миокарда и ске­

летных мышц. Найдено, что при этом снижается диаметр скелет­

ных мышечный волокон и снижается скорость сокращения ча 50% 

/6/. Снижению сократимости сердца сопутствует снижение АТР­

азной активности миозина /4/, Сравнение молекулярного веса, 
количества легких цепей миозина и их аминокислотного состаэ-j 

у гило-, гыпертиреоидных и интактных жиьотных не выявило су-

щестзе:мкх различий /24/. Данных о адаптации тиреоидэкто:»-

рованных животных к физическим нагрузкам крайне мало к боль­

шинство из них подтверждают снижение адаптивной способности 

этих животных, особенно к длительным нагрузкам, поскольку у 
тиреоидэктомированных животных нарушена мобилизация .свобод­
ных -кирных кислот /9/. Во время длительных физических наг­
рузок повышается содержание тироксина в крови.Причиной этого 
может являться повышенная гемоконцентрация или перераспре­
деление гормона в организме во время нагоузкк в связи с ос­
вобождением гормона из мест связывания в мышцах, в печени и 
жцровой ткани /9/. То, что при тренировке, интенсивность ко­
торой соответствует 70% от МГЕ и длительность не превышает 

30 минут, тиреоидэктомированные животные свободно бегают, 
трудно связать с вышеприведенным. Заслуживает внимания, что 
у тиреоидэктомированных животных при тренировке уровень ти-
рокс'.нг. в крови составляет 36% от инт'актчых. Это, очезидао,по­
казывает , что тренировка ускоряет регенерацию железы. 
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Дефицит тиреоидных гормонов ведет к снижению АТРазной 
активности актомиозина в сердечной мышце и в оксидативно-

гликолитических волокнах скелетных мышц. Если при трениров­

ке в мышечных волокнах АТВазная активность повышается до 

уровня интактных животных, то в сердечной мышце наблюдается 

дальнейшее снижение. В гликолитических волокнах тиреоидэк­

томия существенно не влияет на этот показатель, но при тре­

нировке снижается Mg2"1" активируемая АТВазная активность ак­
томиозина. Очевидно, различия в АТРазной активности в мышеч­

ных тканях различного характера связаны с различной чувстви­

тельностью к гормонам щитовидной железы, поскольку имеется 
разное количество мест•связывания гормона в ядрах /6,7,21/. 

В пользу этого говорят также данные, показывающие,- что у ти-

реоидэктомированных животных при тренировке оксидативный по­

тенциал в различных типах мышц изменяется по-разному /3,21/. 

Имеется ряд работ, показывающих, что сократительный акт у 

различных видов животных нарушается при адреналэктомии. Но 
работ о том, что у крыс при адреналэктомии снижается АТРаз­

ная активность миозина миокарда и скелетных мышц, крайне ма­

ло /17/. Хорошо известно, что у адреналэктомированных живот­
ных нарушается метаболизм мышц /2,13/ и понижается работо­

способность организма. Прежде всего это происходит за счет 

снижения мощности транспорта Са^+ /5/ и нарушения функцио­
нальной стабильности-На, К насоса как в миокарде, так и ске­
летных мышцах. Тренировка у адреналэктомированных животных 

ведет к чрезмерному увеличению веса сердца и повышению АТР- • 
азной активности актомиозина, указывающих на снижение аэроб­
ного потенциала миокарда /2/. Это хорошо согласуется с дан­

ными о нарушении состояния митохондриальных крист /1,13/.Как 

в оксидативно-гликолитических, так и в гликолитических во­
локнах скелетных мышц тренировка адреналэктомированных жи­
вотных ведет к снижению АТФазной активности актомиозина.Хотя 
показано, что гликолитические волокна не чувствительны к 
глюкокортикоидам, наши данные показывают, что при тренировке 
все-таки снижается АТРазная активность актомиозина. 

В литературе имеется и третья категория работ, в кото­
рых делается попытка оценить роль надпочечников и щитовидной 
железы в процессе адаптации к физическим нагрузкам /11,12/. 

Эти работы /11,12/ доказывают, что решающая роль принадле­
жит щитовидной железе. Надпочечники не имеют существенной при 
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этом значимости. Однако ход проведения опытов этих авторов 
вызывает серьёзные возражения по поводу сделанных выводов. 

Во-первых, продолжительность плавания чрезмерно короткая.Во-

вторых, крысы плавали при температуре 25°С. Известно, что 

тиреоидэктомированные животные имеют плохую толерантность к 

гипотермии. Очевидно, гипотермия больше, чем пониженная ра­

ботоспособность, определяла время плавания животных, на ос­

новании которого сделали свои выводы авторы. В наших опытах 
при беге, интенсивность которого соответствовала 70% МПК, 

адреналэктомированные животные выдерживали 30-минутную тре­

нировку хуке, чем тиреоидэктомированные животные. Особенно в 

конце тренировочного периода выявились у этих животных приз­

наки утомления. Подводя итоги вышесказаннрму можно утвер­
ждать, что тиреоидэктомия снижает АТРазную активность акто­

миозина в средечной мышце и в оксидативно-гликолитических 
волокнах скелетных мышц. Физическая тренировка на фоне "ти-

реоидэктомии еще более снижает АТРазную активность в гликоли­

тических волокнах, а в оксидативно-гликолитических волокнах 

восстанавливает её до уровня интактных животных. Адреналэк-

томия не оказывает существенного влияния на АТРазную актив­
ность актомиозина, но тренировка ведет к снижению сократи­

тельной способности мышц. Заслуживает внимания и то, что по 

всем показателям используемая тренировка, которая для ти-
реои^- и адреналэктомированных животных была чрезмерной, для 

интактных животных явилась легкой. Работоспособность ти­

реоидэктомиро ванных животных оказалась в 1,7 раза ниже и у 
адреналэктомированных в 2,3 раза ниже, чем у интактных тре­
нированных животных. 

I 

I 
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THE 5U3TOMYOSIN ATPase ACTIVITY OF SKELETAL AMD CARDIAC 

MUSCLES ON THYROID- AND ADRENALECTOMY!® RATS DURING 

ADAPTATION TO ENDURANCE TRAINING 

T.Seene, K.Tcmson, A. Eller, K.Alev, Tartu State University 

The purpose of this study was to assess actomyosin ATP­

ase activity and physical working capacity on thyroid- and 

adrenalectomized male Wistar rats during adaptation to endu­

rance training, the intensity of which corresponded to meta­

bolic power output of 70 % $n 
2 max 2 

Thyroidectomy caused a singnificant fall in Iilg acti­

vated actomyosin ATPase activity in cardiac muscle and in 

fast oxidative-glycogenolytic skeletal muscle fibers.In these 

animals endurance training led to more decreased actomyosin 

ATPase activity in fast' glycogenolytic muscle fibers, but 

in fast oxidative - glycogenolytic fibers increased to the 

levels of intact animals. There was no difference between 

adrenalectomized and intact groups in actomyosin ATPase acti­

vity. Endurance training in adrenalectomized rats showed a 

highly significant decrease in Ca^+ and Mg^+ activated acto­

myosin ATPase activity in fast oxidative-glycogenolytic and 

fast glycogenolytic fibers. Cardiac muscle showed excessive 

hypertrophy and increased actomyosin ATPase activity. 

Physical working capacity in thyroidectomized ruts was 

one and seven times and in adrenalectomized rats two and 

eight times lower than in intact animals. 
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ВЛИЯНИЕ МЫШЕЧНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ НА ТИРЕОИДНЫЙ 
ГОМЕОСТАЗ ОРГАНИЗМА 

К.Э.Томсон 

Проблемная научно-исследоватрльская лаборатория 

'по основам мышечной деятельности ТГУ 

Гормоны щитовидной железы тироксин и трийодтиронин участ-" 
вуют в регуляции обмена веществ, оказывают сильное влияние на 
рост и развитие организма. Патологические состояния, вызван­
ные гипо- или гиперфункцией железы, весьма тщательно изучены, 
но роль тиреоидных гормонов в деятельности здорового взрос­
лого организма менее ясна. До сих пор не существует единогла­

сия в вопросе о значении щитовидной железы в адаптации орга­
низма к мышечной деятельности. Так как в отечественной лите­

ратуре не имеется обстоятельного обзора этого вопроса,то ни­

жеследующая работа посвящена этой теме. 
При адаптации организма к физическим нагрузкам в тире-

оидном гомеостазе могут возникать сдвиги на следующих (возмож­

но, что на всех) уровнях регуляции: в функциональной актив­

ности гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной системы; в соотноше­

нии свободных и связанных форм тиреоидных гормонов, циркули­
рующих в крови; в деградации тиреоидных гормонов в перифери­

ческих тканях и в чувствительности тканей по отношению к ти-

реоидным гормонам. 
В литературе не имеется работ, в которых исследовалась 

бы секреция тиролиберина гипоталамусом при мышечной деятель­
ности. Вопрос о тиреотропной активности аденогипофиза решают 

обычно по изменениям функций щитовидной железы, регулируемых 
тиротропином. Было обнаружено, что накопление радиоактивного 

йода в щитовидной железе /13, 22, 28, 74/, потребление кисло­
рода тканью железы /75/ и ее кровообращение /37/ уменьшались 

под влиянием однократной физической нагрузки. Считалось, что-
причина всех этих сдвигов заключается в понижении тиреотроп­

ной активности при физических напряжениях. Однако эти сдвиги 
можно объяснить и влиянием других факторов. 
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I,. При стрессовом состоянии освобождаются вазоконстрик-

торные вещества, вызывающие изменения кровообращения, вслед-

сыне ксторех уменьшается кровоснабжение щитовидкой железа и 

ирито* радаоЗода к хакезе нарушается /'г2ь 28/. 
2. При введении изотопа через рот или интраперчтонеаль-

нам путем одной из причин понижения накопления радиойода при 
мышечной деятельности может быть уменьшение кровоснабжения • 
органов брюихной полости за счет перераспределения крови в 
организме при физических нагрузках, причем всасывание изо- f 

топа в пищеварительном тракте замедляется /82/. 

3. Содержание радиойода в щитовидной железе зависит и 
от скорости секреции гормонов. Известно, что ь щитовидной же­
лезе между биосинтезом и секрецией гормонов действует так 

называемый "laat come, firat eerved" принцип /69/.Понижение 
количества радиоЙода d железе при физических нагрузках может 
быть обусловлено и ускоренной секрецией новоеинтезированного 
гормона. 

В литературе имеются данные и о влиянии систематической 

физической тренировки на способность щитовидной- .желегк на­
капливать радиойод. Было обнаружено, что у спортсменов в сос­

тоянии покоя поглощение радиойода щитовидной железой по срав­

нению с .нетренированными- людьми через 2 часа:после -введения 

изотопа несколько понижено /6,17/. Плеяева /6/ наблюдала по­
нижение радиоактивности щитовидной железы и через 24 часа 

после- применения радиойода. Так как спортсмены :-в-этом иссле­

довании были клинически эутиреоидные, автор не считает пони­
жение поглощения 1^11 щитовидной железой у них йвдением ги­

пофункции жзлезы. 

В итоге слздует отметить, что определение . роглодени/. 
радиойода щитовидной железой не является выгодной методикой 
для сцепки тиреомдной активности при мышечной- деятельности. 
Этот показатель зависит как от процессов биосинтеза, так и 

от секрёции тиреоидных гормонов, но изменения в соотношении 

этих процессов остаются неясными. 
Изучение кровообращения щитовидной железы у крыс при ре­

гулярной физической тренировке показало, чго физическая тре­
нировка увеличивает у крыс кровоснабжение железы. После од­
нократной нагрузки кровоснабжение щитовидной железы умень­
шается как у нетренированных, так и у тренированных «квот­

ных, но у последних оно держится вез жз на более высоком 

уровне /?8/. 
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Морфологическое исследование щитовидной железы крыс 

после однократной физической нагрузки в виде плавания /при 

30°С/ в течение 10 часов или до отказа указывало на гипер­

функцию железы /41/. Наблюдалось повышение фолликулярного 
эпителия, наличие в коллоиде большого количества вакуолей, 

ткань железы была гиперемированной. Гистохимическое исследо­
вание показало, что содержание мукополисахаридов и нуклеоп-

ротеидов в клетках фолликулярного эпителия после плавания 

крыс до отказа было понижено, а при более кратковременных 
нагрузках повышено, cfro дало возможность предположить, что 
при 10-часовой нагрузке повышается как синтез, так к секре­

ция тиреогормонов, но при истощающей нагрузке секреция гор­
монов преобладает над их синтезом /41/. 

При систематической тренировке умеренной интенсивности 

у крыс в щитовидной железе наблюдалось повышение фолликуляр-

' ного эпителия с умеренной гиперемией /21,41/, диаметр арте­
рий щитовидной железы увеличивался /2/. При более длительной 

тренировке с максимальными нагрузками в щитовидной железе, 

как у крыс /21/, так и у собак /15/ превалируют макрофолли­
кулы с уплощенным тиреоидным эпителием, плотно заполненные 

коллоидом, что по мнению авторов, указывает на угнетение ти-

реоидной функции. Однако надо отметить, что представленная 

морфологическая картина железы свидетельствует и об увели­

чении резерва тиреоидных гормонов в железе в результате дли­

тельной физической тренировки. 

В течение последних лет, где распространяется радио­
иммунологическое определение гормонов, накопились данные о 

сдвигах содержания тиротропина в крови при мышечной работе. 

Было обнаружено, что концентрация тиротропина в плазме крови 

при субмаксимальных /77,25,29/ и супермаксимальных /10/ наг­
рузках на велоэргометре, а также при 126-километровой трени­
ровке на велосипеде /20/ существенно не изменяется. Однако 

другие авторы отмечали повышение содержания тиротропина в 
сыворотке крови при нагрузках на беговой дорожке /42,71/ и 

при 60-километровом лыжном марафоне /79/. Увеличенный уро­
вень тиротропина в крови после работы связывается с повы­
шенной секрецией тиротропина гипофизом во время работы. Если 
это так, то причиной неоднородных данных о концентрации ти­
ротропина в крови при мышечной деятельности может быть при­
менение различающихся нагрузок или различной схемы проведе­
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ния опыта: момент взятия крови может не совпадать с макси­

мальным сдвигом содержания тиротропина. Этот гормон исчезает 
с циркуляцией довольно быстро, так как срок его биологиче­

ского полураспада короче одного часа /34/. С другой сто­

роны, повышение тиреотропной активности безусловно не должно 

отражаться на концентрации тиротропина в крови, так как на 
секрецию гормонов из щитовидной железы может влиять уже ми­

нимальное увеличение секреции тиротропина, которое сущест­
венно не повышает уровня тиротропина в циркуляции. Более 

точных исследований, в которых изучались бы изменения кон­
центрации тиротропина-в портальной вене гипофиза при физи­

ческой нагрузке, не проведено. При этом интересно отметить, 

Что данные, полученные при хроническом канюдировании яремной 

вены крыЬ, свидетельствуют о повышении выделения тиротропина 

в стрессовой ситуации, - при сдавлении мягких тканей /j/. 
В итоге можно сказать, что положение об угнетении ти­

реотропной функции при мышечной деятельности является уста­

ревшим. Многие факты указывают скорее на её активацию при 
работе. 

Однако гипоталамо-гипофизарно-тиреоидная система не 

оказывает непосредственного влияния на потребление гормонов 
периферическими тканями. В виде гормонов, связанных с бел­
ками плазмы, в крови существует большой запас гормонов, ко­

торый может обеспечить потребности организма в течение до­
вольно долгого времени. Клетками тканей принимаются и употре­

бляются только свободные тиреоидные гормоны, уровень которых 

в крови зависит прежде всего от общего содержания тиреогормо-

нов и от связывающей способности тироксин-связывающих белков 

плазмы. 
Содержание свободных тиреоидных гормонов в плазме крови 

при мышечной деятельности. Рогальска-Оттович /9/, оценивая 

содержание свободного тироксива косвенным методом (по моди­
фицированному тесту Hamoleky, причем в качестве вторичного 
адсорбента использовалось Amberlit HtA-400), обнаружила умень-

, шение их содержания непосредственно после 3-6-минутной наг­

рузки на велоэргометре. Но в этой . работе общее содержание 
тиреогормонов в крови не определялось, а судить о концент­
рации свободного гормона только по тироксин-связывающей спо­

собности белков плазмы не совсем правильно. 
Другие исследователи определяли концентрацию свободных 
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тиреоидных гормонов в сыворотке крови на основании диализу-

ющихся фракций тироксина или трийодтиронина и общих концент­

раций гормонов в крови. De Bayer с сотрудниками /36/ обна­
ружили существенное уменьшение содержания свободного гормо­

на через 30 минут после выполнения Гарвардского степ-теста. 

Эти авторы предполагают, что уменьшение концентрации свобод­

ного тироксина после мышечной работы обусловлено перемеще­
нием гормона в экстраваскулярное пространство в связи с бо­

лее интенсивным потреблением его клетками .тканей под влия­

нием физической нагрузки. Однако при такой схеме исследова­

ния надо учитывать, что пробы, взятые через 30 минут после 
окончания работы, скорее характеризуют состояние организма 
в восстановительном периоде, чем во время работы. Определе­

ние концентрации свободного тироксина во время 30-минутной 

субмаксимальной нагрузки на вело-ргометре показало увеличе­
ние её в среднем на 2Qt, с пиком на двадцатой минуте работы 

/77/. Максимальная связывающая способность тироксин-связы-

вающего глобулина тоже на двадцатой минуте работы несколько 
повышается, а способность, связывающая преальбумины, не из­
меняется. Авторы объясняют эти изменения в основном явлением 

сгущения крови, возникающим при мышечной деятельности. Но, 

по-видимому, это не является единственной причиной, так как 
синхронности в изменениях показателей гематокрита и содер­

жания свободного тироксина не отмечалось. 

