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АНСЛиБЛЯ КРОШ ВО ВРЕМЯ «1гИЧ£СК0Г0 УПРМНБНИЯ 

А.А. Виру 
Кафедра физиологии спорта 

Тартуского государственного университета 

Изменения гормонального ансамбля крови во 
время мышечной работы определяются 12 законо
мерностями. I. По скорости изменения подраз
деляется на быстрые реакции, реакции с уме
ренной интенсивностью, реащии с лаг-перио
дом. Соответственно можно предполагать нали
чие механизмов срочной и отдаленной актива
ции. 2. Зависимость изменений от интенсивно
сти упрахнения с выявлением пороговой ин
тенсивности активации эндокринных функций. 
3. Возможность угнетения некоторых эндокрин
ных функций при напряженной анаэробной рабо
те, 4. Механизм отдаленной активации опоеде-
ляет зависимость гормональных изменении от 
длительности работы. 5. В состоянии утомления 
активность гормональных систем, ответственных 
за мобилизацию энергетических и пластических 
ресурсов онанизма, падает. 6. Под влиянием 
тренировки увеличивается пороговая интенсив
ность упражнения, а также функциональные воз
можности эндокринных систем, позволяющих дос
тичь при предельных нагрузках особо значи
тельных изменений и поддержать высияую кон
центрацию в крови в течение длительного вре
мени. 7. Существенное влияние на го|«онадьные 
изменения оказывает эмоциональное состояние. 
8. Гормональные сдвиги зависят также от цир-
кадного и сезонного ритмов. 9. Высокий исход
ный уровень гормона в крови может замаскиро
вать действительный сдвиг и способствовать 
противоположным изменениям. 10. Обеспечен
ность тканей углеводами модулирует по глико-
статическому механизму гошональные изменения 
во время упражнений. II. Гормональные измене
ния модулируются также под влиянием условий 
внешней среды. 12. При невысокой интенсивно
сти гормональных изменений их шраженность 
зависит от изменений объема плазмы и интен
сивности алиминации гормона из 1фови. 

Вслед за ранее проведенными некоторыми исследованиями 
данные об изменениях гормонального ансамбля во время физиче
ских упражнений начали накапливаться в основнсм в 60-е годы. 
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Б 70-е годы этот процесс существенно усилился. При этом ши
рокое использование радиоиммунологических методов опреде
ления содеркания гормонов в крови обеспечивало высокую сте
пень достоверности соответствующих результатов. 

Б обобщении накопленного в течение десятилетний материа
ла появились существенные осложнения. Вначале они были свя
заны с недостаточной разработанностью проблемы и с использо
ванием невалидных методов исследования. Затем осложнение бы
ло обусловлено наличием большого количества различных, часто 
противоречивых данных. Не было установлено значения качест
венных и количественных характеристик выполняемого упражне
ния, тренированности, эмоционального напряжения, факторов 
среды и диеты, а также основная динамика изменений. Во мно
гих случаях казалось невозможным выйти на правомерные об
общения. Тем не менее тщательный анализ имеющегося в настоя
щего, время большого объема исследовательского материала по
зволяет выявить общие закономерности изменений гормонального 
ансамбля крови во время выполнения физических упражнений. В 
рамках одной статьи невозможно представить соответст:зующий 
исходный материал. Ознакомиться с этим в значительной степе
ни помогают монографии и обзорные статьи последних лет /3, 
20, 21, 35, 66/. 

I. Изменения по их скорости делятся на три типа: быстрые 
реакции (свойственные изменениям катехоламинов, кортикотро-
пина и кортизола в крови), реакции с умеренной интенсивно
стью (увеличение содержания альдостерона, тироксина, вазо-
прессина и их гуморальных регуляторов), реакции с лаг-пе
риодом (повышение уровня соматотропина, глгокогона и кальци-
тонина, снижение концентрации инсулина). Быстрые реакции ха
рактеризуются существенным (иногда скачкообразным) изменени
ем концентрации гормона уже в первые минуты упражнения, что 
хорошо показано в отношении катехоламинов /26, 50/ и корти
зола /45, 47/, а также кортикотропина /19, 32/. Получены 
также данные о кратковременном увеличении концентрации тиро-
тропина в крови в течение первых трех минут. Однако вслед за 
этим непосредственно следовало снижение уровня тиротропина в 
крови /19/. Реакция с умеренной интенсивностью выражается 

постепенным увеличением концентрации гормона, причем в самые 
первые минуты оно не всегда наблюдается. Реакция с лаг-пе-
риодом заключается в появлении изменений концентрации гормо
на только через 10 и более минут работы /5, 38, 49, 56, 61/.. 
Яри малой интенсивности нагрузка лаг-период может длиться до 
60 1йин /48/. . 



Наличие таких типов динамики позволяет предположить 
существование двоякого рода механизмов активации эндокринных 
функций во время мьппечной работы: механизмы срочной и отда
ленной активации. Механизм срочной активации, несомненно, 
основывается на деятельности ст{^ктур центральной нервной 
системы. Активность механизма отдаленной активации, по-види
мому, зависит от определенных куммулативных изменешй во 
время работы. При быстрых реакциях предоминирует механизм 
срочной активации, а при реакциях с умеренной интенсивностью 
решающим, очевидно, становится механизм отдаленной актива
ции. Причина реакции с лаг-периодом, по-видимому, заключает
ся в отсутствии активности механизма срочной активации. 

2 .  Большинство гормональных изменений зависит от интен
сивности упражнения. Это наиболее четко выявляется в отноше
нии изменений, которые вызываются через механизм срочной ак
тивации. В их отношении четко выявляется порог интенсивности 
работы, начиная с которого наблвдается изменение уровня гор
мона в крови. Порогом интенсивности для повышения уровней 
катехоламинов /36, 46/ и кортизола /27, 60/ в крови является 
50-70% максимального потребления кислорода. 

При допороговых упражнениях HHoi^ia наблщается снижение 
концентрации кортизола в крови, что сочетается с усилением 
элиминации гормона в крови /27, 31/. Такое изменение может 
быть обусловлено также монотонней ситуации. 

3. При выполнении особо интенсивных анаэробных упражне
ний выявляется взаимосвязь между мощностью работы и концент
рацией катехоламинов в крови /36, 46, 67/, указываюцая на 
связь анаэробной работоспособности с амплитудой изменений 
катехоламинов в крови. Некоторые другие гормоны такой четкой 
зависимости от мощности анаэробных упражнений не показы
вают /23, 43, 61/. Соответствующие данные указывают, что 
большое накопление водородных ионов может оказывать тормозя
щее влияние на продукцию глюкокортикоидов и соматотропина 
при высокой ее интенсивности. 