После 90-километрового лыжного кросса у хорошо трениро­
ванных мужчин было также обнаружено повышение концентрации 

свободного тироксина в сыворотке крови /55/. Caralie и со­
авторы /30/ отмечали после супермаксимальной работы на бе­
говой дорожке (длительностью от о до 19 мин) в группе испы­

туемых с более высокой работоспособностью повышение концент­
рации свободного тироксина в крови. 3 группе с более низкой 

работоспособностью этот показатель понижался. Диализующая 

фракция трийодтиронина была понижена в обеих группах. Одной 
причиной такого сдвига может быть преимущественное употреб­
ление трийодтиронина клетками тканей во время нагрузки. 

Таким образом, изменения содержания свободных тиреоид­
ных гормонов при однократных Физических нагрузках являются 
не всегда однонаправленными. Причиной этого могут быть раз­
личия в характере выполняемой работы и в тренированности ор­
ганизма. 
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Систематическая физическая тренировка влияет также на 

концентрацию свободного тироксина в крови. Irvine /52/ на­
блюдал у спортсменов тенденцию к более высокому уровню сво­

бодного тироксина в крови, чем у нетренированных лиц.Другими 

авторами отмечено достоверное повышение свободного тироксина 

в плазме после четырехмесячной тренировки по легкой атлети­
ке /ЗЬ/. Тест Гамольского показал повышение адсорбции мече­
ного трийодтиронина эритроцитами при трехнедельной трениров­

ке на велоэргометре /85,9/, что тоже указывает на повышение 
уровня свободного тироксина в тренированном организме. Но в 

двух последних исследованиях не определялось общее содержа­
ние тиреоидных гормонов в крови. Предполагается, что повышен­
ный уровень свободных тиреогормонов у спортсменов связан с 

замещением их затрат при ускоренном распаде, возникавшем при 

повторных физических нагрузках /35, 52/. 
С другой стороны, в литературе имеются и данные об не­

измененном содержании свободного тироксина в плазме крови 

(определяли по диализующей фракции) после шестинедельной 

тренировки в беге /2Ь/. 
Общее содержание тиреогормонов в плазме крови при одно­

кратных физических нагрузках изучалось многими авторами, но 

результаты исследований часто расходятся. Существенных сдви­

гов в концентрации йода, связанного с белками плазмы (йСБ) 

не было обнаружено при Iu-минутной нагрузке на велоэргометре 
/73/, так же как и при плавании в максимальном темпе в те­

чение 113 минут /60/ или под влиянием футбольного матча у про­

фессиональных спортсменов /30/. Но в последнем исследовании 
кровь для анализа брйли не непосредственно перед игрой,а два 

раза в неделю, предшествующую соревнованию, в один и тот же 

час. Небольшой, оставшийся в физиологических границах сдвиг 
содержания ЙСБ мог при этом остаться незамеченным. 

Некоторые авторы определяли общее содержание тироксина 

в крови при физических нагрузках по методу конкурентного бел­
кового связывания. Terjung и Tipton /77/ исследовали тире-
оидную функцию при ГзО-минутной субмаксимальной нагрузке на 
велоэргометре у мужчин со средней «ЬИЯРЧРСКОЙ подготовкой 

(максимальное потребление кислорода в среднем 45,6 мл/кг). 
Общая концентрация тироксина в крови существенно повышалась 
на двадцатой минуте работы. Причиной этого артсчн считают 
прежде всего сгущение крови, происходящее при Физических наг-
рузках, но признают, что Э : , ,о ЯВЛЯЕМСЯ НЕ едмгетвзнной ПШ-
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чиной. Caralis с соавторами /30/ обнаружили после супермак­

симальной работы на беговой дорожке в группе испытуемых с 

более высокой работоспособностью существенное повышение об­

щей концентрации тироксина в плазме крови. Pannall с соавто­
рами /66/ отмечали у спортсменов повышение общего содержания 

тироксина в сыворотке крови как после марафонского бега, так 
и после матча в регби. Однако последние авторы предполагают, 
что это повышение является артефактом, так как при длитель­

ных нагрузках в крови увеличивается содержание свободных жир­

ных кислот, которые могут вмешиваться в реакции при методе 
конкурентного белкового связывания. 

Радиоиммунологическое определение концентрации тирок­

сина в сыворотке крови показало повышение его уровня у хоро­
шо тренированных мужчин после 90-километрового лыжного мара­
фона /bõ/. Однако после тренировки на дистанции 125 км у ве­
лосипедистов увеличение концентрации тироксина в плазме кро­

ви не являлось статистически достоверным /20/. Интенсивная 
физическая нагрузка на эргометре вызывала у здоровых мужчин 

повышение концентрации тироксина и трийодтиронина в сыворот­
ке крови, но умеренная продолжительная нагрузка не изменяла 

уровня тироксина, в то время как концентрация трийодтиронина 

снижалась /25/. Galbo с соавторами /42/ не обнаружили у не-

спортсменов существенных изменений концентрации тироксина и 
трийодтиронина в сыворотке крови после умеренно:" или исто­

щающей нагрузки на беговой дорожке. 

При анализе литературных данных замечаем, что в случаях 

повышения общей концентрации тиреоидных гормонов в крови под 

влиянием физических нагрузок испытуемыми чгце всего были 
спортсмены /66,55/ или люди с хорошей физической подготовкой 
/77,30/. Это приводит к мысли, что реакция общего содержания 
тиреоидных горомнов в крови при мышечной деятельности зави­

сит наряду с методикой их определения и характером нагрузки 
и от уровня тренированности организма. Такое положение под­
тверждается данными, полученными в нашей лаборатории. При 

исследовании сдвигов в тиреоидном гомеостазе под влиянием 
физических нагрузок мы поставили задачу выяснить физиологи­
ческое значение этих же сдвигов при помощи сопоставления дан­
ных общего содержания тиреоидных гормонов в крови (определя­

лось содержание КСБ) с показатедачкя работоспособности. Ре­
зультаты показали, что у высококвалифицированных спортсменов 
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при нагрузке на велоэргометре с повышающимися мощностями 

происходит умеренное повышение содержания ЙСБ в плазме кро­
ви. Это является адекватной приспособительной реакцией, так 

как содержание ЙСБ при нагрузке увеличивается тем больше, 
чем выше у спортсмена максимальное потребление кислорода 
/10/. 

Однако при мышечной деятельности возникает временное 

сгущение крови, что может повышать концентрацию гормонов в 
крови, несмотря на неизменное общее количество их в циркуля­

ции. Некоторыми авторами указана роль сгущения крови и при 

повышении уровня тиреоидных гормонов во время физических 
нагрузок /77,50/. 

Чтобы оценить влияние сгущения крови на изменения со­

держания ЙСБ при физических нагрузках, в исследованиях, про­

веденных в нашей лаборатории, сдвиги в содержании ЙСБ со­

поставили сдвигами в содержании общего белка /10/.Анализ ин­

дивидуальных данных не показал синхронности сдвигов двух по­

казателей, корреляционный анализ не выявил положительных кор­
реляций между сдвигами содержаний ЙСБ и общего белка. Кроме 

того, мы проводили калкуляцию, в которой вычисляли часть по­

вышения ЙСБ от увеличения его содержания, которое можно 

отнести за счет сгущения крови. При этом использовалась фор­

мула /63/, в которой исходят из содержания общего белка в 

плазме крови до и после работы. В группе спортсменов с более 
высокой работоспособностью повышение среднего содержания ЛСБ 
при нагрузке на велоэргометре сохранялось и после поправки. 

Таким образом, повышение общего содержания тиреоидных гормо­
нов в крови при нагрузке не является только следствием сгу­

щения крови, а, очевидно, отражает увеличение секреторной 

активности щитовидной железы. 
Общее содержание тиреогормонов при однократной физиче­

ской нагрузке изучено и у подопытных животных. Пегель с со- * 
авторами /5/ изучали влияние одночасовой статической нагруз­
ки (собаки стояли, удерживая на спине груз, равный 60% веса 
их тела) на содержание ЙСБ в плазме крови у собак в различ­
ном возрасте. Уровень ЙСБ повышался только у зрелых животных 

(2-5 'лет), приспособительная способность у которых должна 
была быть наилучшей. Kaciuba - Uscilkoc соавторами /53/ на­
блюдали 84% повышение содержания ЙСБ р плазме крови у собак 
при одночасовой нагрузке на беговой дорожке с наклоном в 12°. 
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Повышение содержания ЙСБ было обнаружено и у животных, у ко­

торых секреция гормонов щитовидной железой была блокирована 

введением тироксина. Авторы заключают, что повышение уровня 
тиреогормонов в крови не связано с секрецией гормонов желе­

зой, а обусловлено их освобождением из экстратиреоидного де­
по. Но поскольку повышение содержания ЙСБ было довольно боль­

шим (на 3-4 мкг%)то маловероятно, что вышеизложенная при­

чина является единственной. 
Эксперименты, проведенные в нашей лаборатории на нетре­

нированных и тренированных крысах, показали, что при плава­

тельных нагрузках меньшей интенсивности уровень ЙСБ в крови 

повышается только у тренированных крыс. При более интенсив­
ной истощающей нагрузке у тренированных концентрация ЙСБ не 
изменялась, тогда как у нетренированных выявилось ее пониже­

ние /10/. Такие результаты указывают на более значительную 
мобилизацию тиреогормонов щитовидной железой при нагрузках в 

тренированном организме. 
В литературе имеются и некоторые данные о влиянии сис­

тематической физической тренировки на уровень тиреогормонов 

в плазме крови. Хомякова и Эрез /12/ наблюдали у здоровых 

велосипедистов тенденцию к понижению концентрации йСБ в 

плазме крови. Другими авторами было обнаружено уменьшение 

общего содержания тироксина в плазме крови при несколько 

повышенном уровне трийодтиронина после шестинедельной бего­
вой тренировки у мужчин /25/. Данные, полученные в нашей ла­

боратории, показывают, что у спортсменов в состоянии покоя 

средние значения концентрации ЙСБ и тиротропина являются бо­

лее низкими по сравнению с нетренированными мужчинами. Также 

было обнаружено снижение концентрации ЙСБ ® плазме крови в 
связи с развитием тренированности у крыс /10/. Irvine /51/ 
отмечал понижение уровня ЙСБ в плазме крови под влиянием 

трёхмесячной тренировки у рысаков. Автор предполагает, что 

такой сдвиг обусловлен ускорением распада тиреогормонов. 
Таким образом, при систематической физической трени­

ровке общая концентрация тиреоидных гормонов в крови умень­
шается. Можно полагать, что это связано с более экономным 

энергетическим обменом в тренированном организме. 
Уровень тиреоидных гормонов в циркуляции зависит наряду 

с секрецией их щитовидной железой и от скорости их расщеп­

ления в периферических тканях. 
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Первые данные о деградации тиреоидных гормонов при фи­
зических нагрузках получены при введении меченого тироксина 

тиреоидэктомированным крысам, получавшим заместительную те­
рапию. Было обнаружено, что 12-часовой бег с интервалами от­
дыха на беговой дорожке ускоряет исчезновение введенного ме­
ченого тироксина из крови, печени, кишечника и из всего ор­

ганизма. У животных, подверженных систематической физической 
тренировке, отмечалось и в состоянии покоя ускоренное ис­

чезновение радиоактивного тироксина из организма /40/.Причи­

ной таких сдвигов авторы считают ускорение катаболизма ти­

роксина и экскреции продуктов распада его под влиянием фи­

зической работы. 

В течение последних десяти лет распад тиреоидных гор­

монов при Мфпечной деятельности был изучен по более совер­
шенному методу /51,52,83,24,25/. Исчезновение однократно 

введенных меченых тиреогормонов из плазмы крови наносят на 

график против шкалы времени. По наклону кривой вычисляется 
количество тиреоидных гормонов, исчезающее из крови в тече­

ние суток, время биологического полураспада и метаболический 
клиренс гормона. Определяется также и количество радиойода, 
которое выделяется с калом и мочой. Было обнаружено, что у 

спортсменов скорость деградации тироксина на 75^. превышает 

аналогичные показатели у нетренированных людей в состоянии 
покоя. Через шесть дней после начала беговых тренировок у 

нетренированных лиц деградация тироксина ускорилась на 40%, 

а количество выделяемого с мочой неорганического меченого 
йода увеличилось на 24^. Предполагается, что повышенная 

функциональная активность щитовидной железы является физио­

логической особенностью спортсменов и что ускорение катабо­

лизма тиреогормонов при физических нагрузках обусловливается 

прежде всего повышением активности дейодирования в перифе­

рических тканях под влиянием мышечной деятельности /52/. 
Однако другими исследователями /25/ было обнаружено не­

которое уменьшение скорости деградации тироксина (ка 3,7%) 

под влиянием шестинедельной беговой тренировки у ' нетрениро­
ванных мужчин за счет уменьшения общего содержания тироксина 

в плазме крови. Распад трийодтиронина в то же время повы-

аался на 10,"Л. Предполагается, что причиной таких изменений 
является увеличение превращения тироксина в" трийодтиронин в 

периферических тканях или преимущественная секреция трийццти-
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ронина щитовидной железой под влиянием физической тренировки. 

Обмен тиреогормонов при физических нагрузках изучен и 

у лошадей. Было обнаружено ускорение деградации тироксина на 

65% у рысаков после трехмесячной тренировки /51/. Много опы­

тов проведено над крысами. Winder и Henlnger /83/ обнаружи­

ли ускорение метаболического клиренса тироксина после 5-не-
дельной тренировки на беговом колесе. Экскреция радиоактив­
ного йода с мочой была увеличена в тренировочные дни. Balsam 

и leppo /24/ показали, что у крыс, которых тренировали 12 
недель на беговой дорожке, метаболический клиренс тироксина 
и трийодтиронина повысился (соответственно на 26% и на 17%). 

С целью разъяснить физиологическое значение ускорения 

деградации тиреогормонов Winder и Heninger /82/ определяли 

у крыс при помощи метода изотопного равновесия, в каких 

тканях обмен тиреоидных гормонов при физических нагрузках 
прежде всего изменяется. Было обнаружено, что после 2,5-ча­

сового бега на специальном колесе у тренированных крыс со­

держание тироксина в плазме крови понижалось, в печени уве­

личивалось, а в мышечной ткани, в почках и в сердечной мышце 

оставалось неизменным. Предполагается, что ускоренное исчез­

новение тироксина из плазмы крови под влиянием мышечной де­
ятельности обусловлено прежде всего повышением катаболизма 

его в печени. Поскольку содержание тиреогормонов в мышечной 
ткани не изменялось, авторы считают, что деградация их в 
мышцах не повышается при физических нагрузках. Авторы выска­
зывают мнение о том, что увеличение деградации гормонов щи­
товидной железы при мышечной деятельности не связано с . их 

биологическим действием, а представляет собой пассивный про­
цесс расщепления. Содержание трийодтиронина у тренированных 

крыс в сердечной мышце и почечной ткани было после нагрузки 

ниже, чем у нетренированных контрольных животных. Исходя из 
этого, авторы предполагают, что в этих тканях распад трийод­
тиронина ускоряется под влиянием мышечной деятельности боль­
ше, чем распад тироксина. Однако интерпретация результатов 

этого исследования затруднена, так как имеется признанное 
положение о том, что нельзя приравнивать количество гормонов 
в эффекторной клетке и количеству передаваемой биологической 
информации /3/. С другой стороны, в работах Winder и Henin­

ger /82,83/ данные, полученные у тренированных животных пос­
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ле нагрузки, сравниваются с данными, наблюдавшимися у нетре­

нированных в состоянии покоя и поэтому на результатах от­
ражается как суммарное влияние тренированности организма, 

так и действие однократной нагрузки. При такой схеме опыта 
надо учитывать, что если однократная нагрузка и системати­
ческая тренировка оказывают на изучаемый показатель проти­

воположное влияние, то изменения показателя могут нивелиро­
ваться.-

Эти же авторы /оЗ/ пытались выявить и механизм, вызы­

вающий ускорение деградации тиреогормонов при физических наг­
рузках. Они исследовали влияние мышечной работы на содержа­
ние свободного тироксина в плазме крови и на активность 

дейодиназ в тканях, чтобы оценивать, с одной стороны, дося­

гаемость тиреогормонов тканевыми клетками, а с другой сто­
роны, сродство тканей по отношению к тиреогормонам. У тре­

нированных крыс исчезновение тироксина из плазмы крови ус­

корено, непосредственно после 2,õ-часовой тренировки на бе­
говом колесе концентрация свободного тироксина в плазме и 

содержание тироксина в печени выше, чем у нетренированных 

контрольных животных. Активность дейодирования в печени, 

почках и скелетных мышцах через 24 часа после последней тре­

нировки не отличалась от уровня её у нетренированных живот­
ных. Авторы связывают ускорение деградации тироксина при фи­

зических нагрузках с увеличением содержания свободного ти­

роксина в плазме крови, а не с повышением активности дейоди-
р.ующих ферментов. Благодаря лучшему притоку свободного ти­

роксина большее количество экстратиреоидального гормона под­

вергается действию дейодирующих ферментов. Прежде всего этот 

процесс происходит в печени, где поглощение гормонов очень 

чувствительно к изменениям содержания свободного тироксина в 
крови /83/. Однако активность дейодирования в тканях опре­
деляли только через 24 часа после физической нагрузки, а 
соответствующие данные об этом непосредственно после нагруз­
ки отсутствуют. Через 24 часа экскреция с мочой, повы­

шенная сразу после нагрузки, равнялась аналогичному уровню 
у нетренированных животных. Поэтому нельзя опустить возмож­
ность того, что во время физических нагрузок увеличивается и 
сродство тканей по отношению к тиреогормонам. 