4. Механизм отдаленной активации определяет зависимость 
гормональных изменений от длительности работы. По мере уве
личения значения этого механизма основнш детерминантом ам
плитуды гормонального изменения становится длительность уп

ражнения или общий объем выполненной работы, что часто по
крывает значение интенсивности упражнения /43, 49, 70/. 

5. В состоянии зггомления активность гормональных меха
низмов, ответственных за мобилизацию энергетических и плас-



тическвх ресурсах организма» падает. Установлено снижение 
уровней катехоламинов /10, 13-15, 54/ и глпкокортивоидов в 
вровж /2, 12, 15/, а также тенденции к снижению концентрации 
соматотропина /29, 37, 66/ и тироксина /18/ в крови. Во вре
мя длительной peöoTH выявляются также изменения тестостерона 
/58/ в крови, но они связаны скорее регулятивными перестрой
ками взаимоотношений обменных процессов, чем с изменениями, 
обусловленными утомлением. 

В состоянии утомления активность гипофизарно-адренокор-
тикальной системы угнетается с участием повышенной активно
сти гиппокампа /68/. От снижения уровня глюкокортикоидов 
страдает мобилизация аминокислотных ресурсов, тонизирование 
реакций, опосредованных накоплением цАМФ, и синтез катехола
минов. Установлена непосредственная связь нарушения синтеза 
катехоламинов в мозговом слое надпочечников от снижения 
уровня глюкокортикоидов в состоянии утомления /15/. От сни
жения уровня глюкокортикоидов страдает также и сократитель
ная функция мышечных клеток в связи с расстройствами функции 
На, К-насоса /12/, Снижение уровня адреналина в жидкостях 
организма является важным условием понижения интенсивности 
процессов энергетического обеспечения мышечной работы. Таким 
образом, гормональные изменения, наступающие при утомлении, 
предотвращают чрезмерное израсходование ресурсов организ1иа. 
Это один из путей, через который утомление выполняет свою 
защитцую функцию. 

6. Развитие тренированности оказывает различное влияние 
на эндокринные функции. Под влиянием тренировки увеличивает
ся мощность работы, соответствующая ее пороговой интенсивно
сти (50-7056 от максимального потребления кислорода) и тем 
самым гормональные изменения могут больше не наступать при 
умеренных мощностях упражнений /63, 72/. В то же время под 
влиянием тренировки увеличиваются функциональные возможности 
эндокринных систем, позволяющие достичь при предельных на
грузках заметных изменений /4, 8, 36, 67/ и поддеркивать 
высокую концентрацию гормонов в крови в течение длительного 
времени /2, 10, 12, 17/. 

7, Существенное влияние на гормональные изменения во 
время работы оказывает эмоциональное состояние. эмоцио
нальном возбуждении существенные гормональные сдвиги наблю
даются при подпороговых упражнениях /57/, а степень измене
ний увеличивается при надпорого:зых упражнениях /16, 53/. В 
некоторых случаях эмоциональное состояние может уткетать 
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гормональные сдвиги» обусловленные работой /51/. 
8. Горыонадьные сдвиги при упражнениях зависят также от 

циркадного /10, II/ и сезонного Д, 6/ ритмов. 
9. Высокий исходный уровень гормона в крови от предстар

тового состояния или действия других факторов может или за
маскировать действительный сдвиг или же создать условия в 
механизме обратной связи, способствущие появлению противо
положных изменений /25, 33, 69/. К такому воздействию чувст
вителен, в первую очередь, механизм срочной активации. 

10. Важным условием, модулирующим многие гормональные 
изменения во время упражнений, является обеспеченность тка
ней организма углеводами /22, 24, 30, 34, 44, 48, 56/. Глю-
костатический механизм создает через изменения в гормональ
ном ансамбле адекватные условия для снабжения тканей орга
низма углеводами /42, 53/. Вследствие этого предшествующая 
джёта, а также потребление углеводов во время соревнования 
значительно изменяют активность эндокринных механизмов моби
лизации эндокринных ресурсов организма. Глюкостатический ме
ханизм является, несомненно, одним из компонентов механизма 
отдаленной активации эндокринных функций во время мышечной 
работы, 

11. Гормональные изменения модулируются во время упраж
нений и под влиянием условий внешней среды (температуры, на
пряжение О2 и пр.), а также под влиянием изменений интравас-
кулярного объема и других эндокринных условий /35/. В усло
виях гипоксии подпороговые упражнения M017T стать надпорого-
выми в отношении активации эддокраинных функций /28, 59, 62/. 
В других случаях сочетание напряженной мы^течной работы с 
действием других стрессоров может обусловливать угнетение 
эвдокринных функций /9, 52/. 

12. При невысокой интенсивности гормональных изменений 
их выраженность, а иногда даже их направленность зависят от 
изменений объема плазмы /7, 39/ и интенсивности элиминации 
гормона из крови /31/. Например, показана обусловленность 
увеличения концентрации тестостерона и эстрогенов в крови 
при кратковременных упражнениях снижением скорости элимина
ции гормона из крови /41, 64/ или от снижения объема плазмы 
циркулирующей крови /71/ без изменений интенсивности секре
ции этих гормонов. 

Заключение. Перечисленные 12 закономерностей noMoi-ают 
понять причинную обусловленность значительной вариативности 
гормональных изменений в исследовательской практике. С их 
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помощью во многих случаях объясняется и противоречие данных, 
полученных в разных исследованиях. Кроме этих закономерно
стей необходимо учитывать также возмокяые изменения гормо
нальных ответов из-за патологических состояний и, в частно
сти, из-за патологических изменений в самих эдцокринных ор
ганах, Различия в результатах могут быть обусловлены также 
волнообразностью многих гормональных изменений, вызванных, 
очевидно, освобождением гормонов из клеток желез в кровоток 
секреторными вспышками. В связи с этим результаты будут 
сильно различаться, если пробы берутся на верхних и на низк-
них точках волн концентрации гормона в крови. 

Некоторые особенности в гормональных изменениях обуслов
ливаются возрастом и полом. У женщин существенным модулято
ром гормональных изменений во время упражнений служит разный 
уровень эстрогенов и прогестерона в крови в связи с овари-
ально-менструальным циклом /40,65/. Это указывает также на 
более общую проблему - взаимоотношения разных гормональных 
изменений в формировании окончательного адаптивного ответа. 
Рассматриваемая сторона регуляции эндокринных систем весьма 
слабо разработана в отношении изменений при мышечной дея
тельности. Но мало того, дальнейшего подробного изучения 
ждет и взаимообусловленность гормональных изменений обменны
ми процессами и продукцией тканевых гуморальных регуляторов, 
которые могут создавать дополнительно стимулирущие, а также 
угнетающие влияния. Хорошим примером служит обусловленность 
гормональных изменений снабжением тканей углеводами (10-я 
закономерность). Но этим дело не ограничивается. Следует 
указать ва важную роль изменений содеркания кальция. Иссле
дования в этом направлении могут открыть много важных детер
минантов целостной адаптационной реакции, управляемой гормо
нальными изменениями. 
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GENERAL TRAIJS OP CHAKGES OP BLOOD HORMONAL ENSEMBLE 

DURING EXERCISE 

A, Viru 

S u Ш Ш а r у 

The changee of blood hoimoml ensemble are characte-

rized by the 12 general traits, 1, Thechangea are divided 

by their speed as fast responses, responses of modest zate 

and responsea with а lag period, Accordingly there exiat 

mechaniama for rapid and for delayed activation. 2. The 

changea mediated through mechaniam for rapid activation 

depend on the intensity of exercise, revealing the thres-

hold intensity for endocrine responae. 3. Some endocrine 

reaponaea are inhibited during vei^ strenoua anaerobic ex-

erciae, 4. The mechanism for delayed activation determines 

the dependence of hormonal reaponae on the duration of ex-

erciae, 5. In fatigue the activity of endocrine aystema , 

reaponaible for the mobilization of energy and plastic re-

aervea ia auppresaed. 6. Due to training the threahold in-

tenaity of eierciae inoreaaea as well aa the functional 

capacitiea of endocrine syatema augment. The latter makea 

it poaaible to achieve eapecially pronounced and long-Jaab-

ing changea in hormonal ensemble during extreme exerciaea 

7, Emotional atatea aubatantially alter the endocrine res

ponses to exercise. 8. Hormonal reaponaea to exerciae de

pend alao on the circadian and aeaaional rhythm. 9. High 

initial hormone level may mask the actual change and pro-

motes the appeareince of reveraed reaponaea. 10. The supply 

of tiaauea by carbohydrates modulates the hormonal changes 

during exercise. 11. The hormonal changes during exercise 

are modulated alao by environmental conditiona. 12.The de-

gree of modest hormonal changea depends on the alteratiois 

in plasma võlume and hormone elimination i«te. 
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ЭНЗИМНАЯ АДАПТАЦИЯ К ПОВЫШЕННОЙ МЫШЕЧНОЙ 
ДЕЯТЕЛЬНОСТИ И ВОПРОШ ЕЕ ЭЕЩОКРИННОЙ РЕГУЛЯЦИИ 

Н.Н, Яковлев (Ленинград) 

В статье рассматривается проблема энзим
ной адаптации к повышенной мышечной деятель
ности и участия гормонов в ее регуляции, а 
также выдвигается ряд вопросов, требующих ре
шения, и высказываются некоторые гипотетические 
соображения о механизмах регуляции адаптивного 
энзимосинтеза. 

Всякая адаптация - это прежде всего усиление синтеза 
различных структурных и энзюлатических белков. В полной мере 
это относится и к адаптации к повышенной мышечной деятельно
сти /25, 30, 39, 40, 41, 45, 47/. 

Геном любой клетки несет информацию о всех белках, кото
рые могут быть синтезированы организмом, но функционвфует 
далеко не в полную силу. Поэтому адаптивный протеиносинтез 
требует активации генома. В результате дерепрессии ряда ге
нов и индукции их активности возможно не только увеличение 
объема синтеза того или иного белка, но и синтез бежов, по
тенциально закодированных геномом, и тем не менее в данный 
период жизни не осуществлящийся. 

Правда, расширение работающей части генома в процессе 
адаптации некоторыми авторами оспаривается /17/, но, с дру
гой стороны, мы имеем неопровержимые доказательства и про
тивного /7/. Так, например, в мышцах и печени эмбрионов син
тез гексокиназы I повышен, а гексокршазы II репрессирован, в 
результате чего в процессе индивидуального развития в мышцах 
происходит повышение содержания изоэнзима I и снижение II. 
При денервации, возвращающей мышцу в эмбриональное состояние 
/15/, происходит обратное - активируется ген гексокиназы II 
и репрессируется ген гексокиназы I /7/. В пользу того, что 
возрастание активности ферментов связано с изменением генной 
активности, говорят и опыты с применением актиномицина Д, 
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препятствущего повышвнвю акт1вност1 рвда ферментов, в част-
ностж гликозо>6-^сфат дегкдрогеиазы npi денервациж мышц 
/18/ Подтвержденжем сдухат ж опыты с перекрестной режннерва-
цжей мышц, показыващже, что смена иннервацжи усиливает 
синтез одних энзжматичеоких белков и ограничивает синтез 
других /50/. 

Изменение эизиматических активностей цри адаптации к по
вышенной мышечной деятельности происходит не однозначно и 

зависит как от характера последней, так и от функционального 
профиля мышцы /25 , 33 , 40/* Хотя ие во всех работах авторы 
определяли в мышцах количество энзнматнческого белка, но по
скольку энзиматический анализ велся в уравнительных условиях, 

оптимальных дяя действия фермента (рН, концентрация суб
стратов и кофакторов и пр.), изменения активности следует 
рассматривать как зависящие в первую очередь от содержания 

эизиматических белков в мышце, от объема их синтеза. 
Обращаясь к зависимости этого синтеза от характера тре^-

нирущих у1фахнений, мы убеждаемся, что активность миозино-
вой АТФазы резко возрастает под влиянием тренировки силовыми 
нагрузками и практически не изменяется при тренировке на
грузками на выносливость. Общая активность гликоген-фосфори-
лазы, фосфофруктокиназы, альдолазы, лактат-дегидрогеназы и 
креатинкиназы увеличивается наиболее значительно при трени
ровке скоростными нагрузками, а цитратсинтетазы, изоцитрат-
дегидрогеназы, сукцинат-дегидрогеназы и цитохромоксидазы 
под влиянием упражнений на выносливость. При тренировке ско-
ростными и силовыми упражнениями активность последней группы 
ферментов или повышается в меньшей степени, или совсем не 
изменяется /25/. В соответствии с этим при тренировке дли
тельными нагрузками особенно значительно возрастают возмож
ности дыхательного генерирования АТФ и аэробная производи
тельность организма, при тренировке скоростными нагрузками, 
по мощности близкими к максимуму, - возможности креатинки-
назного и гликолитического ее генерирования и анаэробная 
производительность, при силовой же тренировке достигается 
возможность развития больших силовых напряжений и более пол
ного расслабления мштц в промежутках между сокращениями /24, 
25, 32/. 

Неодинаковые изменения происходят и в разных типах мы
шечных волокон. Так, при тренировке и нагрузках на выносли
вость в быстрых волокнах гексокиназа возрастает на 170^, 
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цитратсинтетаза - на 100%, а активности фоофорилазы, фосфо-
фруктокиназы и пируваткиназы снижаются на 17-23^. В медлен
ных же волокнах гексокиназа возрастает только на 4£%, цит
ратсинтетаза - на 80^, но воарестает активность фосфорилаан, 
фоофофруктокиназы и пируваткиназы - соответственно на 20,20 
и 35% /40/. 