В заключение можно представить следующее, разумеется 

дискуссионное, положение об изменениях в тиреоидном гомеос-
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тазе при адаптации организма к мышечной деятельности. В ли­

тературе имеются сведения, которые направляют особый интерес 

на изучение значения обмена трийодтиронина при мышечной де­

ятельности: при систематической физической тренировке у лю­

дей абсолютная скорость деградации трийодтиронина повышается 

при некотором снижении распада тироксина /25/; при однократ­
ной физической нагрузке в плазме крови снижается диализующая 

фракция трийодтиронина, несмотря на направление сдвига уровня 

свободного тироксина /30/. Оба эти факта могут указать на 

преимущественное употребление трийодтиронина клетками тканей 

при адаптации организма к физическим нагрузкам. Если при мы­
шечной деятельности потребность организма в тиреоидных гор­

монах повышена, то увеличение доли обмена трийодтиронина от 

общего метаболизма тиреоидных гормонов можно рассматривать 

как явление экономизации тиреоидной функции при работе. С 

другой стороны, некоторые авторы предполагаю^, что тироксин 

является только прогормоном, для реализации биологического 

эффекта которого необходимо монодейодирование его в 3,5,3»-
трийодтиронин /70,76 и др./. Однако при монодейодированиити­

роксина может образовываться 3,5,3' -трийодтиронин A3/, об­

ладающий гормональной активностью, или 3,3»,5'-трийодтиронин 
(т.н. reverse-трийодтиронин, г Tg), который является инак-

тивным метаболитом тироксина. При однократной нагрузке у крыс 

на беговой дорожке обнаружили повышение соотношения концент­

раций Тд/ гТ- в плазме крови при снижении концентрации гТ\ 

/84/. У людей было отмечено повышение этого соотношения при 

интенсивной физической нагрузке за счет преимущественного 

повышения Tj. Повышение соотношения Tß/rT^ при Нагрузке мо­
жет свидетельствовать о преимущественном образовании 3,5,3*-
трийодтиронина при дейодировании тироксина. При умеренной 

продолжительной работе соотношение Т^/гТ^ уменьшалось бла­

годаря снижению уровня активного изомера гормона /26/. 

Показано, что в аденогипо^изе существуют связывающие 

участки для трийодтиронина, обладающие большим сродством к 
гормону и ограниченной емкостью /68/. Для тироксина подобных 
связывающих участков не существует. На основании этого пред­
полагается, что ингибирующее действие тироксина на секрецию 
тиротропина опосредуется трийодтиронином,/образующимся при 

частичном дейодировании тироксина. При понижении насыщен­
ности связывающих участков трийодтиронина в гипофизе начи­
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нается выделение тиротропина. Возвращаясь к вопросу о тире-

оидной функции при адаптации организма к мышечной деятель­

ности, можно предположить, что снижение при физической наг­

рузке в крови концентрации свободного трийодтиронина вызы­
вает освобождение тиротропина из аденогипофиза, который сти­

мулирует секрецию тиреоидных гормонов щитовидной железой.При 

всей вероятности, скорость деградации тиреоидных гормонов в 
тканях зависит от интенстивности нагрузки, что вызывает раз­

личающиеся измзнашя в уровне тиреоидных гормонов в крови.Так­
же отличаются изменения секреции тиротропина, степень акти­
вации щитовидной железы и включение регуляции по механизму 

отрицательной обратной связи. Очевидно, наряду с характером 
нагрузки особое значение имеет фактор времени: продолжитель­
ность нагрузки и момент взятия крови. Учитывая .совокупность 
всех этих факторов, неоднородность изменений показателей ти-

реоидной функции в крови при Физических нагрузках не явля­
ется неожиданной. Однако в случае тренированного организма 

отмечается в плазме крови повышение уровня тиреоидных гормо­

нов при той же,нагрузке и других равных условиях опыта, при 
которых в нетренированном организме концентрация тиреогор­
монов не изменяется /30,10/. Эти данные, очевидно, указыва­

ют на более значительную мобилизацию тиреоидных гормонов из 
щитовидной железы при физической нагрузке в тренированном ор­

ганизме /10/. Так как повышение концентрации тиреоидных гор­

монов в крови происходит чаще всего в тренированном организ­
ме, можно предполагать, что физическая тренировка усовер­

шенствует механизмы, регулирующие тиреоидную функцию при мы­

шечной деятельности. Показано, что реакция уровня тиротро­

пина в крови на введение тиролиберина у тренированных крыс 
не отличается от таковой у нетренированных /84/. Такое на­
блюдение не исключает возможности, что физическая тренировка 
повышает чувствительность аденогипофиза к снижению уровня 

трийодтиронина в крови. С другой стороны, совсем не изучена 
секреция тиролиберина при мышечной^деятельности. Системати­
ческая тренировка может изменять секрецию тиролиберина при 
физической нагрузке при неизменной чувствительности тиреот-

рофов к тиролиберину. 
Как показано выше, некоторые авторы сомневаются в 

физиологическом значении ускоренной. деградации тиреоидных 

гормонов при мышечной деятельности /83/. Эксперименты, про­
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веденные в нашей лаборатории, показывают, что введение кры­

сам трийодтиронина в дозе от 12,5 до 150 мкг существенно уве­
личивает длительность плавания до отказа с дополнительным 

грузом в 10 г /10,11/. Повышение работоспособности при вве­

дении экзогенных тиреоидных гормонов подтверждает их 1 опре­

делённо положительное физиологическое значение при мышечной 
деятельности. Ниже будут рассмотрены приспособительные реак­
ции при адаптации организма к физическим нагрузкам, в кото­

рых могут принимать участие также и тиреоидные гормоны. 

Умеренная активация тиреоидной функции при физических 
нагрузках может ускорять ресинтез аденозинтрифосфата, спо­
собствуя энергетическому обеспечению мышечной работы и син­

тетических процессов в восстановительном периоде.Как извест­

но, физиологические дозы тиреоидных гормонов не разобщают 

окислительного фосфорилирования, и усиленному дыханию со­
путствует повышенный синтез макроэргических соединений /7, 
47/. 

При адаптации к физическим нагрузкам большое, значение 

может иметь и анаболическое действие тиреоидных гормонов, 
прежде всего действие на синтез митохондриального белка в 

скелетной мышце и в миокарде. Известно, что как при введении 

тироксина /46/, так и при систематической физической трени­
ровке /45,49,56,72/ в скелетной мышце увеличивается коли­

чество митохондрий и число гребней в них, а также активность 

дыхательных ферментов. Было обнаружено, что у крыс гипоти­
реозом шестинедельная тренировка в виде плавания не увели­

чивает активности дыхательных ферментов, а также не повы­

шается и работоспособность животных. При лечении крыс три-
йодтиронином активность ферментов и работоспособность живот­

ных быстро возросли. Авторы исследовашя считают,что тиреоид­
ные гормоны регулируют приспособление организма к система­
тической тренировке /u7,j8/. Однако существуют и противопо­

ложные данные. Gollnick и lanuzzo /44/ наблюдали при физи­

ческой тренировке повышение содержания митохондриального 
белка и активности сукцинатдегидрогеназы в скелетных мышцах 
как у интактных, так и у тиреоидэктомированных крыс. 

Morgan и соавторы /62/ также полагают, что гуморальный 

фактор не оказывает воздействия на повышение синтеза мито­
хондриального белка, наблюдающегося при физической трениров­
ке. Они наблюдали у мужчин, тренирующих на велоэргометре 
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мускулатуру только одной ноги, увеличение митохондрий в мыш­

цах лишь этой конечности. Но известно, что чувствительность 

мышечных клеток по отношению к гормонам может изменяться под 

влиянием тренировки. Так показано, что у тренированных крыс 
чувствительность мышечной ткани повышена к адреналину /18/, 

к инсулину /4/ и к АКТГ /19/. Возможно, что мышечная дея­
тельность повышает чувствительность тканей и к тиреогормо-

нам, и прежде всего в мышцах работающей конечности, так как 
именно там возникают большие метаболические сдвиги /48/. 

Известно, что физическая тренировка /I/, как и введение 

тиреогормонов /27,65/, вызывает гипертрофию сердечной мыш­
цы. На то, что тиреоидные гормоны принимают участие в раз­
витии рабочей гипертрофии, указывает следующее наблюдение: 

у тиреондэктомированных крыс под влиянием физической трени­
ровки рабочей гипертрофии сердца не возникает /78/. 

Тиреоидные гормоны могут способствовать потреблению ли-

пвдов для энергетического обеспечения мышечной работы. Как 

при долговременных физических нагрузках /31,33/, так и под 
влиянием тиреоидных гормонов или тиротропина /39,81/ повы­

шается мобилизация липидов из депо. При физических нагрузках 

/43/ и при введении тиреоидных гормонов /59/ липолитический 

эффект осуществляется тем же сашм механизмом. В жировой 
ткани повышается содержание аденилциклазы, которая активи­
руется катехоламинами. В результате увеличивается синтез 

циклического аденозинмонофосфата, который является актива­
тором липазы. О том, что тиреоидные гормоны оказывают влия­
ние на по*гребление жирных кислот в энергообеспечении физи­

ческой работы, свидетельствуют результаты Paul /67/ и Kaciu-

be-Ueeiloo с сотр. /54/. Было обнаружено, что после уда­
ления щитовидной железы у собак значительно уменьшается 
окисление жирных кислот и мобилизация их из депо при физи­
ческих нагрузках. Это оказалось фактором, лимитирующим про­

должительность субмаксимальной работы /67/. При введении ти­
реогормонов содержание свободных жирных кислот в плазме кро­

ви во время физической нагрузки возрастает больше, чем в 
контрольном эксперименте /54/. 

У спортсменов повышено использование кислорода перифе­
рическими тканями, о чем свидетельствует наиболее выраженная 
артериовенозная разница /61/. Одним из механизмов, способст­

вующих отдаче кислорода из крови § тканевое пространство, 
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является повышение содержания 2,3-дифосфоглицерата и адено-

зинтрифосфата в эритроцитах A4,32/, так как при этом умень­

шается сродство гемоглобина к кислороду. Отмечено, что под 

влиянием тиреогормонов в эритроцитах кролика увеличивается 

содержание названных соединений /16/. Высказано предположе­

ние, что повышенная тиреоидная активность может содейство­

вать улучшению дыхательной функции крови в тренированном ор­

ганизме. 

Мышечная работа сопровождается повышением температуры 

тела, имеющим благоприятное влияние на работоспособность ор­

ганизма. В увеличении теплопродукции во время работы и в 

восстановительном периоде наряду с адреналином могут прини­
мать участие и тиреогормоны. Об этом же свидетельствуют и 
результаты Kaciuba-Uecilco и сотр. /54/. Они провели срав­

нительное изучение ректальной температуры в состоянии покоя 
и при физической нагрузке у тиреоидэктомированных собак, ко­
торым вводили тиреоидные гормоны, и у контрольных животных. 

Было обнаружено, что в состоянии покоя ректальная температу­
ра у собак обеих групп была одинаковой, тогда как при физи­
ческой работе температура повышалась в большей мере именно у 

тех животных, которым вводили тиреогормоны. 

Таким образом, под влиянием тиреогормонов в организме 
возникают многие изменения, наблюдающиеся и при адаптации к 
физическим нагрузкам. Есть основания предполагать, что ти­
реоидные гормоны играют определенную роль в образовании адап­

тационных механизмов, возникающих при систематической физи­

ческой тренировке. 
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ОЦЕНКА НЕКОТОРЫХ ЗВЕНЬЕВ СИСТЕМЫ ЭНЕРГООБЕСПЕЧЕНИЯ 
В ПОКОЕ И ПРИ ВЫПОЛНЕНИИ ФИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКИ В 
УСЛОВИЯХ ИЗБЫТКА ТИРЕОИДНЫХ ГОРМОНОВ В ОРГАНИЗМЕ 

Е.С.Вом-Бугославская, М.Р.Озерова, Г.И.Хараг 

Лаборатория биохимии эндокринных заболеваний 
Харьковского НИИ эндокринологии и химии гормонов 

Изучение 35 здоровых и 107 больных тиреоток­
сикозом, а также 45 кроликов-самцов noitaSaxo, что 
в условиях избытка тиреоидных гормонов в организ­
ме возникает недостаточность медиаторного звена 
симпато-адреналовой системы, в норме обеспечиваю­
щей мобилизацию энергетических ресурсов мышц при 
их повышенной деятельности. При этом обнаружива­
ется снижение запасов гликогена в скелетной и,осо­
бенно, сердечной мышцах. У больных тиреотоксикозом 
выявляется постепенное истощение транспортных воз­
можностей системы кровообращения и других адаптив­
ных механизмов, обеспечивающих достатку кислорода 
в клетку. Физическая нагрузка способствует выявле­
нию скрытой недостаточности системы энергообеспе­
чения. 

Тиреоидные ' гормоны обладают выраженным полиморфизмом 

действия на многие метаболические звенья и почти все струк­

турные уровни /9/, однако, основной физиологический эффект 

йодированных тиронинов заключается в активации тканевого ме­

таболизма и разобщении окислительного фосфорилирования /15, 
16,19,21/. Умеренные дозы тиреоидных гормонов сбалансирован­
но повышают интенсивность как синтетических процессов, так и 
реакций распада и окисления, а значительный избыток тиреоид­

ных гормонов приводит к повышенной активации катаболических 
систем и утрате клеткой контроля за интенсивностью и соотно­
шением отдельных сторон метаболизма /9/. 

Недостаточность энергообеспечения различных сторон дея­
тельности организма при избыточной продукции йодированных ти­

ронинов или искусственной гипертиреоидизации, по понятным при­
чинам, наиболее отчетливо выступает при активной мышечной дея­
тельности. В этих условиях можно адекватно оценить и резерв­

117 



ные возможности систем, осуществляющих контроль за состоянием 
энергетического баланса. 

В связи с'вышеизложенным мы попытались проанализировать 

влияние дозированной физической нагрузки на показатели функ­
ционального состояния симпато-адреналовой йистемы и глиноге-

нолитические процессы в скелетных мышцах, сердце интактных и 

гипертиреоидизированных кроликов, а также на состояние неко­

торых систем, ответственных за кислородное обеспечение тка­
невого метаболизма. Последняя часть работы выполнена в клини­

ке на здоровых добровольцах и больных Тиреотоксикозом различ­
ной тяжести (условно - при различной степени естественной 

гипертиреоидизации-). 

Материалы и методы 

Экспериментальная часть работы проведена на 45 половоз­

релых кроликах-самцах, породы Шиншилла, у которых „ гиперту!-
реоидизацию вызывали путем длительного кормления возрастающи­

ми дозамй тиреоидина, доводя их до состояния средней тяжести 
(характерные признаки экспериментального тиреоидинового ток­
сикоза- ЭТТ). Мышечная нагрузка осуществлялась в виде 10-ми­

нутного плавания при Т воды +34°С. Для кроликов с ЭТТ эта фи­

зическая нагрузка быйа предельно возможной, контрольные жи­

вотные свободно переносили такую работу. Животных подразделя­
ли на 4 группыI -'интактные, 2 - контрольные плававшие, 3 -

гипертиреоидизированные, 4 - гипертиреоидизированные плавав­
шие. После декапитацйи исследовали содержаний адреналина (А), 
норадреналина (НА), активность гЬосфорилазы (Л и -содержание 

гликогена (Г) в сердце, скелетных мышцах, надпочечниках /3, 

18,6/. Материал обработан статистически. 
В клинических условиях^обследовано ЗЬ здоровых лиц (конт­

рольная группа), 48 больных тиреотоксикозом срф^ей тяжести, 
44 - с тяжелой формой заболевания и 15 - с -f.H. висцеропати-
ческой стадией процесса, осложненной сердечно-сосудистой не­
достаточностью. ü покое и после нагрузки (подъем на ступень­

ку высотой 20 см со скоростью 20 подъемов в минуту в течение 
b минут, произведенная при этом работа составляла в среднем 
2000 кгм) определялись: сердечный выброс (СО-cardiac output), 

'регионарный кровоток в скелетной мышце (ягодичной, большой 
мышце бедра) - F (Regional blood Flow) и напряжение кисло­

рода. в том же участке мышцы (pOg). СО определяется методом 
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разведения красителя; для вычисления Р был использовал ме­

тод полярографии по водороду'с определением водородного кли­
ренса /I, 12/. Вычисления производились.по формуле р = 

мл/мин, где I/2T - полупериод выведения водорода из тканей; 
69,3 - пересчетный коэффициент. Величина pOg определялась 
полярографически по методике /12/ с помощью игольчатого пла­

тинового электрода ъ паре с индифферентным _ хлорсеребряным 

•(регистрация полярограмм по водороду и кислороду на поля­
ро графе ЛП-7 ЧССР). Соотношения между показателями COj? и 

рС>2 представлены в виде несложной математической модёли, в 

дальнейшем используемой для производства необходимых расче­

тов. Т.к. перенос Og в клетку из межклеточного пространства 
независимо от его механизма (диффузионного или фильтрацион­

ного) определяется градиентным -HänqpoM, то, предельно упро­
щая ситуацию, му можем баланс кислорода в тканях в единицу 
врецени описать уравнением: 

dp/dt = (Ра - РЪ) . Р - К (Р-Рк), /I/ 

где Р/pOg/ - концентрация (напряжение) кислорода в межкле­
точной жидкости, Ра - содержание Og в артериальной крови, 

Р0 - то же в венозной крови, PR - то же в клетке, F - объем­
ный кровоток в исследуемой ткани, К - константа скорости пот­
ребления Og, отражающая кинетику диффузии Og в клетку. Член 
(Ра - Pß) »P соответствует содержанию 0g в единице объема 

крови, доставляемой тканям, а ШР - Рк) - количеству 0g,пот­
ребляемому клеткой в единицу бремени. 