В результате этих изменений в мышцах создаются количест
венно новые энзиматические ансамбли, обеспечивающие наиболее 
эффективное при данном виде мышечной деятельности использо
вание источников энергии, сохранение биохимического гомео-
стазиса, большую работоспособность и более быстрое ее вос
становление. 

При этом обращают на себя внимание два обстоятельства.. 
Во-первых, под влиянием тренировки увеличивается, как прави
ло, синтез тех фе1»1ентов, которые менее активны и могут об
условить "узкие места" метаболических циклов. Исключение 
составляют лишь гликоген-фосфорилаза, сукцинатдегидрогеназа 
и цитохромоксвдаза /25/. Во-вторых, происходит одновременное 
возрастание потенциальной активности феряентов, катализирую
щих противоположно направленные реакции: гликоген-фоофори-
лазы и гликоген-синтетазы; кислых протеиназ и аминоацил-РНК-
-синтетаз; липаз и возможностей синтеза фосфолипидов; миози-
новой АТФазы и возможностей ресинтеза кТ^; аденилатциклазы и 
цАШ-фосфодиэстеразы /26/, что увеличивает возможности как 
катаболических, так и анаболических реакций. 

Естественно, что в условиях in situ ферментные системы 
редко функционируют в полную мощность и уж во всяком случае 
никогда не функционируют в ad maximum все одновременно. Сле
довательно, можно полагать, что под влиянием систематическо
го упражнения увеличение потенциальных возможностей противо
положно направленных фе1Яу|ентных систем является приспособи
тельным механизмом. При этом за счет дополнительной актива
ции или ингибирования, при разного рода мышечной деятельно
сти ж в периоде отдыха после нее активность ферментов в тре
нированном организме изменяется в более широком диапазоне, 
чем в нетренированном. Шенно в первом слзгчае наблюдаются 
как наиболее высокие, так и наиболее низкие значения. Ампли
туды между крайними точками, зарегистрированные у трениро
ванных животных, как правило, больше, чем у нетренированных, 
что свидетельствует о больших возможностях активации и инги
бирования активности ферлентов в тренированном организме 
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/26/, Все это позволлет тренированному организму градуиро
вать метаболические процессы в более широком диапазоне в за
висимости от функциональных потребностей организма. 

Энзимные адаптации к мышечной деятельности можно рас
сматривать как слагающиеся из нескольких компонентов: I) за
готовка пластического материала для синтеза белков (протео-
лиз и аминоацидогенез); 2) дерепрессия соответствующих генов 
и индукция их активности; 3) стимуляция протеиносинтеза и 
создание условий для эффективного его протекания; 4) включе
ние или повышение интенсивности и объема синтеза того или 
иного ферментативного бежа; 5) активация или ингибирование 
существующей популяции бежов-ферментов или ферментов, син
тезируемых de novo. 

Повышение активности протеиназ во время мышечной дея
тельности /10, II, 21/ и увеличение в крови концентрации не-
бежового (главным образом аминокислотного) азота вследствие 
этого /8, 9, 20, 24/ создает фонд пластического материала 
для протеиносинтеза, развертыващегося в периоде отдыха /25, 
30, 32/. Возможно, что это еще более усиливается имеющим 
место при работе дефицитом А1Ф, энергетически ограничивающим 
возможности протеиносинтеза /3/, а также снижением активно
сти РНК-полимеразы и синтеза ДНК-подобной РНК и рибосоглаль-
ной РНК /5, 6/. 

Одним из факторов активации протеолиза являются глгоко-
кортикоиды /2, 3/, которые усиливают катаболизм бежев (в 
частности мышечных), активируют трансаминаза и, возможно, 
оказывают антианаболическое действие. Однако непосредствен
ный механизм пока остается неясным. Здесь возможно и влияние 
на состояние мембран лизосом (выход протеолитических фермен
тов), и повышение синтеза протеиназ и аминотрансфераз, и не
посредственная их активация. 

Следующим компонентом усиления адаптивного протеиносин
теза является дерепрессия соответствующих генов и индутщия 
их активности. 

Поскольку при адаптации к мышечной деятельности главным 
образом усиливается синтез тех ферментов, которые катализи
руют "узкие места" ("бутылочные реакции") и могут лимитиро
вать протекание метаболических циклов, вполне резонно пола
гать, что дерепрессорами и индукторами протеиносинтеза могут 
служить нормальные метаболиты - AI®, креатин, неоргани
ческий фосфат, ряд аминокислот и др. /4, 20, 48/. Одна1со 
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этот вопрос требует еще дальнейших разносторонних исследова

ний. 
Существенная роль здесь принадлежит и гормонам (глюко-

кортикоидам, андрогенам, тироксину, инсулину, соматотропину 
и др.), которые могут являться дерепрессорами и индукторами 
/3, 38, 43, 54/. 1Ь5еются, например, данные в пользу того, 
что глюкокортикоиды индуцируют синтез гликонеогенетических 
ферментов печени /38/, а инсулин - гликоген-синтетазы /52/. 

В этом случае возможны различные варианты механизма дей
ствия. Во-первых, происходящее при посредстве ц-AJ® активи
рование протеинкиназ может обеспечивать фосфорилирование 
гистонов, связанных с ДНК и выключащих образование и-РНК. 
При фосфорилировании гистона конформация его изменяется, он 
отщепляется от ДНК и транскрипция становится возможной. Во-
вторых, гормон, связанный с рецептивным белком, проникая в 
ящро, может вступать в контакт с репрессором, блокирущим 
оператор, и освобождать последний. В-третьих, гормоно-белко-
вый комплекс, как индуктор, может связываться непосредствен
но с оператором и тем активировать геном. Тем не менее сле
дует иметь в виду, что все эти положения являются в некото
рой мере гипотетическими и требуют еще дальнейшего экспери
ментального подтверждения. 

Однако этим не ограничивается запуск адаптивного энзимо-
синтеза. Он требует рада подготовительных процессов. Сюда 
относится, в первую очередь, индуцируемый СТГ синтез орни-
тин-декарбоксилазы /42, 55/, катализирущей декарбоксилиро-
вание орнитина и образование путресцина, который в последукь 
щих реакциях цикла превращается в спермидин и спермин /48, 
51/. Эти полиамины активируют РНК-синтетазу, стаоилизируют 
рибосомы, препятствуя их дезагрегации и ингибируют РНК-азу 
и ДНК-азу /42, 51, 55/. Установлено, что мышечная деятель
ность приводит к последовательной активации аргиназы, орни-
тин-декарбоксилазы и орнитин- оЬ-кетоглутарат трансаминазы в 
глышцах и в конечном итоге - к повышению в них концентрации 
спермидина и спермина, непосредственно предшествующему уси
лению синтеза мышечных бежов /28/. При этом объем синтеза 
последшос положительно коррелирует с концентрацией полиами
нов в г>шшцах и СТГ в крови /29/. 