Как известно, Рв есть сумма концентраций 0g, растворен­

ного в плазме венозной крови и связанного с гемоглобином 

эритроцитов (Рв - Рпл#в- + кр>+ рэр.в.кр.Исследования /II/ 
и наши наблюдения показали, что Рпл в кр ~ F, поэтому в 

дальнейшем мы будем считать, что РПл.в.Кр=Р, а Рэр.в.кр. бУ™ 
дем определять по кривой диссоциации оксигемоглобина /з/ 

Известно, что цифры Рк чрезвычайно низкие, составляют 
единицы А даже доли единиц мм рт.ст /14/, поэтому, учитывая 
модельный характер настоящей части работы, мы будем полагать 
Рк равным нулю.Наконец, т.к. npi установившемся режиме dp/dt = 
= 0, то вместо уравнения /I/ мы получаем уравнение: (р -рь).р 
= К«Р /2/, которое отражает зависимость между доставкой кис­
лорода и его утилизацией тканями. 

Предположим теперь, что возросшая потребность клеток в 
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Og в условиях избытка тиреоидных гормонов обеспечивается ор­
ганизмом без существенных изменений в диффузионном механиз­

ме, т.е. К является константой. Тогда поток 0? в клетку, 
равный К*Р, возрастет только за счет Р. В соответствии с 

имеющимися в литературе данными о том, что дыхание митохонд­

рий при добавлении к культуре ткани тиреоидных гормонов воз­
растает на 50% /9/, будем считать, что Р при тиреотоксико­
зе в 1,5 раза выше, чем в норме. В таком случае- у здоровых 

лиц Ра = 0,62 мл üg/мл, Р = 0,12 Ю~с мл Og/мл, а Рв = 0,155 

мл 0£/мл /4/. У больных Ра остается равным 0,2 мл Og/мл, а 
Рв, вычисленное по кривой диссоциации гемоглобина,соответст­

вует 0,188 мл 0£/мл. Теперь, сопоставляя левые части урав­
нения /2/ для обоих случаев, получаем: 

^1 (р _ р ) 
—- = 1,5 ш 1,5 °'2 - °'1^ »4 
Р2 (Ра •* Vi °'2 - 0,187 

Таким образом, рост потребления О2 тканями в 1,5 раза вызы­
вает необходимость в четырехкратном увеличении регионарного 

кровотока, т.е. повышение транспортной функции системы кро­

вообращения в условиях избытка тиреоидных гормонов в орга­
низме оказывается физиологически оправданным. 

Однако проделанный нами расчет основывался на предполо­

жении о неизменных значениях К, в действительности же эта 
величина варьируется в весьма широких пределах. Ниже мы при­
ведем результаты проверки этой гипотезы. 

Допустим, что при прежних исходных данных (Р возросло в 

J,5 раза) соответствующая компенсация достигается только за 

счет увеличения К без изменения F. Тогда, сопоставляя левые 
части уравнения /2/, находим, что артерио-венозная разница 

по кислороду при тиреотоксикозу должна быть в 1,5 раза боль­
ше, чем в контроле. Следовательно, содержание 0g в венозной 
крови при тиреотоксикозе составляет: 

Рь1 
= Ра ~ 1,5 (Ра ~ pb}2 ° 0,2-1,5(0,2-0,155)=0,133 

По кривой диссоциации гемоглобина находим соответствую­
щие значения pOg в межтканевой жидкости Р = I Ю-"3. Тогда, 
сопоставляя правые части уравнения /2/, находим: 

К1 Р2 1,2-Ю™3  

Р— = 1,5 Т- = 1,5 S— = 1,8 
2 М 10 i  

х I - показатели больных тиреотоксикозом, 2 - показатели конт­
рольной группы. 
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Таким образом, повышение поглощения Og в 1,5 раза при­

водит к возрастанию К примерно в 2 раза в том случае, если 

кровоток остается неизменным. Логично предположить, что для 

оптимизации компенсаторно-приспособительной реакции, особен­

но при больших энергозатратах, организмом используются оба • 
механизма удовлетворения возросших потребностей тканей в 
кислороде (и рост кровотока, и увеличение константы скорости 

поглощения клеткой). 

Результаты и их обсуждение 

Результаты экспериментальных исследований представлены 

в таблице I. Обсуждение приведенных материалов нам представ­

ляется более удобным изложить в тезисной форме. 

1. Содержание НА в скелетных мышцах и миокарде интакт-
ных и гипертиреоидизированных животных было практически оди­
наковым, однако, в надпочечниках животных опытной серии со­

держание А оказалось в среднем на 20% ниже, чем в контроле 
(различия абсолютных величин были недостоверными из-за боль­
шого разброса индивидуальных значений); одновременно в над­
почечниках гипертиреоидизированных кроликов обнаруживалось 
некоторое количество НА, что не характерно для здоровых жи­

вотных данного вида. 

Полученные результаты могут указывать либо на торможе­
ние превращения НА в А в связи со снижением активности фе-

ниэтаноламин-1-метилтрансферазы, либо на компенсаторное ус­

корение синтеза А в ответ на его усиленное выделение в кровь. 

Второе предположение кажется нам более убедительным,т.к.-оно 

соответствует полученным ранее /10/ данным об активации гор­

монального звена симпатико-адреналовой системы при тиреоиди-

новом токсикозе. 

2. Под влиянием кратковременной нагрузки у здоровых 
кроликов отмечена отчетливая тенденция к повышению содержа­
ния НА в скелетных мышцах; на 18% возросла концентрация мо­

ноаминов в сердце. Уровень НА в надпочечниках при этом не 
изменился, но количество НА оказывалось достаточно заметным. 

НА в надпочечниках кроликов является "недозрелой" формой гор­

мона, предварительной стадией биосинтеза; по-видимому, обна­
ружение в надпочечных железах медиатора на фоне неизмененных 
количеств А свидетельствует о некотором напряжении биосин­
теза катехоламинов. 
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3. В отличие от здоровых животных у кроликов с тире-
оидиновым токсикозом после плавания а) не увеличивалось со­

держание НА в скелетных мышцах, б) в 2 раза снижалось содер­
жание НА в сердце иув) значительно возрастала концентрация 

А (на 21%) и особенно НА (на 440%) в надпочечниках. Эти фак­

ты представляют несомненный интерес, т.к. свидетельствуют о 

том, что в условиях избытка тиреоидных гормонов в организме 

нагрузка выявляет выраженную недостаточность медиаторного 
звена, что не может не сказаться на состоянии механизмов 

энергообеспечения работы скелетных и особенно сердечной мышц.* 

Последнее положение нашло подтверждение в результатах опре­
деления содержания фосфорилазы и гликогена в этих органах. 

4. После 10-минутной нагрузки в скелетных мышцах здо­

ровых кроликов наблюдалась отчетливая тенденция к снижению 
содержания фосфорилазы "а" и повышению концентрации фосфо­

рилазы "в" при уменьшении содержания гликогена в среднем на 
11%. Аналогичные данные были получены при исследовании сер­

дечной мышцы, но на фоне стабильных показателей содержания 

гликогена. Таким образом, примененный вид нагрузки вызывал у 

здоровых животных перестройку соотношения обеих форм фосфо­

рилазы в сторону преобладания фосфорилазы "в". Такой тип пе­
рестройки не должен вызывать недоумения, т.к. согласно сов­
ременным представлениям, физиологически активными являются 

обе формы фосфорилазы. Это заключение основывается на целом 
ряде экспериментальных данных. В частности, были получены 
сведения об активации фосфорилазы "в" концентрациями АМ$, ко­

торые соответствуют таковым в мышце /13/; обнаружена линия 
мышей, у котррых мышцы вообще не содержат киназы фосфорила­
зы "в", так что превращение формы "в" в форму "а" оказывает­
ся невозможным /14/; имеются указания на то, что анаэробные 

условия приводят к активации фосфорилазы "в" /20/ и т.д. 
5. Содержание обеих форм фосфорилазы в скелетных мышцах 

гипертиреоидизированных кроликов статистически не отличалось 

от показателей контрольной группы и после нагрузки не пре­
терпевало изменений, хотя концентрация гликогена в последнем 
случае значимо уменьшилась. В сердечной мышце на фоне нор-

Уменьшение содержания в сердечной мыщце НА в определенной 
мере связано и с его усиленными "тратами" на фоне выражен­
ной тахикардии, свойственной тиреотоксическому сердцу. 
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шальных значений фосфорилазы "а" и "в", тем не менее содер­

жание гликогена оказалось достоверно сниженным уже в покое; 

после плавания наряду с некоторым возрастанием значений фос­

форилазы "а" отмечено дальнейшее снижение уровня гликогена в 
миокарде, оказывающееся в итоге вдвое более низким, чем в 

контрольной серии животных. 
6. Достоверное снижение содержания гликогена в скелет­

ной и особенно сердечной мышцах на фоне стабильных или не­

значительно измененных показателей фосфорилазы, по-видимому, 

можно объяснить торможением гликогенсинтетических процессов 

на фоне угнетения соответствующих ферментных систем и нару­

шения механизма отрицательной обратной связи между содержа­
нием гликогена в мышце и активностью гликозилтрансферазы 
(взаимопревращение гликозилтрансферазы I и Д - 7). 

7. Представляет интерес сопоставление показателей фос-
форилаза-гликоген в миокарде с данными содержания НА в сер­

дечной мышце и катехоламинов в надпочечниках. Поскольку кон­

центрация НА в сердце гипертиреоидизированных кроликов после 

плавания резко падала, можно было ожидать и значительного 
снижения содержания фосфорилазы. Полученный нами парадок­

сальный результат скорее всего можно связать с активирующим 
фосфорилазу "а" действием А, усиленно захватываемого сердеч­
ной мышцей в период нагрузки /5/. Выше мы уже отмечали, что 

у кроликов с тиреоидиновым токсикозом в покое обнаруживались 
признаки ускоренного синтеза А надпочечниками и усиленного 

выброса его в кровеносное русло. После нагрузки в той же 
группе животных наблюдалось повышение содержания А в нацпо-

чечниках на 21% при одновременном увеличении концентрации НА 
в 4,3 раза, что прямо указывает на растущее напряжение функ­
ции мозгового вещества надпочечников и может свидетельство- > 
вать об усиленной секреции А, одним из эффектов которого в 

рассматриваемом случае служит активация фосфорилазы "а" в 
сердечной мышце. Однако эта реакция может рассматриваться как 
"последнее усилие": энергетические ресурсы миокарда оказы­
ваются исчерпанными. 

В клинических условиях нами были проанализированы иные 
механизмы энергообеспечения выполняемой нагрузки и влияние 
на них избытка тиреоидных гормонов в организме. Цифровой ма­
териал данного раздела работы представлен в таблице 2, при 

анализе которой обращает на себя внимание ряд моментов. 
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1. Показатели CO в первых двух подгруппах больных тиреоток­
сикозом были в среднем в 2 раза выше, чем в контроле, но меж­

ду собой практически не различались; в то же время Р при ти­

реотоксикозе средней тяжести увеличился в той же степени,что 

и СО, но у больных с тяжелой формой заболевания продолжал 

возрастать. На висцеропатической стадии процесса показатели 

СО были недостоверно ниже, чем на предыдущем этапе тиреоток­

сикоза в то время, как значения F резко снизились. Иными 
словами, можно было прийти к заключению, что в ходе развит 
тия тиреотоксикоза вначале происходит параллельное увеличе­
ние общего и регионарного кровотока, впоследствии организм 

мобилизует резервные возможности последнего, а на поздней 
стадии заболевания происходит их истощение. 

2. Параллельная оценка показателей pOg выявила несколько 
иную тенденцию: при тиреотоксикозе средней тяжести возраста­

ние pOjj в мышцах выражено меньше, чем р, хотя и было ста­
тистически достоверным; снижение данного показателя начи­
налось уже при тяжелой форме заболевания, на фоне максималь­
ных значений р , и достигало уровня, отмеченного у лиц конт­
рольной группы, на висцеропатической стадии процесса, когда 

уровень регионарного кровотока был еще примерно в 2 раза вы­
ше показателей здоровых диц. В связи с этим можно было пред­
положить, что на фоне снижения1 адаптационных возможностей 

транспортной функции системы кровообращения организм исполь­
зует второй компенсаторный механизм - повышение скорости 
утилизации кислорода клеткой, т.е. следовало ожидать роста, 

значений К на поздних стадиях тиреотоксикоза. 
3. Подставив в уравнение /2/ известные нам значения членов 

Р, (Р - Рв) и F и вычислив таким образом К по формуле к = 

- (Ра - V ~ —2—р—ii. .р, мы получили доказательства значительного воз­
растания данной величины при тяжелой форме тиреотоксикоза. 

У здововых: К = ^а . - 0,02-0,35 0,2 ^ _ от п л-1 
Р р= u'UOUb 60— 

Л — Л 'V7 Л  ̂
При тиреотоксикозе средней тяжести: К = »13,3 = 

= 22,d С-1 

При тяжелой форме тиреотоксикоза: К = ц'ццО'^бО'^ = 

= 4j, 0 С""1 ' 
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О 2—0 ЧА 0 2. 
На висцеропатической стадии процесса: К = ьц' .10,9 = 

= 35,2 С™1 

Следовательно, при выраженной форме заболевания действитель­

но происходит мобилизация адаптивного^ механизма повышения 
скорости утилизации кислорода клеткой, но на последующей ста­
дии развития тиреотоксикоза и этот механизм начинает исто­

щаться, в связи с чем возникают реальные предпосылки к раз­

витию тканевой гипоксии. 
4. Применение дозированной физической нагрузки у здоровых лиц 
привело к возрастанию уровня F в среднем на 41%, при тире­
отоксикозе средней тяжести - на 47%, у больных с тяжелой 

формой заболевания - уже только на 30%, а на висцеропатиче­
ской стадии процесса - всего на 1-Л. Таким образом, в усло-

- виях повышенной потребности тканей в кислороде функциональ­
ные возможности системы кровообращения оказались заметно 

сниженными. Динамика показателей pOg при этом оказалась еще 

более демонстративной: у здоровых лиц изменения данного по­
казателя после нагрузки были недостоверными, т.е. ускорение 

использования Оо тканями было пропорциональным повышению его 
доставки, на периферию. Аналогичная ситуация складывается при 

» тиреотоксикозе средней тяжести. На следующих стадиях про­

цесса эта пропорциональность сохранялась, но на фоне иных 

базальных значений анализируемых показателей и цифр прирос­
та. Увеличение р на 30^ позволяло удерживать показатели pOg 

на уровне, который отмечался в покое, т.е. недостаточном для 

условий физической нагрузки. На позднем этапе заболевания зна­
чения р0 9  после работы уже оказывались ниже базальных зна­

чений, что является доказательством развития явлений ткане­

вой гипоксии. Выявляемые изменения настолько отчетливы, что 

дополнительное вычисление К теряет смысл. Можно только отме­
тить, что, по-видимому, адаптивные возможности второго зве­

на системы компенсации, включающегося позже, чем система ге­
модинамики, оказываются в то же время более долгосрочными. 

Выводы 

В экспериментальных и клинических условиях было проана­

лизировано влияние избытка тиреоидных гормонов в организме на 

состояние некоторых звеньев системы энергообеспечения в по­
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кое и после нагрузки. Известное снижение толерантности к 
физическим нагрузкам у больных тиреотоксикозом и гипертире-
оидизированных экспериментальных животных нашло свое обосно­
вание в виде: а) недостаточности медиаторного звена симпато-
адреналовой системы, в норме обеспечивающего мобилизацию 

энергетических ресурсов Аышц при их повышенной деятельнос­

ти; б) уменьшения запасов гликогена в скелетных и особенно 
сердечной мышцах; в) постепенного истощения механизмов,обес­

печивающих доставку кислорода в клетку. Практическим выводом 

из настоящей работы является необходимость учета функцио­

нального состояния щитовидной железы при отборе лиц для Заня­

тий спортом. 
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Таблица I 
Содержание катехоламинов, фосфорилаэы и гликогена в некоторых органах контрольных 

и гипертиреоидизированных кроликов в покое и после мышечной нагрузки (плавание) 

М iM Скелетные мышцы С е р д ц е Надпочечни! "'Л 
Группа 
животных 

НА 
мкг/г 

j "а" 
мкг Р 

Ф "б" 
мкг Р 

Г НА 
м г/% мкг/орг, 

Ф"а" 
. мкг Р 

Ф "б" 
мкг Р 

Г 
мг/% 

А 
мкг/орг. 