Далее следует уже сам энзимосинтез, начинающийся в пери
оде отдыха, когда в мышцах достигается энергетическая супер
компенсация /25, 32/. Он также находится под контролем гор
монов - в данном случае "анаболически" - инсулина, тесто

21 



стерона ж СТГ /3, 38, 44, 46, 52/, а также и глюкокортикои-
дов /2, 3, 37, 38, 56/. 

Что касается, наконец, активации и ингибирования уже су
ществующей поцуляции ферментов, то они осуществляются при 
возникновении соответствующих ситуаций изменениями концент
рации субстратов, различных кофакторов, образующимися мета
болитами, гормональными факторавли (в частности цри участии 
ц-АЛ®) и нервными трофическими неимпульсными влияниями. 

В организме тренированном, т.е. адаптированном к мышеч
ной деятельности, достигнутое в процессе адаптации содержа
ние энзиматических белков поддерживается не только система
тическим упражнением мышц, но сохраняется довольно значи
тельное время по прекращении активной тренировки (своего ро
да "мышечная память", обусловленная прежде всего трофически
ми влияниями нервной системы). 

Вообще, возможности протеиносинтеза (значит, и энзимо-
синтеза) в тренированных мышцах повышены /23/. В пользу 
этого говорит увеличение числа ядер в мышечных волокнах /34/, 
возрастание содержания ДНК и РНК /14, 35/, более высокая ак
тивность аминоацил-РНК-синтетаз /19/ и концентрация /22/, 
необходимого для продвижения и-РНК и т-РНК в рибосомах при 
синтезе пептидной цепи. В периоде отдыха содержание РНК и 
ДНК более значительно повышается в тренированных, чем в не
тренированных мышцах /16/. 

Правда, здесь можно было бы сделать некоторые возраже
ния. Ведь работа тренированных мышц приводит к меньшим на
рушениям гомеостазиса и вызывает меньшую гормональную реак
цию. Но не следует забывать, что тренированный организм мо
жет совершать гораздо более интенсивную работу (при этом -
более длительно), недоступную организму нетренированному. А 
такая работа не может не приводить к существенным нарушениям 
гомеостазиса. 

Что же касается гормональной реакции, то, во-первых, при 
очень интенсивных или длительшп нагрузках она и в трениро
ванном организме может быть весьма значительной, а, во-вто
рых, под влиянием тренировки чувствительность тканей-мише
ней ко многим гормонам (катехоламинам, инсулину, АКТГ) воз
растает весьма существенно /12, 13, 27, 31/. 

Не следует также забывать, что АКТГ и фрагменты его, 
кроме давно известной гормональной функции, обладают и свой
ствами нейропептидов памяти /I, 36/, т.е. в конечном итоге 
поддерживают синтез различных нвйроспец^ических белков, от-



ветственннх за хранение информации, полученной организмом 
при столкновении с тем или иным "возвяущащим фактором" и на^ 
правленной на приспособление к нему, "уравновешивание" с 
ним. Несомненно, что повышенная, интенсивная мышечная дея
тельность является таким "возмущающим фактором", а достигну
тые в процессе тренировки биохимические изменения в структу
ре и деятельности организма - "адаптивной памятью", присущей 
нервной системе, но направленной на систему мышечную. 

Обстоятельная критическая сводка последних данных, отно
сящихся ко многим затронутым в статье вопросам, дана в не
давно вышедшей книге А.А, Виру /3/, Повторное рассмотрение 
этих данных мало что добавило бы к выводам и заключениям, 
сделанным А.А. Виру. Поэтому, заканчивая статью, я позволю 
себе лишь поставить некоторые вопросы,.требующие ретпения, и 
высказать гипотетические соображения, которые могли бы дать 
пищу для размышлений и поисков. 

Первый и важнейший вопрос - это прзфода дехюпрессоров и 
индукторов адаптивного энзимосинтеза. Хотя в нем и намети
лась определенная линия, но в основном мы пребываем в обла
сти гипотез. Претендентами на эту роль являются метаболиты 
и гормоны, однако, взаимоотношение между теми и дрзггими не 
ясно. Столь же не ясно - где мы имеем дерепрессию, а где -
индукцию. Даже в отношении наиболее изученных анаболических 
стероидных горлонов мы определенно знаем, что они усиливают 
синтез ферлентов гликонеогенеза и трансаминаз, но равно воз-
MOSHHf.: допускается взаимодействие проникшего в ядро гормона 
и с репрессором (как дерепрессора), и с оператором (кад ин
дуктора). То же можно сказать и об инсулине, усиливающем 
синтез гликоген-синтетазы. При этом не исключена возмож
ность, что горлон не непосредственно присоединяется к гене
тическому аппарату, а создает условия для действия каких-то 
других (может быть метаболитных) дерепрессоров и индукторов. 
Пока не будут получены и охарактеризованы соединения тех или 
иных гормонов или метаболитов с элементами генома - вопрос 
не может быть решен. 

Какие метаболиты могут служить дерепрессорами и индукто
рами? Пока мы располагаем в этом плане весьма скудными фак
тами, В частности, мы знаем, что креатин может стимулировать 
синтез мышечных белков /4/, Но и о нем можно сказать все то 
яе, что было сказано выше о гормонах. 

Второй важный вопрос - проблема "узнавания". Каким меха
низмом передается инфорлация о том, какие »н8имн и в какой 
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последовательности должны быть синтезированы? А последова
тельность такая существует. Об этом свидетельствует порядок 
возрастания активностей ферментов обмена орнитина и синтеза 
полиаминов во время работы и в периоде отдыха /28, 29/, 

Наконец, как осуществляется специфичность адаптации в 
зависимости от характера физических нагрузок? 

Предположение, что адаптивный энзимосинтез происходит 
согласно закону суперкомпенсации Вейгерта и правилу В.А. Эн-
гельгардта ("первичный процесс расщепления всегда вызывает 
ЕЛИ усиливает реакцию, производящую ресинтез", т.е. то, что 
более интенсивно и значительно расщепляется, более интенсив
но и значительно ресинтезщ)уется) отвечает на вопрос в пре
дельно общей фо1»1е и очень далеко от раскрытия интимных ме
ханизмов избирательности внзимосинтеза. Если следовать этому 
предположению, то икформаторами генома могли бы быть различ
ные аминокислоты, пептиды и их комбинации. Но это только в 
том случае, если ферменты мышечных волокон во время их дея
тельности интенсивно разрушаются. Убедительных же данных в 
пользу этого пока нет. 