.НА 
:кг/орг. 

Контроле 
(исходные 
данные) 
п = Ю 

+0,27 
"0,02 

+146,7 
-п,з 

+28,0 
" 1,34 

+38I,I +9,89 
" 29,51 "0,77 

+114' 
" 12, 

,6 
,6 

+38,4 
" 2,03 

273,7 
1 23,4 

+10о,9 
" 20,4 

и 

Контроль 
+ плавание 
п = 8 

+0,38 
"0,09 

+133,5 

" 8,21 
+33,8 
" 2,01 

+344,5 +10,57 
" 17,80" 1,09 

+103 
" 10. 

,2 
,29 

+43,1 
" 2,76 

+275,8 
"19,6 

+110,0 
"15,1 

+И,0 
- 4,5 

Тиреоидино-
выи токсикоз 
(исходные да» 
ные) п = 14 

+0,26 
"0,04 

+147,7 
" 9,63 

+27,9 
" 1,56 

+ЗЬ0,7 +9,56 

" 16,4 "1,47 
+104, 
" 8. 

,3 
,43 

+41,2 
" 3,42 

+169,5 
" 11,03 

+75,9 
- 9,4 

+3,88 
"1,8 

Тиреоидино-
выи токсикоз 
+плавание 

п = 13 

+0,23 
"0,04 

+145,2 
" 10,81 

+27,4 

" 1,17 
+225,4 +4,75 
" 15,22 " 0,44 

+121. 
" 9, 

,0 

,01 
+40,7 
3,59 

+135,8 

" 10,26 
+91,8 
"13,2 

+17,3 
~ 5,6 

- - - < 0,05 <0,01 <0, ,05 - <0,05 - -

р, * 
' 2 - - - < 0,05 <0,01 < о. ,05 - < 0,05 - <0,01' 

достоверность различий с соответствующей группой контроля. 
достоверность различий между показателями, полученными в покое и после нагрузки. 



Таблица 2 

Некоторые показатели системы доставки кислорода тканям у больных 
тиреотоксикозом в покое и после нагрузки 

Группа 
Сердечный 
выорос. 

Регионарный кровоток 
мл/мин 

Напряжение кислорода 
в тканях мм рт. ст.. 

л/мин в покое после нагрузки в покое после нагрузк! 

Здоровые 4,7 ± 0,36 5,9 ± 0,17 8,4 ± 0,36 14,1 ± 0,89 17,3 ± 1,23 

Р1 - - <0,05 - -

Тиреотоксикоз 
средней тяжести 

рт 

10,3 ± 0,76 13,3 ± 0,41 18,7 ± 0,92 
<0,05 

24,2 ± 1,43 31,1 ± 1,24 
•*•0,05 

Р2 .<0,05 < 0,02 <0,02 <0,05 <0,05 

Тяжелая форма 
тиреотоксикоза 10,1 - 0,64 18,8 ± 0,91 23,4 ± 1,18 18,3 ± 0,59 2,62 ± 0,89 

Pi - - <0,05 - -

Р2 <0,05 г 0,01 <0,02 <0,05 -

Висцеропатическая 
дия заболевания 

ста-
" 9,5 ± 0,31 10,9 ± 0,61 12,4 ± 0,58 14,4 - 0,68 15,1 ± 0,68 

Р1 
Р2 <0,05 <0,05 <0,05 - -

Примечание: Рт - достоверность различий между показателями, полученными в 
покое и после нагрузки; 

Рп - достоверность различий между показателями, полученными у 
больных тиреотоксикозом и здоровых лиц. 



THB EVALUATION OF SOME PARAMETERS OF ENERGY PRODUCTION 
SYSTEM AT REST AND DURING PHYSICAL EXERTION IN 

CONDITIONS OF EXCESS THYROID HORMONES IN THE BODY 

E. Rom-Bugoslavskaya, M. Ozerova, G. Harag 
Harkow 

In clinical and. experimental conditions it was detected 

the functional state of energysecurity system in rest and 
after physical training in patients with hyperthyroidism and 

hyperthyroid animals /rabbits/. The principal parameters, 
which were studied in clinical conditions, were: cardiac out­
put, regional flow, oxygen tension in sceletal muscles and 

their connection /mathematical model/. In experimental con­
ditions the concentration of catecholamines, glycogen, phos-

phorilaae activity in the heart, sceletal muscles and adrenal 

gland were investigated. 
It was shown that hyperthyroidism forms a deficiency of 

mediatory link of sympathico- adrenal system. Glycogen stocks 

in sceletal muscles and, particular, in the heart, were de­

creased. In patients with hyperthyroidism the transport ca­

pacity of circulatory and other systems, which provide oxy­

gen diffusion in the cell, was also diminished. Physical 
training helps to discover a latent deficiency of the energy 
supply system in a hyperthyroid state. 
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НЕСПЕЦИФИЧЕСКАЯ СОПРОТИВЛЯЕМОСТЬ В ОНТОГЕНЕЗЕ ПРИ МЫШЕЧНОЙ 

ТРЕНИРОВКЕ В УСЛОВИЯХ ГИПЕРТИРЕОЗА 

В.Я.Русин, И.В.Быков 

Кафедра физиологии человека и животных 

Ярославского педагогаческогб института 

В опытах на 14-, 21- и 30-дневных крысятах 
(всего 450 особей) показано, что влияние мышечной 
тренировки на неспецифическую сопротивляемость уве­
личивается с возрастом. Аналогичный эффект про­
является на крысятах с экспериментальным гиперти-
реозом. 

Установив несомненное положительное влияние тренировки 

умеренными мышечными нагрузками (МН) на сопротивляемость ор­
ганизма взрослых животных в условиях разнообразной эндокрин­
ной патологии /1,2,3/, мы предприняли попытку выяснить, как 
влияет тренировка на сопротивляемость в оазные возрастные 
периоды и каково влияние ее в условиях экспериментального 

гипертиреоза, вызываемого в разном возрасте. 

Методика 

Объектом исследования были крысята, включавшиеся в опыт 

с 14,21 и 30 дня жизни. Каждая возрастная группа состояла из 

4-  экспериментальных подгрупп: I - контроль, II - крысята, 
получавшие ежедневно тиреоидин по 2о мг/ЮО г веса тела; III 

- крысята, подвергавшиеся тренировке посредством плавания в 
воде при Зи° по IO-Io мин. ежедневно; 1У - крысята, подвер­

гавшиеся тренировке на фоне экспериментального гипертиреоза. 
Всего поставлено 4 серии хронических опытов продолжитель­
ностью 6 недель на 4о0 крысятах разного возраста. 

3 качестве критериев состояния организма и его сопро­
тивляемости использованы те же показатели, что и в предыду­
щих опытах на взрослых животных: вес тела, частота сердце­
биений, частота дыхания, температура тела и потребление кис­
лорода в покое; время плавания до утомления, время до "хо-
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ледового наркоза", степень учащения сердцебиений и дыхания 

при дозированной мышечной нагрузке, степень снижения или по­
вышения температуры тела после дозированного охлаждения или 

нагревания, учащение дыхания после нагревания; степень осмо­

тического гемолиза лейкоцитов и эритроцитов, изменение со­
держания в крови числа лейкоцитов, флуоресцирующих после об­

работки акридиноранжевым красным жди красно-зеленым цветом. 
Подробно все пробы описаны в предыдущих выпусках настоящего 

сборника /2,3/. Весь, цифровой материал обработан статисти­
чески с применением критерия t Стьюдента. 

Результаты исследований и их обсуждение 

Характерные для взрослых животных проявления эффектив­
ной адаптации к МН, выражавшиеся обычно в феномене экономи-

задии функций в покое, оказались не столь типичными в период 

становления этих функций в онтогенезе. Единственным показа­

телем, отчетливо продемонстрировавшим увеличение э<?фекта 

тренировки с возрастом, был уровень потребления кислорода 
(таблица I). Возрастное повышение тонуса парасимпатического 

отдела нервной системы, проявляющееся в замедлении частоты 

сердцебиений, стимулировалось МН во всех возрастных группах 
примерно одинаково. То же самое происходило и с частотой ды­
хания. Два показателя иллюстрировали качественные особеннос­
ти влияния тренировки в разном возрасте. У 30-дневных кры­
сят, как и у взрослых, тренировка несколько снижала прирост 
веса тела и его температуру. У 14-дневных, наоборот, трени­
ровка резко стимулировала прирост веса тела и повышала тем­

пературу. 
Значительно более стабильным было влияние систематиче­

ской тренировки на сопротивляемость организма и резистент­

ность его на клеточном уровне. И если, судя по ряду показа­
телей, в младшей возрастной группе эффект тренировки отсут­
ствовал, то он всегда был достаточно выражен у 21-днев-
ных и тем более у ЗО-дневных крысят. Сравнение с результа­
тами аналогичный проб В.А.Барашкова /I/ позволяет убедиться 
в том, что по ряду показателей влияние тренировки на сопро­

тивляемость 30-дневных крысят более выраженно, чем на взрос­

лых животных. 
Особо необходимо подчеркнуть усиление влияния трениров-
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Таблица I 

Изменение показателей состояния организма и его сопротивляемости при 
мышечной тренировке, гипертиреозе и тренировке в условиях гиперти­
реоза в разные возрастные периоды (в % к контролю через 5 недель 

эксперимента) 

Экспериментальные 
группы Тренировка Гипертиреоз Тренировка+ 

гипертиреоз 
возрастные группы 

Показатели 14-дн 21-дн 30-дн 14-дн 21-дн 30-дн 14-дн 21-дн 30-дн 
JL id 3 4 О О V d ' У 1U 

Вес тела +23хх +õx -2 +15хх +9ХХ -22 хх +2 -2 -гз3™ 

Частота сердцебиений 
в покое -7х 1 

! 
о
 
X
 

X
 

-Ьх +24хх +22хх +34хх +2 +4Х +пхх 

Частота дыхания в по­
кое -Зхх -3х -9х +44хх +Ь0ХХ +39хх +пхх +ЬХХ +юхх 

Потребление кислорода в 
покое -4 -14 -17хх +36хх +36™ +Ь4ХХ +31хх +34™ +11х 

Температура тела в 
покое +1,3ХХ 0 -Зхх +1х 

+1х +1х +0,1 +0,1 -I ' 

Время плавания до утом­
ления -40хх +130хх +12бхх -59хх -28 -45х -67хх +28 +15 



Продолжение таблицы I 

1' 3 4 ö 5 7 ' ' В У 1U 
Время "до холодового 
наркоза" -4 +64™ +37х -35™ -17 +24 -24 +17 +54х 

Учащение сердцебиений 
после мышечной нагрузки +50™ -10 -45 -60™ -58™ -55™ -20 -33 -33х 

Учащение дыхания после 
мышечной нагрузки -60™ -25х • -62™ -45™ -27х -31х -45™ -20 +6 

Снижение температуры 
после охлаждения -15 -33 -60х +280™ +280ж +300™ +43 +33 +20 

Повышение температуры 
после нагревания -19х /14 -29х +11 +29х +12х 0 +7 -36х 

Учащение дыхания после 
нагревания 0 -53™ 

В О
 

о
 1 +11 +8 +54™ -13 -33х -15 

Степень гемолиза 
лейкоцитов Э 1 СО

 
СО
 X
 

X
 

-25™ +50™ +46™ +12х +30х +11 -20 

Степень гемолиза эри­
троцитов в 0,43^ -21 -45 -30 +33 +120 +120 +3 +3 21 

Процентное содержание: 
лейкоцитов, Флуоресци­
рующих крас -цветом -33 243х -оО™ +280™ +230™+240х ++260™ +11 0 

Процентное содержание 
лейкоцитов, флуоресци­
рующих красно-зеленым 
цветок +6 -16 -Я +220™ +167ж +150™,. ++220™ +5 0 

Примечание: х - изменения по сравнению с контролем достоверны при Р <. 0,05; 
хх - изменения по сравнению с контролем достоверны при Р 4. 0,01. 



ки с возрастом на-клеточную резистентность, поскольку онто­
генез интактных животных сопровождался, по нашим данным, 

снижением резистентности клеток крови. 

С другой стороны, нельзя сказать, что эффект тренировки 

возрастал плавно - от младшей возрастной группы к средней и 

старшей. Некоторые .критерии сопротивляемости показывают, что 
сопротивляемость довольно резко возрастала уже в средней воз­
растной группе, а затем несколько падала у старших крысят. 

Примером тому может служить сопротивляемость к интенсивному 
охлаждению и осмотическая резистентность лейкоцитов и эрит­

роцитов (таблица I). 
Эти наблюдения вполне согласуются с общепринятыми пред­

ставлениями о диалектическом единстве гетерохронности раз­
вития отдельных морфологических структур и физиологических 

функций, с одной стороны, и гармоничной целостностью орга­
низма на каждом этапе онтогенеза, с другой. Каждому возрас­
ту, видимо, присущи свои "взлеты" и свои "падения" сопротив­

ляемости к отдельным неблагоприятным воздействиям на общем 
фоне повышения ее по мере созревания организма. Анализируя с 
этих позиций способность крысят разного возраста адаптиро­

ваться к избранным нами МН и эффективность влияния этих наг­
рузок на неспецифическую сопротивляемость, можно было допус­
тить две возможности: либо избранные нагрузки являются чрез­
мерными для 14-дневных крысят, либо меньшая эффективность 

тренировки присуща данному возрастному этапу. В пользу вто­

рого предположения и, следовательно, против первого говорят 

следующие аргументы. 
Во-первых, физическая выносливость 14-дневных крысят 

гораздо выше, чем у старших и потому в процентном отношении 
тренировочная нагрузка у них составляет значительно меньшую 
долю от максимально возможной. 

Во-вторых, тренировка не только не задерживала прибавку 
в весе и рост крысят, но интенсивно стимулировала их. 

В-третьих, тренировка, судя по ряду показателей, замет­
но повышала неспецифическую сопротивляемость организма и бы-

р ла весьма эффективной даже в условиях гипертиреоза. 

Все это свидетельствует в пользу целесообразности . ис­
пользования регулярных МП не только в старших, но и в млад­

шей возрастной группе. 
Интоксикация•тиреоидином, как и воздействие МН, являет­
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ся возмущающим фактором, хотя и совершенно иной природы. И 

вполне можно было ожидать, что развитие гипертиреоза по-раз-

ному проявится на разных этапах онтогенеза. По сравнению с 
тренировкой, однако, эффект насыщения организма тиреоидином 

меньше зависел от возраста. В основном проявления гиперти­

реоза у всех крысят были подобны качественно и также выраже­
ны количественно, как и у взрослых /I/. Некоторое нарастание 
эффекта с возрастом, т.е. большее снижение сопротивляемости 
можно было констатировать по изменению частоты дыхания после 

тепловой пробы и уменьшению осмотической резистентности 

эритроцитов. Как и тренировка, гипертиреоз сопровождался ка­

чественно отличными сдвигами прироста веса тела в младшей и 

старшей возрастных группах. У 30-дневных крысят введения ти-
реодина, как и у взрослых животных, вызывали характерное па­
дение веса тела, в то время как у 14- и 21-дневных они сти­

мулировали прирост веса. 
Положительное влияние тренировки на состояние функций 

в покое и сопротивляемость крысят с гипертиреозом на орга-
низменном и клеточном уровнях йаходилось в тесной зависимос­

ти от возраста. Эффект тренировки в условиях гипертиреоза уве­

личивался с возрастом в еще большей степени, чем при трени­

ровке интактных крысят (таблица I). Важной возрастной специ­
фикой, на которую нельзя не обратить внимания, отличалась пер­

вая фаза адаптации к МН. У крысят, причем даже у самых ма­
леньких, мы не наблюдали типичного для взрослых "гипертиреоз-

ных" животных снижения сопротивляемости организма в 1-ю не­
делю тренировки. Это говорит о большей пластичности функций 

и большей "податливости" молодого организма по отношению к 

адекватным МН. В дальнейшем - к 3-  и, особенно, 5-й неделе 
- эффект тренировки заметно возрастал. 