Поскольку мышечная деятельность разного характера (по 
интенсивности, длительности и величине усилий) отличается 
рядом особенностей в протекании процессов обмена веществ (в 
частности - энергетического), она приводит к неодинаковому 
возрастанию концентраций как горшнов, так и метаболитов. 
Создаются неодинаковые метаболитно-гормональные ансамбли, 
как по ассортименту, так и по количественным соотношениям. 
Кроме того, мы уже указывали, что под влиянием систематиче
ского упражнения мышц усиленно синтезируются те ферменты, 
которые катализируют "узкие места" ("бутылочные реакции") 
метаболических циклов, способные приводить к значительным 
повышениям концентраций метаболитов предшествующих реакций 
цикла. При мышечной деятельности различного характера зна
чение разных "узких мест" может быть неодинаковым. Поэтому 
можно предполагать, что здесь кроется одна из причин неоди-
кового влияния разного рода мшечной деятельности на ген
ный аппарат и что это обстоятельство является одним из фак
торов очередности и избирательности адаптивного синтеза тех 
или иных ферментов. То же можно сказать и о влиянии гормо
нов. Но это только предположение, далекое от раскрытия ме-
ханжамов, которые могут быть весьма сложными. Достаточно 
вспомнить роль калъмодулина в "узнавании" оптимального для 
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осуществления функции активирования ферментных систем. Не 
исключено, что существуют какие-то еще неизвестные "узнаю
щие" и передащие геному шф)ряацию системы - белки или пеп
тиды, способные к изменению конформации в связи с изменения
ми условий внутренней среды мышечного волокна и модулируюпще 
биосинтетический ответ генома. 

Много неясного таят и неимпульсные трофические влияния 
нервной системы. Мы уже приводили примеры того, что денерва-
ция или перекрестная реиннервация вызывают изменения в рабо
те генома: синтез того или иного фермента может быть как 
усилен, так и репрессирован /7, 18, 50/. Несомненно, что 
эти влияния осуществляются путем аксонального транспорта и 
возможно, что отношение к ним имеют нейроолигопептиды, в 
частности - пептиды памяти (АЕСТГ, его фрашенты, меланоцито-
стимулин, энкефалины и пр.), которые могут действовать и не 
непосредственно на мышцу (ведь в мышцах и нервно-мышечных 
синапсах они пока не обнаружены), а дистантно, обеспечивая 
синтез специфических информационных белков, передающихся 
мышце посредством тока аксоплазмы. 

Наконец, как взаимоотносятся все эти предположительные 
возможные механизмы между собой? 

Так как конечной целью исследований является получение 
возможностей эффективного управления адаптацией и трениров
кой и так как для успешного управления надо знать механизмы, 
то необходимость выяснения поднятых вопросов все более реши
тельно становится на повестку дня спортивной биохимии и эн
докринологии. 
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ENZYMATICAL ADAPTATION ТО HEIGHTENED MÜSCÜLAR ACTBTITY 

AKD THE QUESTION OP ITS ENDOCRINE REGULATION 

N.N. Yakovlev 

S u m m а r 7 

In the artlcle the problem of enzymatical adaptatlon 

to helghtened muecular actlvity and the partlcipatlon of 

hormones in its regulation are diecussed. The questions 

requlrin^; solutlon and some hypothetlcal coaslderations 

about the regulation of the mechanisms of adaptlve enzy^ 

mosynthesls are suggested. 
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НЕЙРООТОРАЛШО-ГОРШНАЛШЫЕ МЕХАНИЗМЫ НАРУШЕНИЯ 
ИММУННОГО ГОМЕОСТАЗА ПРИ НАПРЯЖЕННОЙ СПОРТИВНОЙ 

ДЕЯТЕЛЬНОСТИ 

Г.Н. Кассиль, Р.С. Суздальницкий, Б.А. Левандо, 
Б.Б. Перпган, С.Н. 1^узьмин 

Всесоюзный НИИ физической культуры 

Сопоставление данных, полученных при изу
чении нейрогуморальных механизмов регуляции 
Фзгнкций у спортсменов, с состояниегл иммутшого 
гомеостаза показало, что иммунодепрессия, 
возниканзщая при напряженных физических на
грузках, связана со снижением тонуса и реак
тивности симпато-адреналовой системы и накоп
лением трофотропных метаболитов во внутренней 
среде организма. Влияние кортикостероидов на 
реакции имв/^рштета различно в зависшлости от 
гормонального фона. 

Многочисленные исследования, выполненные в последние го
ды, показали, что максимальные нагрузки, характерные для со
временного спорта, могут оказывать неблагоприятное воздейст
вие как на организм в целом, так и на систему иммунитета 
/13, 16, 17/. По данным, полученным во ВШШКе, острая забо
леваемость верхних дыхательных путей и органов слуха в груп
пе высококвалифицированных спортсменов по мере увеличения 
объема и интенсивности тренировочных и соревновательных на
грузок существенно превосходит таковую у лиц, не занимащих-
ся систематически спортом. Эта тенденция была особенно от
четливо выражена у представителей водного спорта, причем бы
ло установлено, что иммунологический статус человека изменя
ется в вависивюсти от интенсивности нагрузок. Если физические 
упражнения с умеренными энергозатратами оказывают поло
жительное (стимулирующее) влиянйе на иммунологичебкие пока
затели, то продолжительные интенсивные нагрузки приводят к 
их угнетению. Наиболее отчетливое снижение всех показателей 
иьяяунореактивности имеет место в слзр1ае присоединения к фи-
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ЗЕческш нахрузкаи дсшовмоципнадьного фактора, сонутствзпь 
щего 00НЧН0 ответственнвм сорввноваяяян. 

Изучевхе уровня нормальных антжтел в стандартжзованных 
по белку синвах жз ротовой полостн борцов в различные пе-

ршзды подготовки R Оишшхаде н в период относительного отды
ха, в которсш проводились плановые трешфовочные занятия на

лой интенсивности, показывает резкое статистически значивюе 
снижение средних уровней всех исследованных нормальных анти
тел сразу же после начала ответственных соревнований (рис.1). 
Через месяц было отмечено восстановление титров нормальных 
антител до исходных значений. 

Аналогичная тенденция выявилась и в динамике средних 

уровней сывороточных нормальных антител у пловцов в раз
личные периоды тренировочного и соревновательного циклов 
(рис. 2). 