Выводы 

1. Эффективность мышечной тренировки в отношении специ­

фической и неспецифической сопротивляемости организма увели­

чивается с возрастом. 
2. Развитие гипертиреоза у крысят сопровождается в ос­

новном типичными для взрослых крыс сдвигами основных функций 
организма и снижением сопротивляемости; чем меньше возраст 

животных, тем тяжелее протекает гипертиреоз. 
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V-

3. Тренировка адекватными мышечными нагрузками способ­

ствует улучшению состояния некоторых функций организма и по­

вышает- сопротивляемость крысят с гипертиреозом в старших воз­

растных группах; в младлем возрасте тренировка повышает со­
противляемость только к умеренным боздзйствиям и не влияет 

на сопротивляемость к интенсивным. 
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UNSPECIFIC RESISTANCE IN OBTOGKKESiS FROM 
MUSCULAR TRAINING UHDRR ICPBRTHYRE0215 

V. Ya. Rusin, Jс V. Bykcv 

The experiments on 14-, 21- and ЗО-cey -old white rate 
showed that the Influence of muscular training on UBspeci-

fic resistance increased with age increase. AnalogoustftoctB 
occurred in the case of young rats with artificial hyper-
tyreoeis. 
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ВЛИЯНИЕ ФИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКИ НА СОДЕРЖАНИЕ 

ТЕСТОСТЕРОНА В СЫРОВОТКЕ КРОВИ У ТРЕНИРОВАННЫХ 

БЕЛЫХ КРЫС 

Т.П. Коцегуб, В.И. Фельдкорен 

Сектор питания спортсменов 

НИИ физической культуры, Ленинград 

В опытах на белых крысах-самцах установлено, 
что интенсивная мышечная деятельность, заключаю­
щаяся в кратковременном плавании животных с до­
полнительным грузом 7-8 раз с полутораминутнымиин­
тервалами отдыха, сопровождается существенным из­
менением концентрации тестостерона в крови во вре­
мя нагрузки и в восстановительный период. Отмече­
но возрастание уровня гормона к 4 часу отдыха в 
1,5-2 раза. Систематическая мышечная деятельность 
такого характера оказывала выраженный тренирующий 
эффект, j животных, тренированных в течение 17 и 
29 дней, наблюдалось увеличение амплитуды измене­
ний концентрации тестостерона в крови в ответ на 
интенсивную физическую нагрузку. 

Ключевые слова: физическая нагрузка, уровень 
тестостерона в сыровотке крови. 

Вопрос о возможности участия'андрогенов и их синтетиче­
ских производных - анаболических стероидов в регуляции при­

способительных изменений метаболизма скелетных мышц, осуще­
ствляющихся в результате тренировки, широко дискутируется в 
современной литературе (см., например, обзоры /1,2/). При его 

решении исследователи опираются на данные, полученные с ис­
пользованием тренировочных программ, значительно различаю­
щихся по направленности, интенсивности и длительности, 

вследствие чего результаты часто противоречивы. Вместе с тем 
известно, что наиболее выраженным действием андрогенов на 
скелетные мышцы является стимуляция анаболических процессов 
/3/, сходный эффект оказывают физические нагрузки силового и 
скоростно-силового характера /4,5/. Поэтому наиболее перспек­

тивным представляется исследование участия андрогенов в адап­
тации метаболизма мышц под влиянием систематических мышечных 

нагрузок такой направленности. 
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задача настоящей работы состояла в выборе схемы модель­

ной тренировки мелких лабораторных животных, которая вызы­

вает преимущественное развитие скоростно-силовых качеств, и 

в изучении влияния такой тренировки на динамику содержания 

тестостерона в сыворотке крови при выполнении интенсивной мы­

шечной деятельности и в периоде отдыха после нее. 

Методика 

Эксперименты проводились на беспородных крысах-самцах 

весом 180 - 190 г., получавших синтетический рацион, содер­

жащий 19,5% белка. Тренировка заключалась в плавании живот­

ных с дополнительным грузом в течение 17 и 29 дней. В качест­

ве ежедневной физической нагрузки было использовано повто­

ряющееся плавание в течение I мин. с интервалами отдыха в 

1,5 мин. Дополнительный груз составлял 13% от веса тела в 

начале эксперимента и увеличивался через каждые 6 дней на 

I - 2%. Подробная схема тренировочной программы представлена 

на рисунке I. Ее эффективность контролировалась по результа­

там измерения максимальной продолжительности плавания и си­

лы задних конечностей по Базулько /4/. Концентрацию тесто­

стерона в сыворотке крови определяли радиоиммунологиче­

ским методом. Определение радиоактивности производили на 

жидкостно сцинтилляционном счетчике Марк III. 

Результаты исследования 

Общая схема эксперимента тренировки животных продолжи­
тельностью 17 дней приведена нр. рисунке I. Объем физических 

нагрузок выражен в условных единицах, равных числу повтор­

ных плаваний с 13% грузом. В тех случаях, когда использо­

вался больший дополнительный груз, учитывалась зависимость 

максимального числа плаваний для данной экспериментальной 
группы животных от его величины. Было установлено, что в на­
чале тренировочной программы с грузом, составляющим 10% от 
веса тела, животные способны выполнять 30 повторных плава­

ний, с 12% -20, с Tä% - 12 и Ь% - b повторных плаваний. 
Величина дополнительного груза корректировалась по ходу экс­
перимента с тем, чтобы S повторных плаваний составляли 75% 
от максимально возможного объема интенсивной мышечной дея­
тельности. 
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При определении способности животных переносить физи­
ческую нагрузку были получены результаты (таблица I), сви­
детельствующие о достаточно высокой эффективности избранной 

схемы тренировки. Так, после 17-дневной программы максималь­
ной продолжительности плавания у тренированных крыс способ­
ность переносить максимальную нагрузку была в 4,5 раза боль­

ше, чем у контрольных, а продление тренировки на 12 дней при­
вело к возрастанию этого показателя более, чем в 10 раз. 

Данные, полученные при" измерении статической силы зад­
них конечностей, которые проводились каждые б дней и явля­
лись одинаково непривычным видом физической нагрузки как 

для контрольных, так и для тренированных крыс, указывают на 
то, что тренировка достаточно эффективно развивала силу. Ее 

прирост после 17-дневной трёнировки составлял 39$, а после 
29-дневной - 02%. Эти показатели оказались даже выше, чем в 

тренироке число силовой направленности, использованной Ба-

зулько /4/. 
Известно, что андрогены обладают выраженным миотропным 

действием. Нами было изучено влияние систематической мышеч­
ной нагрузки на концентрацию основного андрогена - тестосте­

рона в сыворотке крови в покое и ее динамику после однократ­

ной физической нагрузки высокой интенсивности. 
Данные экспериментов, поставленных таким образом, чтобы 

исключить влияние циркадных ритмов в уровне гормона (забой 

животных производился в II - 12 часов), приведены на рисунке 
2 и в таблице 2. Из результатов, представленных на рисунке, 

необходимо отметить два существенных момента: первое - зна­
чительное снижение концентрации тестостерона за первые два 
часа отдыха и второе - отчетливо выраженный подъем к 4 часу. 

Такой характер изменений уровня тестостерона в крови связан, 
на наш взгляд, с гетерохронностью восстановительных процес­

сов /5/. Протеиносинтез после физической нагрузки возрастает 
в отдаленный период отдыха и к этому моменту, вероятно, кон­
центрация тестостерона, который является мощным стимулято­
ром синтеза белка, оказывается достаточно высокой. 

Обращает на себя внимание тот факт, что у тренированных 
в течение 17 дней животных содержание тестостерона в сыво­

ротке крови на 4-й час отдыха было в 2 раза больше, чем у 

контрольных, а минимальная концентрация на 2-  час - значи­

тельно ниже. Увеличение продолжительности тренировки приво-
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Таблица I 

Общие показатели эффективности тренировки белых крыс 

% экспери­

мента 

Группа 

животных 

Способность переносить 
максимальную нагрузку 

Сила^задних конечностей 
(М± m; п = 27) 

усл. ед. % к koht- абсолютные относитель- % к кон-
ролю значения ные значе- тролю 

(кг) ния (Г/Г веса) 

(декабрь) 

'ренировка 
17 дней 

контроль 

64 

15 

427 

100 

1,3±0,02 5,3-0,04 136 

0,9±0,01 3,8±0,07 100 

II 

(июнь) 

тренировка 
29 дней 

контроль 

194 

18 

1079 1,2-0,01 4,7±0,03 152 

100 0,9^0,03 3,1±0,09 100 



дит к еще более значительному изменения динамики содержания 

гормона после физической нагрузки, которые имеют ту же на­
правленность, что и отмеченные выше. Так, максимальная кон­

центрация тестостерона наблюдалась через 4 часа отдыха, пос­

ле интенсивной мышечной деятельности, составляла 18,3 нг/мл 
сыворотки и сохранялась на высоком уровне следующие несколь­

ко часов. Это почти в 3 раза превышает максимальный уровень 
гормона у контрольных животных, который отмечался на 7 час 

отдыха и в 9,6 раза больше концентрации тестостерона в по­

кое. Полученные данные (табл. 2) свидетельствуют о возраста­

ющей мощности гормонттродуцирующей системы в процессе трени­

ровки, на что указывают также результаты определения содер­

жания тестостерона сразу после вьшолнекмя физической нагруз­

ки. 
Таким образом, по материалам проведенных исследований 

можно сделать следующие выводы: 

1. Интенсивная мьплечнал деятельность белых крыс-самцов 
сопровождается характерным изменением уровня тестостерона 

крови во время работы и в восстановительный период. После 2 
часов отдыха его концентрация минимальна, а через 4 часа от­
дыха превышает уровень гормона до нагрузки в 1,5 - 2,5 раза. 

2. Систематическая мышечная деятельность крыс, заклю­

чающаяся в ежедневном повторяющемся плавании животных в те­

чение I минуты с дополнительным грузом 13 - 17% ст веса те­
ла с интерзалами отдыха 1,5 минуты, оказывает выраженный тре­

нирующий эффект. 

3. У тренированных животных отмечается существенное воз­

растание амплитуды изменения уровня тестостерона крови во 
время работы и в период отдыха. 
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Таблица 2 

Содержание тестостерона в сыворотке крови белых крыс в покое и во 

время восстановления после физической нагрузки 
(М^ m ; п =8) 

  экспери­ Группа Концентрация тестостерона в сыворотке крови (нг/мл) 

мента животных в покое после работы % к 
покою 

' макси­
мальная 

% к 
уровню пос­
ле работы 

максималь­
ная 

% к 
покою 

I 

тренировка 
17 дней 

1,7±0,3 3,3±1,0 194 0,2-0,03 6 10,9-1,7 641 

(декабрь) 
контроль 2,1±0,4 3,1-0,7 148 1,4±0,4 45 5,3-1,9 252 

II 
тренировка 
29 дней 

1,9±0,3 5,5±0,8 289 1,0±0,2 18 18,3-5,0 963 

(июнь) 
контроль 4,3±1,0 5,7-0,6 133 2,1-0,9 37 6,3-0,9 147 
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EFFECT OF EXERCISE ON THE LEVEL ON TESTOSTERONE IN 

BLOOD ON TRAINED ALBINO HATS 

T. P. Kocegub, В. I. Feldkoren 

The Research Institute on Physical Culture, Leningrad 

It was found in experiments on male albino rate sub­

jected to intensive muscular activity (7-8 sets of one 

minute duration, swimming with supplement burden and 1.5 

min. intervale) that there occurred a substantial shift in 

blood testosterone concentration during work and the follo­

wing recreation period. 

The hormone concentration increases by 1,5-2,5 times 

at the fourth hour of the resting period. Systematic phy­

sical activity of the same character caused a significant 

training effect. Animals subjected to training for 17 and 

29 days showed increased amplitude of blood hormone con­

centration shifts due to intensive physical load. 
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УЧАСТИЕ КАЛЬЦИТОНИНА В РЕАКЦИИ ОРГАНИЗМА ЧЕЛОВЕКА 

НА МЫШЕЧНЫЕ НАГРУЗКИ 

И.А.Држевецкая, Н.Н.Лиманский 

Кафедра физиологии и анатомии человека и животных 

государственного педагогического института, 

Ставрополь 

Исследованиями, проведенными на добровольцах, 
установлено, что мышечная нагрузка (педалирование 
на велоэргометре) приводит к снижению уровня со­
держания кальция в плазме. Одновременно возраста­
ет кальцитониновая активность.Предполагается, что 
усиление кальцитониновой активности при мышечной 
деятельности имеет защитное значение. 

В предыдущих исследованиях /2,3,4/, выполненных на кры­
сах, было установлено, что усиленная мышечная нагрузка вызы­
вает повышение кальцитониновой активности (КТ-активности) и 

снижение уровня кальция в плазме. Учитывая важную роль Са^+ 

в осуществлении многих функций организма, этот эффект был 
расценен как своеобразный физиологический тормоз, имеющий 
охранительное значение при усиленной мышечной деятельности. 

В доступной нам литературе мы не встретили сообщений о 

динамике КТ-активности и уровня Са^+ в плазме людей-, выпол­
няющих длительную мышечную работу. Это и явилось целью ис­
следования. 

Методика 

Исследования проведены ча одиннадцати добровольцах -

практически здоровых людях (мужчинах) в возрасте 19-28 лет. 

Мышечная деятельность осуществлялась на универсальном элект­

рическом велоэргометре марки ит -730о посредством педалиро­

вания со скоростью 60 об/мин в течение 3 часов. При этом 

мощность работы составляла 100 вт, а совершенная работа рав­

нялась Ш40Э дж. В состоянии покоя и через 0,2о, 0,о и I и 

3 часа после начала мышечной нагрузки делали забор крови из 

срединной вены локтя в объеме и мл. 
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Определяли КТ-активность плазмы биотестированием на го­
лодавших в течение 18 часов мышах в соответствии с опублико­

ванными в литературе принципами /7,8/. Показателем КТ-актив-

ности служило снижение уровня Ca в плазме мышей -реципиен­
тов через I час после внутрибрюшинного введения им 0,5 мл 

исследуемой плазмы. Для пересчёта КТ-активности плазмы на 

миллиединицы (мед) стандарта МвС использовали лососевый каль-

цитонин фирмы Sende*. Дозы этого препарата в 0,1, I и 100мед 
вводили внутрибрюшинно мышам и час спустя определяли содер­

жание Са^+ в плазме. На основании полученных данных строили 

калибровочную кривую (логарифм дозы - эффект), по которой 
оЬределяли КТ-активность плазмы человека. Всего для биотес­

тирования использовано 148 мышей. 
Содержание Са^+ в плазме Впределяли фотоэлектроколори­

метрическим 'способом с применением ЭДГА-и мурексида в ка­
честве индикатора /6/. 

Результаты исследований и их обсуждение 

Как следует из результатов исследований, представленных 

в таблице и на рисунке, исходный уровень КТ-активности нахо­
дился на границе чувствительности нашего метода, т.е. соот­

ветствовал 0 или < I мед/мл МвС. Содержание Сас+ в плазме 
испытуемых в состоянии покоя соответствовало пределам приня­
той нормы (10,3-0,1 мг %). 

Через 0,25 часа мышечной нагрузки уровень КТ-активности 
плазмы не выявлялся. Уровень Са^+ достоверно возрос (12,5± 

±0,16 мг %; Р < 0,001). 
Педалирование в течение 0,5 часа вызвало повышение КТ-

активности до величин, лежащих в зоне нижней границы чувстви­
тельности метода ( 4.1 медЗмл MRC), и снижение концентрации 

Са^+ до исходного уровня (10,3±0,17 мг %). 
На последующих этапах исследования наметилась тенденция 

к повышению КТ-активности плазмы. Уже через I час действия 
стрессора КТ-активность составила 8,9±0,68 мед/мл МНС, а к 
концу третьего часа исследования КТ-активность плазмы воз­
росла до 27-1,4 мед/мл MRC. 

В отношении уровня Са^+ отмечалась противоположная ди­

намика, т.е. на 3-часовом этапе исследования происходило' 
стремительное снижение концентрации Ca**"1" в плазме до гипо-

кальциемических величин (7,9±0,16 мг %; Р Z 0,001). 
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Таблица 

Динамика кальцитониновой активности и общего 

содержания кальция в плазме крови у лвдей, 

выполняющих мышечную нагрузку (n = II) 

/ 

Время Концентрация Са^+, мг % 
мышеч- актив-
ной ность 
Н8,РРУЗ—ПЛВЗ— *# + о DDP 
ки, мы. м "ш Ч *2 f3 *4 
часы ме/мл 

НЕС 

о
 

о
 10,3±0,1 

0,25 0 12,5±0,16 .£0,001 

0,5 гт 10,3±0,17 >-0,5 xlO.OOI 

I 8,9±0,68 9,0±0,19 _г0,5 ^0,001 ^0,001 

3 27±1,4 7,9±0,16 -с 0,001 0,001 ^0,001^0,001 

Примечание: Достоверность различий: Pj - по сравнению с 
исходными показателями; Р^ - по сравнению с 
показателем 0,25-часового этапа опыта; Pß -
по сравнению с показателем 0,25-часового 

этапа опыта; Р^ - по сравнению с показателем 
I-часового этапа опыта. 

Результаты нашей работы позволяют заключить, что дли­
тельная мышечная нагрузка вызывает усиление секреции KT па-
рафолликулярными клетками щитовидной железы человека. 

Первоначальным стимулятором повышения секреции KT явля­
ется, видимо, гиперкальциемия, отмечаемая на первом этапе 

мышечной деятельности. В последующем повышении КТ-активности 
может иметь значение усиление продукции кортикостероидов в 
условиях мышечной деятельности. Не исключено, что кортикос-
рероиды, усиливая катаболизм костной ткани, сопряженно повы­

шают активность парафолликулярных клеток щитовидной железы 
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Динамика уровня кальция и кальцитониновой активности 

ллазмь' людей ири выполнен;1:' ^и.у/ческои н^ггузки. 
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/I/ и снижают секрецию паратгормона. Результатом изменивших­
ся соотношений KT и паратгормона является увеличение КТ-ак-

тивности плазмы. 