Индивидуальный анализ иммунологических реакций в секре
тах позволил обнаружить неизвестное в литературе явление ис
чезающих иммуноглобулинов. Динамика нормальных антител к 
стафилококку в смывах из ротовой полости изучалась у бор
цов /16/. У I3,5/S всех обследованных было отмечено явление 
исчезновения антител. В 1,2% случаев стафилококковые антите
ла полностью исчезали через 1-2 часа после начала соревнова
ний, хотя до соревнований они неизменно определялись у всех 
обследованных спортсменов в достаточно высоком титре (1-32 -
1:128). Сходные соотношения исчезновения столбнячных и диф
терийных антител из слюны отмечены соответственно у 14,2^ и 
I2,2$S (исчезающие антитела) и в 1,5^ и 1,2^6 (полностью ис-
чезнувпше). Антитела к возбудителям кишечных инфекций исче
зали в значительно большем проценте случаев (35-45^). 

В дальнейшем были проанализированы показатели количест
венного содеркания различных классов иммзгноглобулинов в сек
ретах ротовой полости спортсменов с использованием для этих 
целей тех же стандартизированных по белку смывов из ротовой 
полости борцов и слюны пловцов и грубцов. На рис. 3 пред
ставлены данные, характеризующие динамику среднего (А) и ин
дивидуального (Б) уровня иммуноглобулинов в периоды трениро
вок и соревнований. Было отмечено резкое снижение суммарных 
показателей всех иммзгноглобулинов через 1-2 часа после нача
ла соревнований. После анализа индивидуальных показателей 
исчезающими считали минимальное количество иммуноглобулинов, 
выявляемое в пределах ошибки метода радиальной иммунод^Ьфу-
зии, которая находится в пределах до 10^, причем исчезнувши-
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** 4 Q.1 

СОреЬноЬаыия тренироЬочнмС! отЬетстЬенные тренироЬочный 
период сореЬноЬания период 

Рис. I. Изменения зфовней нормальных антител в слюне 
борцов в тренировочный и соревновательный 
периоды. I - антитела к столбняку, 2 - анти
тела к д^терии, 3 - антитела к стафилококку, 
4 - антитела к дизентерии Зонне, 5 - антитела 
к дизентерии Флекснера, 6 - антитела к брил-
ному тифу. 
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Период Период Период Предод-
M'jHUMaAfc*tt>ix моксимальнЬЫ сниженных реЬноЬшпельный 

нагрузок нагрузок натру jOK период 

Рис. 2. Изменение уровней но^шальных антител в слше 
пловцов в различные периоды тренировочного 
цикла. I - антитела к дифтерии, 2 - антитела 
к столбняку, 3 - антитела к стафилококку, 
4 - антитела к дизентерии Зонне, 5 - антитела 
к дизентерии Флекснера, 6 - антитела к брш-
ному тифу. 
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Рис. 3. Динамика средних (а) и индивидуальных (б) им
муноглобулинов в слюне борцов в периоды отдыха 
и соревнований. 

^ ~ - отдых, - соревнование 

б - 0-1% от нормы, 2-4% от нормы, 

5-10^ от нормы 
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ми считали образцы, не дашие кольца цреципжтацжи. 
Из данных, представленных на рис. 4 (Б), ВИДЕО, ЧТО ИЗ 

секретов ротовой полости в наибольшем числе случаев полно
стью исчезал JgA (7,9^), затем JgO (6,5) и SJgA (5,^). 
{Ьмуноглобулин класса М в наших исследованиях бнл BHHBJKH 
не всегда, в связи с чем обработка хюзультатов по зтси^ 
классу не представлялась необходимой. 

В сыворотке крови исчезновение иммуноглобулинов в после-
соревновательном периоде наблюдали в меньшем процстте случа
ев: Jg А - 3,5^, JgG - 2,7^ и И - 2,9^.Полисе исчезновение 
иммуноглобулинов зарегистрировано соответственно в 1,5%,О,8% 
ж 1,2% случаев. При этом около 8% исчезапцих антител было 
выявлено с кадднм из трех диагностикумов - стафжлококковш, 
дифтерийным и столбнячным, среди которых - 1,0^, 1,2% и 0,9^ 
соответственно - были полностью исчезнувшими. Нормальные ан
титела к возбудителям кишечной группы иа^екций исчезали в 
25-30^ случаев. 

Следует подчеркнуть, что явление исчезновения иинуногло-
булинов и антител обнаружено через 1-2 часа после начала со
ревнований. Этот факт не укладывается в известные цредстав-
ления о сроках нормальной физиологической злиминации И1шуяо-
глобулинов из сыворотки крови, которые измеряются неделями, 
а не часами. Так, период полухизни (Т ̂ /2) JgG у чело
века, как известно, равен 24 дням, для Jg А - 6 дням, для 
М — 5 ДН^0ве 

Таким образом, при изучении местного и гуморального им
мунитета установлено неизвестное ранее явление полного, 
быстро развиваицегося и в то же время обратимого исчезнове
ния отдельных классов иммуноглобулинов и нормальных антител 
из сыворотки крови и биологических секретов при воздействии 
на организм человека экстремальных физических и психоэмоцио
нальных факторов. 

Учитывая чрезвычайно важное теоретическое и практическое 
значение описанного явления, мы поставили перед собой зада
чу сопоставить гуморально-гормональные механизмы регуляции 
функций организма с феноменом исчезающих антител. Это имеет 
тем большее значение, поскольку современный спорт с его пре
дельными тренировочными и соревновательными напряжениями но
сит характер стресса, который, как известно, сопровождает
ся глубокими изменениями нейрогуморально-гормональных взаи
моотношений в регуляции функций /II/. 

О том, что эндокринная система, гипофиз, кора надпочеч-
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ишсов, щитовидная железа и др. влияют на иммунный гонеостаз, 
известно давно, но и в последние годн в литературе появились 
сообщения об участии в рехуляции иммунитета не только горно-
нов, но и медиаторов /19/. Как указывают А. Г. Голубев и 
В.Н. Дддмютт /5/, механизмы саморегуляции пмунжтета расцрв-
ты еще далеко не полностью. Нередко не учитываются данные, 

форивльво относящиеся к другим фввиолопчеопм смсттяш ор-̂  
гавжама. Сам факт, что ва имцунокомпвтевгнив сжстемв окааи-
вают влияние многие, если не все гормоны, указывает на необ
ходимость существования определенного туморальио-гормональ-
ного фона, наиболее адекватного для соответствущих ишшуно-
логических процессов. 

В 1970 г. i^iynna экспертов ВОЗ представила доклад /21/,в 
котором подчеркивается, что гормональное равновесие имеет 
первостепенное значение цри контроле популяции лвмфодщшх 
клеток, от которого зависит их стабильность или изменчи
вость. В докладе указано также, что кортикостероиды иохут 
подавлять вторичный тялунный ответ организма как нвмв|дхен-
ного, так и замедленного типа. Гормоны коры надпочечников 
оказывают ингибирующее влияние на клеточный иммунитет и об
разование антител, вызывая ли1ф}пению, подавляя ди|ф>иднуй 
ткань и функции вилочковой железы, У морской свинки под 
влиянием кортикостероидов происходит лизис лимфоцитов. Вве
дение кортико- и говадостерожцов тормозит рост лимфатиче
ских элементов в организме. Однако в литературе имеются ука
зания, что ингибирующее иммунитет влияние гормонов коры над
почечников носит фазовый характер и в зависимости от гормо
нального фона кортикостероиды не только подавляют, но и сти
мулируют иммунные реакции /II, 12/. 