Таким образом, исследования, проведенные на людях, пол­

ностью подтвердили наши предшествующие экспериментальные 
данные /2-4/. Можно полагать, что в процессе адаптации орга­
низма к мышечной деятельности участвуют гормоны,регулирующие 
гомеостаз Са^+, в частности кальцитонин. 
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PARTICIPATION OP CALCITONIN IN THE HUMAN 

ORGANISM REACTION TO MUSCULAR LOAD 

I. A. Drzhewezkaya and N. N. Limansky 

Pedagogical Institute, Stavropol 

Muscular exercise in men was shown to induce an initial 

raise of calcium content of the plasma that was followed by 

a decrease in the hypocalcaemic level. The calcitonin-acti-

vity ot the plasma increased after 1 and 3 hours of muscular 

load. The role of calcitonin secretion during muscular work 

is discussed in the paper. 
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ГОРМОНАЛЬНАЯ РЕГУЛЯЦИЯ СОДЕРЖАНИЯ КАЛЬЦИЯ И 

ФОСФОРА В КОСТНОЙ ТКАНИ ПРИ ФИЗИЧЕСКИХ НАГРУЗКАХ 
ДИНАМИЧЕСКОГО ХАРАКТЕРА 

Г. Г. Цыбжзов 

Кафедра физического воспитания и спорта 

Мелитопольского института механизации с/х и кафедра 
физиологии спорта ТГУ 

Крыс-самцов линии "Вистар" в возрасте 2,5-3. 
месяцев подвергали физической нагрузке различной 
интенсивности, как и типеоидэктомииованных живот­
ных1, которым вводили в различных сочетаниях ряд 
гормонов. Установлено, что регулярные физические 
нагрузки динамического характера оказывают стиму­
лирующее влияние на усиление стабильности функ­
ционирования механизмов, регулирующих содержание 
кальция и фосфора в кости. Кроме того, такие наг­
рузки ускоряют сроки окостенения эпифизарной хря­
щевой пластинки роста в дистальном эпифизе. Исто­
щающие физические нагрузки оказывают угнетающее 
влияние на работоспособность и оссификацию кост­
ной ткани и вызывают падение Са/Р отношения в сто­
рону увеличения фосфора, а также возникновению 
патологических состояний в кости. 

Применение в современном спорте околопредельных и пре­
дельных физических нагрузок может вызывать патологические 

изменения в костной ткани. Это делает необходимым углубление 

наших знаний о механизмах, регулирующих гомеостаз минеральной 

части скелета. Отсутствие в доступной нам литературе сведе­
ний по данному вопросу и побудило нас к выполнению настоящей 
работы. 

Материал и методы 

Опыты проводились на белых самцах крыс линии "Вистар", 
которых содержали в стандартных условиях вивария. Возраст 
2,5-3 месяца, вес 220-280 г. При тиреоидэктомии одновременно 
удалялись и паращитовидные железы. В каждой группе было 20 

животных, причем половина получала регулярную физическую 
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нагрузку - бег на тредоане (8^я груша - плавание) в течение 
6 дней в неделю, а 7-й день служил для отдыхе. 1-  серия опы­
та продолжалась 20 дней, П-я - 40. Нагрузки увеличивались г.о 
интенсивности и продолжительности. Начальная скорость бега 

при нагрузке средней интенсивности равнялась 30 м/мин., суб­

максимальной - 45 м/мин., а максимальной - 60 м/мин., к кон­

цу 1-  серии опыта эти величины соответственно равнялись: 
40,55 и 76 м/мин. К концу 17-й серии опыта интенсивность уве­
личилась соответственно до 56,65 и 85 м/мин. После тиреоид-

эктомии животных выдерживали в виварии 20 дней при несколько 
повышенной температуре 21-24°, а затем подвергали исследова­
нию. Оперированным животным проводили заместительное введе­
ние ряда гормонов: 1-  группе - тиреоидин, паратиреоидин, 

кальциферол; 2-  - тиреоидин, кальцитонин, кальциферол, 3-  •• 
- только тиреоидин и кальциберол; 4-й - давали глюконат каяь-
ция в питьевой воде; 5-й - тиреоидин, паратиреоидин, кальци­
тонин, кальциферол; 6-я группа была подвергнута Ложной опе­

рации тиресидэктомии. Все шесть групп получали нагрузку сред­
ней интенсивности. 7-я группа йнтактных животных получала 
нагрузку субмаксимальной интенсивности и была использована для 

определения скорости роста костного вещества /10/. 3-  группа 
йнтактных животных получала физическую нагрузку максимальной 
интенсивности в виде плавания. 3-  группа получала истощаю­
щие физические нагрузки максимальной интенсивности - бег на 

тредбане до отказа (невозможность для животного обогнать дви­
жение ленты, несмотря на стимуляцию током). 10-я группа йн­

тактных животных получала регулярную физическую нагрузку в 

виде бега на тредбане на протяжении 180 дней (6 дней бега, а 
7-й день отдых). Причем интенсивность бега была средней и 
возрастала только в 1-  серии опыта, так же как и время бега, 
а последующие 150 дней животные бегали уже достигнутой ско­

ростью 30 м/мин и продолжительностью 30 мин. 
Для определения содержания кальция и фосфора в эпифизах 

и диафизе выделяли большую берцовую кость, механически очи­
щали ее от мягких тканей, расчленяли на фрагменты длиной по 
6 мм (проксимальный и дчстальный эпифизы,' а также участок 
диафиза выше места соединения с малоберцовой костью). Полу­
ченные фрагменты высушивали до постоянного веса при темпера­
туре 105°, взвешивали, а затем озоляли з муфельной печи по 

общепринятой методике. Полученную золу снова взвешивали, ра­
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стирали в порошок и растворяли в 0,5 НН0у Содержание каль­
ция и фосфора определяли на атомно-абсорбционном спектрофо­

тометре Unikam SP 90 В. ' 

Результаты исследования и их обсуждение 

Полученные результаты показали, что при общей тенденции 

к увеличению содержания кальция (табл. I) под влиянием фи­
зических нагрузок наибольшее увеличение его у тиреоидэктоми-

рованных животных 1-  группы отмечалось в проксимальном эпи­
физе. В 1-  серии опыта увеличение содержания кальция наблю­
далось и в дистальном эпифизе, но оно было менее значитель­

ным. При этом по абсолютной величине содержание кальция в 

эпифизах было ниже, чем в диафизе. Такая же тенденция сохра­
няется и во П-й серии опыта. У 2-  группы тиреоидэктомирован-
ных животных под влиянием физических нагрузок 1-  серии опыта 
содержание кальция увеличилось во всех исследуемых участках 

кости (по сравнению с контрольными животными этой же группы), 
однако, количество кальция в исследуемых участках как конт­

рольных, так и получавших динамическую нагрузку животных было 
значительно выше, чем у животных 1-  группы. Кроме того, ин­
тересно отметить, что у контрольных животных увеличение со­
держания кальция во П-й серии опыта наблюдалось в дистальном 
эпифизе, в диафизе оно имело тенденцию к увеличению, а в 
проксимальном эпифизе вообще отсутствовало, тогда как в 1-  
группе животных (контроль) содержание кальция уменьшалось во 

всех случаях. Однако величины содержания кальция в эпифизах 

и в диафизе кости у животных 2-  группы значительно превыша­
ют величины, наблюдаемые у животных 1-  группы. Поскольку ос­
новные механизмы, регулирующие содержание кальция в костной 
ткани тиреоидэктомированных животных 1-  и 2-  групп остава­
лись неизменными, а отличались эти' группы только наличием 
кальцитонина или паратиреоидина, то вполне логично сделать 

вывод, что кальцитонин играет более значительную роль в уве­
личении содержания кальция, чем паратиреоидин, а физическая 
нагрузка является своего рода "активатором" в увеличении со­
держания кальция в костях у обеих групп животных. Данный вы­
вод подкрепляется характером изменений содержания кальция, 

которые наблюдались у тиреоидэктомиро ванных животных 3-  груп­
пы. Так, при отсутствии кальцитонина и паратиреоидина содер­
жание кальция у контрольных животных этой группы было значи­
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тельно ниже нормы, причем такая декальцинация находится в 
прямой зависимости от отсутствия кальцитонина, что подтверж­
дается также динамикой изменения веса у животных. Интересно 

отметить, что различия в содержании кальция между эпифизами 

нет, а в диафизе оно несколько выше. Под влиянием физической 
нагрузки 1-  серии опытов содержание кальция в исследуемых 

участках кости увеличилось, однако, это увеличение было зна­

чительно меньше у предыдущих групп. Кроме того, увеличение 

содержания кальция в диафизе незначительно превышало увели­

чение его под влиянием физической-нагрузки в эпифизах. По­
скольку в 4-й группе тиреоидэктомированных животных, кото­

рые получали только глюконат Ca, содержание кальция в эпи­
физах и диафизе было значительно выше, чем у животных 3-  
группы (контроль), а изменения под влиянием физической наг­

рузки 1-  серии опытов носили аналогичный характер, можно 

предположить, что регулярные физические нагрузки динамическо­

го характера стимулируют процессы кальцификации костной тка­
ни путем увеличения стабильности функционирования механиз­
мов, регулирующих перераспределение кальция в организме.Сле­
дует отметить, что перераспределение кальция под влиянием 

физических нагрузок у тиреоидэктомированных животных различ­

ных групп, вероятно, происходило по-разному. Так, в 1-  груп­
пе наибольшее увеличение кальция выявлено в дистальном эпи­

физе 1-  серии опытов так же как и во 2-  группе, тогда как 

П-я серия опытов показала наибольшее увеличение кальция в 
проксимальном эпифизе. Б то же время увеличение содержания 

кальция под влиянием физической нагрузкй у животных 3-  И 
-1-  групп происходило аналогично, с небольшим преимуществом 

в диафизе. Такое-различие в распределении кальция в ' костной 

ткани мы склонны объяснять одновременным отсутствием • у жи­
вотных 3-  и 4-й групп обоих гормонов, тогда как присутствие 
хотя бы одного из них приводит к иным результатам. Результа­

ты наших исследований показали также, что под влиянием фи­
зических нагрузок динамического характера в дистальном эпи­
физе происходит исчезновение эпи^изарной хрящевой пластинки' 
роста, которая замещается костной тканью. Поскольку кальци-

тонин стимулирует поглощение кальция костной тканью /10/, а 

также стимулирует коллагенообразование /2,6/, логично пред­

положить, что он активно участвует в процессе Формообразо­

вания костной ткани, лсли данное предположение хорошо под­

тверждается результатами, полученными во 2-  группе, то ана-
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Таблица I 

Изменения количества кальция в отдельных компонентах большой берцовой 
косги (в мэкв/lJO г сухой ткани). 

Ä - 1-  серия опыта; Б - 2-  серия опыта; В - 8-я серия опыта. 

  какие ввод, 
п/п гормоны 

функцион. 
'активы. 

плэоксимальный 
"эпифиз д и а ф' и з дистальный 

эпифиз 

I 2 3 .4 0 

1-я-тисеоидлн, 
паратиЬеоадин 
кальциферол 

контроль 

"тренир." 

GuO-oI : 

633-52 

оо7-51 

766-73 

70о1з9 

731±73 

i? 
: 695273 

303Ž84 

А 
50045 : 

659-50 

b 
Õ7Ö-ÖÕ 

731—35 

2-я-тииеоидин, 
калымтснин, 
кальциферол 

контроль 

"тренир." 

725-04 

350-36 

72Õ±7D 

970±99 

300±32 

909-93 

303±39 

993±90 

713±33 

334±3с 

7Г.7±50 

900-97 

о-я тиреоидин 
кальциферол 

контроль 

"тренир." 

502±о2 

ooI^cS 

а31±57 

636-73 

500±57 

543-66 

4-я-гляконат 
кальция 

контроль 

"тренир." 

504±э» 

634-59 

646-39 

673-97 

602±bö 

513-62 



Продолжение таблицы I 

-
< 3 4 5 

ü-я-ткреоидин, 
паратиреоидин, 
кальцитснин, 
кальциферол 

контроль 

"тренир." 

730±35 

937-93 

733±75 

1045-92 

327-d2 

1CI3±93 

330^31 

1140-99 

720±ü9 

990±9a 

729-71 

I223±97 

6-я-ложноопери-
рованные 

контроль 

"тренир." 
7d2-3u 
9oõ±97 

790±77 
I3I2±9I 

330-30 
1011^94 

341-33 
II24^93 

729-31 
373-33 

730-73 
I229±94 

7-ЯтИНТ ЪК'ГНЧ? 
окситз^рациклин. 

контроль 
"тренир." 

7do±d7 
93õijd • 

790-77 
-045-92 

d?.9-39 
1012199 

3uõ±30 
1140-93 

730-34 
337±9I 

74Q±74 
I233±9I 

d-я-интактные 
(плавание) 

контроль 

"тренир." 

7dC'idu 

d32±94 
792±7I 
59d±ö2 

339-33 
304±5Э 

3o5-30 

746-72 

730-65 
330^37 

770-75 
&78±60 

j-я-интяктные контроль 

"тренир." 

735-27 
dOO-dS 

7ЭЗ-М 

790-71 

340±do 
d63±92 

338-32 
330-87 

732±Ö0 
7d7-58 

774-72 
754-73 

10-я-интактные контроль 

"тренир." 

7dl-d2 
309±3d 

Б 
791-74 

320±39 
840-37 
923i90 

343-36 
900±90 

4 
731-bo 
30I±32 

Б 
742^71 

302±9b 



логичные результаты в 1-  группе, но значительно меньшие в 
количественном выражении, дают основание считать, что пара­

тиреоидин оказывает более многообразное действие на костную 
ткань, чем считалось ранее. Вполне возможно, что в отсутствие 
кальцитонина его функции частично выполняет паратиреоидин, 

воздействуя на гипокальциемические механизмы регуляции каль­

ция в организме. Такое заключение можно вывести и из ряда 

других работ /4,7,11,14/. 
Что касается изменений содержания кальция под влиянием 

физической нагрузки 1-  серии опыта у тиреоидэктомированных 
животных 5-й, а также ложнооперированной 6-й, и йнтактных 7-й 
и 10-й групп, то они в исследуемых участках большой берцовой 
кости были аналогичны у всех этих групп. Интересно отметить, 
что наибольшее увеличение содержания кальция в костной тка­

ни наблюдалось в диафизе, но и по абсолютной величине уве­
личение у 10-й группы было значительно меньшим, чем у трех 
других групп.Данное обстоятельство дало основание предполо­

жить, что изменения содержания кальция в костной ткани зави­
сят от интенсивности физической нагрузки, поскольку 5-я, 6-я 
и 7-я группы получали динамическую нагрузку субмаксимальной 

интенсивности, а 10-я - средней интенсивности.Увеличение ко­
личества кальция в дистальном эпифизе животных и-й, 6-й и 
7-й групп сопровождалось исчезновением эпифизарной хрящевой 

пластинки роста; однако, такое увеличение у -г.-вотных этих 

групп произошло не в 1- , а во П-й серии опыта.Возможно, что 
такое "ускоренное" исчезновение хрящевой пластинки роста в 

1-  и 2-  группах связано как с тиреоидяктомией, так и с 

отсутствием одного из гормонов. 

Истощающие физические нагрузки 1-  серии опыта (в виде 

плавания) вызывают некоторое увеличение содержания кальция в 

эпифизах, тогда как в диафизе отмечается его уменьшение. Во 

П-й серии опыта происходят противоположные изменения - со­

держание кальция значительно уменьшается в эпифизах, 

как уменьшение содержания его в диафизе вьшажено несколько 

меньше. В 9-й группе под влиянием истощающих нагрузок 1-Г: 

серии опыта происходит наибольшее увеличение содержания каль­

ция в дистальном эпифизе, а в диафизе имеет место некоторое 

увеличение количества кальция, как и в проксимальном эпийияе. 

Это, вероятно, также связано с исчезновением апифизарной 

хрящевой пластинки роста, тогда как под влиянием истощающих 
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физических нагрузок П-й серии опыта происходит уменьшение со­

держания кальция во всех участках кости. Кроме уменьшения со­

держания кальция в костной тйани у животных 8-й и 9-й групп, 

физические нагрузки вызвали уменьшение веса, а также про­
грессирующее падение работоспособности, что дало нам осно­

вание считать такие нагрузки истощающими. Наши данные под­
тверждаются наблюдениями других исследователей о том, что 
перенапряжения костной ткани, возникающие под влиянием утом­

ляющих физических нагрузок, или же неправильно и однообразно 
построенные тренировки приводят к предпатологическим и па­
тологическим состояниям /1,5,8/. Имеющиеся различия в рас­

пределении содержания кальция между 3-  и 9-й группами выз­
ваны, вероятно, тем, что одна из*групп получала физическую 

нагрузку в виде плавания. 
Описывая изменения содержания фосфата (табл. 2) в ис­

следуемых участках кости, следует сказать, что в основном 
реципрокность отношений кальция с фосфором сохраняется.Одна­
ко у тиреоидэктомированных животных 1-  группы (контроль) 

содержание фосфора значительно выше, чем у контрольных йн­
тактных животных, а под влиянием физической нагрузки 1-  се­
рии опыта содержание фосфора в эпифизах увеличивается, а в 

диафизе уменьшается, причем наибольшее увеличение отмечается 

в дистальном эпифизе. Во П-й серии опыта у контрольных жи­

вотных сохраняется тенденция к некоторому увеличению (под 
влиянием динамических нагрузок в эпифизах происходит увели­
чение, а в диафизе уменьшение) содержания фосфора. Во 2-  
группе тиреоидэктомированных животных (контроль) содержание 
фосфора в эпифизах нескольнЪ ниже, чем в 1-  группе, а в диа­
физе значительно выше. Однако под влиянием физической наг­
рузки содержание фосфора в проксимальном эпифизе и, особен­
но, в'диафизе значительно снижается, тогда как в дистальном 

эпифизе увеличивается. Под влиянием физических нагрузок 2-  
серии опыта происходит уменьшение содержания фосфора в эпи­

физах и увеличение его в диафизе, при общей тенденции к уве­
личению у контрольных животных в диафизе и дистальном эпи­
физе, с одновременным уменьшением в проксимальном эпифизе. В 

3-  группе тиреоидэктомированных животных (контроль) содер­
жание фосфора во всех компонентах значительно превышало по­
казатели контрольных йнтактных животных. Кроме того, эти по­

казатели были выше, чем у контрольных животных 1-  и 2-   
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Таблица 2 

Изменения количества фосФора в отдельных компонентах большой берцсьой 

кости (в мэкв/100 г сухой ткани) 

А - 1-  серия опыта; Б - 2-  серия опыта; Б - 9-я серия опыта 

jv> какие ввод, 
гормоны. 

{эункцион. 
активность 

проксимальный 
зпифиз д и а ф И 3 д и с т а л ь н . 

ЭП'ИфИс 

I - Я 4 0 

1-я-тиреоидин 
паратиреоидин 
кальциферол 

контроль 

"тренир." 

4 
сВО-оо 

о<:6-о7 

о90-00 

370*65 

ЗОО-оО 

420*45 

515-52 

442*43 

. ПгЛ,  г; ООз-о/ 

632*68 

023-51 

341*63 

2-я-тиреокдин, 
кальцитонин, 
кальциферол 

контроль 

"тренир." 

Ыи-С.2 

499*40 

О03*41 

300*39 

507*63 

403*43 

527-31 

400*43 

о08*46 

033—55 

530*43 

459*54 

3-я-тиреоидик 
кальциферол 

контроль 

''тренир." 

о93*о6 

346*91 

56о—с4 

737*79 

53о*о7 

810*80 

4-я-глюконат 

кальция 

контроль 

"тренир." 

320*40 

803*83 

226*0? 

729*91 

394*29 

803*38 

Ь-я-тиреоидин 
паратиреоидин, 
кальцитонил. 
кальциферол 

контроль 

"тренир." 

£>00*49 

403*37 

-•>20*09 

500*э0 

401*40 

373*38 

410*48 

307*33 

470*45 

337*38 

475*4о 

451*46 



Продолжение таблицы 2 

I 2 3 4 5 

6-я - ложноопериро-
ванные 

контроль 

"тренир." 

510*57 

548*65 

518*58 

492*54 

405*41 

346*37 

409*43 

389*37 

467*49 

528*57 

472*44 

445*49 

7-я -интактные 
окси-тэтрациклин 

контроль 

"тренир." 

513*41 

553*44 

520*58, 

493*42 

410*49 

357*38 

413*45 

390*38 

471*41 

534*54 

475*40 

440*42 

d-я -интактные 
(плавание) 

контроль 

"тренир." 

513*50 

915*96 

519*53 

588*64 

409*41 

1218*98 

412*43 

о07±56 

471*40 

984*99 

473*49 

576*65 

9-я -интактные контроль 

"тренир." 

512*54 

932*98 

521*55 

587*64 

411*44 

1122*96 

412*43 

461*44 

470*48 

825*83 

474*47 

505*55 

10-я - интактные контроль 

"тренир." 

. А 
510*41 

548*59 

В 
520-57 

509*52 

А 
407*48 

439*51 

410-42 

411*46 

А 
472*32 

509*54 

473-43 

435*45 



групп. Под влиянием физической нагрузки содержание фосфора 

значительно увеличилось в проксимальном эпифизе, несколько 

меньше в дистальном эпифизе и диафизе, причем эти величины 

являются наибольшими среди всех групп тиреоидэктомированных 

животных. Такую "фосфатизацию" костной ткани, в отсутствие 

кальцитонина и паратиреоидина под влиянием физической наг­

рузки, нельзя объяснить активизацией кальциферолом механиз­

мов, которые вызывают гиперфосфатемию, так как 4-й группе ти­

реоидэктомированных животных кальциферол не вводился, а со­

держание фосфора под влиянием физической нагрузки 1-  серии 
опыта увеличилось почти как в 3-  группе. Возможно, что фи­

зическая нагрузка вызывает активизацию .механизмов, регулиру­

ющих гиперфосфатемию, которые до этого угнетались кальцито-

нином и паратиреоидином, хотя некоторые исследователи/12,16, 

17/ отмечают, что кальцитонин угнетает выход фосфора из кост­

ной ткани в кровь, однако, их выводы были сделаны без учета 
влияния на этот процесс физических нагрузок. Интересно отме­

тить, что у 4-й группы тиреоидэктомированных животных (кон­
троль) наблюдалось наименьшее содержание фосфора не только 
среди тиреоидэктомированных, но и среди йнтактных животных, 

что, вероятно, связано с повышенным выделением из организма 
кальция в связи с введением животным глюконата Ca и "вымыва­
нием" соответствующего количества фосфора.Что касается 5-ой, 

6-ой, 7-ой и 10-ой групп, то изменения содержания фосфора в 

костной ткани у них были аналогичными и различались только не­

значительно по абсолютным величинам; под влиянием физических 

нагрузок 1-  серии опыта содержание фосфора в эпифизах не­

сколько увеличилось, а в диафизе несколько уменьшилось (кро­

ме 5-й группы, где произошло уменьшение во всех участках 

кости), а самое значительное уменьшение отмечалось в прокси­
мальном эпифизе. Мы склонны отнести такое отклонение за счет 

последствий оперативного вмешательства, тем более, что во П-й 
серии опыта таких отклонений не было. Если у контрольных жи­
вотных во П-й серии опыта наблюдалась тенденция к некоторому 

повышению содержания фосфора во всех участках кости, то под 
влиянием физических нагрузок отмечалось понижение его. 

Иная картина наблюдалась в группах, получивших истощаю­
щие физические нагрузки. В 8-й группе под влиянием истощаю­
щих нагрузок ^1—я серия опыта) произошло резкое увеличение 
содержания фосфора в проксимальном эпифизе, еще более значи­
тельное в дистальном эпифизе (вдвое выше нормы), а в диафизе 
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содержание фосфора втрое превысило нормальное. Следствием та­

кой "фосфатизации" костной ткани явилось искривление диафиза, 
патологическое разрастание эпифизарной хрящевой пластинки 

роста, а также переломы большой берцевой кости, которые имели 

место у животных 9-й группы. Продолжение истощающих физиче- ч 

ских нагрузок (П-я серия опыта) вызвало резкое снижение про­
цесса фосфатизации как в 8-й, так и в 9-й группе. Однако 

уменьшение содержания фосфора было более значительным в 9-й 

группе. Полученные данные дают возможность считать, что при­
чиной патологических состояний при истощающих нагрузках яв­

ляется угнетение гипофосфатемического эффекта кальцитонина и 

паратиреоидина, а не нарушение микроциркуляции в зонах нап­

ряжений /13/. 
Таким образом, физические нагрузки оказывают значитель­

ное влияние на изменения содержания калыщя и фосфора в костной 
ткани, причем имеет большое значение интенсивность нагрузки, 
а также наличие и активность функционирования кальцитонина и 

паратиреоидина. Наши результаты подтверждают выводы Н.Б. Ли­

хачева и З.П. Рязанова /9/ о том, что под влиянием спорта у 

подростков происходит опережение.обычных сроков окостенения 
трубчатых костей, а также значительное увеличение их антропо­

метрических размеров. Соглашаясь с мнением /3/ о том, что 

чрезмерные физические нагрузки приводят к возникновению пато­
логических состояний опорно-двигательного аппарата, мы не со­
гласны с тем, что причину таких явлений следует объяснять 

возникновением упругих деформаций, так, как, по нашим данным, 
такой причиной, вероятнее всего, является угнетение актив­
ности кальцитонина и паратиреоидина, а следовательно, и меха­

низмов , регулирующих гипофосфатемию, что вызывает "фосфати-
зацию" костной ткани. Поскольку в таком случае происходит 

резкое изменение Са/Р соотношения в сторону фосфора, то и 

происходят описанные выше патологические состояния в различ­

ных участках кости. 
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HORMONAL REGULATION OF THE CA AND P CONTENT IN THE 

BONE TISSUE DURING PHYSICAL EXERTION 

G. Zobizov 

Tartu State University 

Male Wistar rats, with initial body weight 220 - 280 g, 

were trained after thyroparathyroidectomy. Part of the ani­

mals received compensatory parathyroid hormone, thyroxine 

and calcitonin. The hormones were administrated alone car in 

various combinations. On the basis of obtained data it was 

possible to conclude that regular physical activity has a 

stabilizing effect on the regulatory mechanism of calcium 

and phosphor metabolism in the bone tissue. In addition, re­

gular training stimulated the synthesis of the bone tissue. 

Contrary to that, extreme exertion has a depressing effect 

on the synthesis of the bone tissue, leading to the dec­

rease in Ca/P concentration ratio, mainly due to the increase 

in P content of the bone tissue and development of several 

morphological changes, characteristic of pathological pro­

cesses. 

165 



СОДЕРЖАНИЕ 

Яковлев H.H. Соматотропный гормон гипофиза и адаптация 

к мышечной деятельности 3 

Кассиль Г.Н. Оценка состояния и возможностей организма 

спортсмена в аспекте гуморально-гормональных пока­

зателей 19 
Виру A.A., Калликорм А.П., Томсон К.Э., Смирнова Т.А., 

Массо P.A., Матсин Т.А., Пярнат Я.П., Сави Т.К., 
Эллер А.К. Изменения концентрации тройных гормонов 

гипофиза при длительном лыжном походе 29 

Большакова Т.Д., Силуянова В.А., Тигель В.П., Цуркашов 
А.Б., Сокова Э.В., Насонов A.C. Динамика содержа­
ния гормона роста, инсулина, метаболитов углевод­

ного и жирового обмена в крови у спортсменов при 

велоэргометрической нагрузке различной мощности... 34 

Шрейберг Г.Л., Шаров H.H. Механизм обратной связи сис­
темы гипоталамус-гипофиз-кора надпочечников и 
стрессорная реакция при спортивной деятельности... 43 

Смирнова Т.А. К вопросу взаимоотношения глюкокортиковд-

ной реакции и физической работоспособности 57 

Массо Р. Стереологический анализ изменения резистент­
ности миокарда при физических нагрузках 66 

Сээне Т.П., Томсон Н.Э., Эллер А.К,, Алев К.П. Акто-
миозиновая АТЕазная активность сердечной и скелет­
ной мышц у тиреовд- и адреналэктомированных крыс 

при физической тренировке 84 
Томсон К.Э. Влияние мышечной деятельности на тиреоид-

ный гомеостаз организма 95 
Ром-Дугославская B.C., Озерова М.Р., Хараг Г.И. Оценка 

некоторых звеньев системы энергообеспечения в по­
кое и при выполнении физической нагрузки в уело- , 
виях избытка тиреоидных гормонов в организме 117 

ItycHH В.Я., Рыков И.В. Неспецифическая сопротивляемость 
в онтогенезе при мышечной тренировке в условиях 
гипертиреоза 131 

Коцегуб Т.П., Фельдкорен Б.И. Влияние физической наг­
рузки на содержание тестостерона в сыворотке кро­

ви у тренированных белых крыс 138 

166 



Дрхевецкая И.А., Лиманский H.H. Участие кальцитонина в 
реакшш организма человека на мышечные нагрузки... 147 

Цыбизов Г .Г. Гормональная регуляция содержания кальция 

и фосфора в костной ткани при физических нагрузках 

динамического характера 152 



Ученые млата Тартусжого гоеударстаенжого унжверсжтета. 
йпиож 543. 
iSfcnanw отишй адасишд швз от 
«сдчадиц НАГОТЫ?: 
Эндокринные иеханазш регулжщш щшспосойжения организма 
к иаичво1 двятмьноот* II. 
Ва руоскои наше. 
Ремме на яшже. 
Тютуста! государотвеянн! ушверсятет, 
3CCF, 202 400, Тарту, ул. Вжжкослж, 18. 
Ответственны! реда»тор К.Томоон. 
Корректор! И.Шуска. I.Kpefc. 
Цодшюаво к печати 3u.09.I9B0. 
  094II. 
«ормвт 30x45/4. 
Бумага печатная # I. 
Мзшвнопись. Ротапринт. 
Учетно-яздат. лжстов 9,28. Печатных 10,5. 
Т*раж 500. 
Заказ * 1037. 
Цена I руб. 40 *оп. 
Типография ТГУ. ЭССР, 202400, Тарту, ул.Пялсова, 14. 

6 - 9  


	Яковлев H.H. Соматотропный гормон гипофиза и адаптация к мышечной деятельности

	Кассиль Г.Н. Оценка состояния и возможностей организма спортсмена в аспекте гуморально-гормональных показателей

	Виру A.A., Калликорм А.П., Томсон К.Э., Смирнова Т.А., Массо P.A., Матсин Т.А., Пярнат Я.П., Сави Т.К., Эллер А.К. Изменения концентрации тройных гормонов гипофиза при длительном лыжном походе

	A.A.Viru, A.P. Kallikorm, K.E. Tomson, T.A. Smirnova, R.A. Masso, T.A. Matsin, J.P.Pärnat, T.K. Savi, A.K. Killer. Alteration of trophic hormones content during prolonged skiing race. Summary


	Большакова Т.Д., Силуянова В.А., Тигель В.П., Цуркашов А.Б., Сокова Э.В., Насонов A.C. Динамика содержания гормона роста, инсулина, метаболитов углеводного и жирового обмена в крови у спортсменов при велоэргометрической нагрузке различной мощности

	T. D. Bolchakova, V. A. Siluyanova, E. F. Gitel, A. B. Burkachov, E. V. Sokova, A. S. Nasonov. Blood content of somatostatin, insulin, carbohydrate and lipid metabolites in sportsmen during bicycle ergometer exercises. Summary


	Шрейберг Г.Л., Шаров H.H. Механизм обратной связи системы гипоталамус-гипофиз-кора надпочечников и стрессорная реакция при спортивной деятельности

	Shreiberg, G.L., Sharov, N.N. Feedback mechanism of hypothalamus-hypophysis-adrenocortical system and stress reaction in sports. Summary
 

	Смирнова Т.А. К вопросу взаимоотношения глюкокортикоидной реакции и физической работоспособности

	Smirnova, T. Relations between glucocorticoidal function and physical working capacity. Summary


	Массо Р. Стереологический анализ изменения резистентности
миокарда при физических нагрузках

	Masso, R. Stereological analysis on the myocardial resistance after physical exertion. Summary


	Сээне Т.П., Томсон Н.Э., Эллер А.К., Алев К.П. Актомиозиновая АТЕазная активность сердечной и скелетной мышц у тиреовд- и адреналэктомированных крыс при физической тренировке

	Seene, T., Tomson, K.,Eller, A., Alev, K. The actomyosin ATPase acitivity of skeletal and cardiac muscles on thyroid- and adrenalectomized rats during adaptation to endurance training. Summary


	Томсон К.Э. Влияние мышечной деятельности на тиреоидный гомеостаз организма

	Ром-Дугославская B.C., Озерова М.Р., Хараг Г.И. Оценка некоторых звеньев системы энергообеспечения в покое и при выполнении физической нагрузки в условиях избытка тиреоидных гормонов в организме
	Rom-Bugoslavskaya, E, Ozerova, M., Harag, G. The evaluation of some parameters of energy production system at rest and during physical exertion in conditions of excess thyroid hormones in the body. Summary


	Русин, В.Я., Рыков И.В. Неспецифическая сопротивляемость в онтогенезе при мышечной тренировке в условиях гипертиреоза

	Rusin, V.Ya., Bykov, J.V. Unspecific resistance in ontogenesis from muscular training under hyperthyreosis. Summary


	Коцегуб Т.П., Фельдкорен Б.И. Влияние физической нагрузки на содержание тестостерона в сыворотке крови у тренированных белых крыс

	Kocegub, T.P., Feldkoren, B.I. Effect of exercise on the level on testosterone in blood on trained albino rats. Summary


	Држевецкая И.А., Лиманский H.H. Участие кальцитонина в реакции организма человека на мышечные нагрузки 

	Drzhewezkaya, I.A., Limansky, N.N. Participation of calcitonin in the human organism reaction to muscular load. Summary


	Цыбизов Г .Г. Гормональная регуляция содержания кальция и фосфора в костной ткани при физических нагрузках динамического характера

	Zobizov, G. Hormonal regulation of the Ca and P content in the bone tissue during physical exertion. Summary