Л.Д. Девойно с соавт. /6/ показали, что серотонинергжче-
ская система, действуя через дофаминергическую, снижает уро
вень иммунитета, в то время как парентеральное введение 
предцпественника катехоламинов-ДОФА стимулирует ищунный от
вет в его ранней фазе, поскольку ДОФА, введенный в организм, 
превращается при участии ДОФА-декарбоксилазы в дофамин. В 
последующих экспериментах авторы, используя спец^ический 
блокатор дофаминовых рецепторов, пришли к выводу, что стищу-
лирущий эффект дофамина связан со снижением активности се-
ротонинергической системы и последующим включением аппарата 
реализации действия серотонина. Влияние дофаминергической 
системы на иммунный ответ осуществляется через вилочковую 
железу. 
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Роль сжшшто-адренаяовой сжстемн в подцерханжЕ и повыше
на шшушжтета опжоалж многже авторы /I, 3, II, 12, 15, 18, 
22/. Опфнсже р адренорецепторов ли|ф)ЦЕтов может явв-
тьоя ключом для пондишта влиянжя сжшгатжческов нерввой сис
темы, осуществляемого через катетоламжны на клеточный нмму-
жжтет /15, 22/. Десишатизацня, вызываемая хуанетнднном, 
снижает число тимоцитов примерно в два раза, что следует 
рассжтривать как нарушение тимозависимого иммунитета /I/. 
Е.А. КЬрнева /12/ установила, что циклические нуклеотиды 
(цАЮ и цП0), действуя на мембраны лив^тических клеток, 
1Ю1ут влиять на клеточный иммунитет. Содержание норадренали-
на в клетках селезенки существенно повышается в первые мину
ты после введения антигена с целью иммунизации. Таким . обра
зом можно считать установленным, что катехоламшш, отражаю
щие состояние симпато-адреналовой системы, стимулируют им
мунные реакции, в то вр^ю как кортикостероиды, характери
зующие состояние гипоталамо-гипофизарно-адренокортикоидной 
системы M0I7T оказывать " как ингибирующее, так и стимулирую
щее влияние. 

Биологически активные вещества трофотропного ряда инги-
бируют как клеточный, так и гуморальный иммунитет. Отчетливо 
подавляют иммунные реакции серотонин и инсулин /6/. Дейст
вие гиставлина не совсем ясно, но судя по снижению иммунитета 
при введении антигистаминовых препаратов /14/ можно думать, 
что содержанже гистамина в организме принимает участие в 
поддержании ишунного г<жеостаза. 

Мы поставили перед собой задачу сопоставить снижение им
мунитета при максимальных физических нагрузках с изменениями 
нейрогуморально-горкюнальной регуляции функций, изученной в 
лаборатории спортивной эндокринологии ВНИШК /10/. Было ус
тановлено, что при напряженной спортивной деятельности воз
никают фазовые изменения биологической активности внутренней 
среды организма. Предложена схема, характеризующая развитие 
и затухание эрго- и трофотропных реакций при стрессовых со
стояниях, возникающих в спорте (рис. 4). В первом периоде 
(стадия тревоги) происходит активация симпато-адреналовой и 
вслед за ней с некоторой задержкой гипоталамо-гипофизарно-
адренокортикоидной систем. Трофотропные механизмы при этом 
несколько заторможены, системы ацет^лхолина, гистамина и се-
ротонина мало активны. Между эрго- и трофотропными механиз
мами регуляции возникают как бы реципрокные взаимоотношения. 
Повышение в этом периоде (тревоги, резистентности) зфовня 
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иш^уннш: антител можно объяснить высокой активностью симпа-
то-адреналовой системы и значительным повышением уровня ка-
техолаыинов в крови. По-видимслу|у, накопление кортикостерои-
дов в первом (катаболическом) периоде также оказывает стиму-
лирущее влияние на системы иммунитета. При кратковременных 
физических нахрузках (спринт в легкой атлетике, плавание на 
100 и 200 метров), сощювождащихся, по нашим данным, выра
женным повышением уровня катехоламинов, преимущественно ад
реналина, в жидктпг средах организма феномен исчезающих анти
тел отсутствует. 

Во втором периоде стресса (стадия резистентности) эрго-
тропные системы сохраняют высокую активность. Однако уже в 
этом периоде по закону обратной связи происходит постепенная 
мобилизация компенсаторных противорегулирующих механизмов. 
В крови увеличивается содержание трофотропных метаболитов 
(ацетилхолина, инсулина, гиотамина и серотонина) в моче на
растает количество 5-окси-индол-уксусной кислоты (метаболит 
серотонина), т.е. появляются факторы иммунодепрессивного ха
рактера. Не исключено наличие антагонистических взаимоотно
шений между серотонином и гистамином /2/. 

В третьем периоде (стадия истощения) активность симпато-
адреналоБОй системы, как правило, снижается, а уровень тро
фотропных метаболитов нарастает, увеличивается их экскреция 
с мочой. Если экстремальное воздействие продолжается очень 
долго и эрготропные резервы организма оказываются недоста
точными, наступает четвертый период (болезнь, шок), характе
ризующийся полным истощением симпато-адреналовой и в не
сколько меньшей степени гипоталамо-гипофизарно-адренокорти-
коидной систем. Как известно, легко проникая через гемато-
энцефалический барьер в мозг, кортикостероиды по закону об
ратной связи тормозят образование кортико-либеринов и тем 
самым способствуют снижению своего уровня в крови. Однако 
при длительных стрессовых состояниях кортикостероиды, связы
ваясь с транскортином, задерживаются барьером, что приводит 
к нарушению обратной связи и расстройству регуляции функций. 
Непрерывное, неадекватное регулируемое поступление корти-
костероидов в кровь согласно имеющимся в литерат^лэе данным 
/II, 12, 21/ приводит в действие механизм иммунодепрессии. 
Одновременно происходит прогрессирующее нарастание активно-
сти трофотропных механизмов, сопровождающееся повышением то
нуса центральных и периферических образований парасимпатиче
ского отдела вегетативной нервной системы. Происходит ком-
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шгексное нарушение иммунного гомеостаза, выражающееся Б сни
жении иммунитета (феномен исчезающих антител, уменьшение 
числа лимфоцитов). 

Роль симпато-адреналовой системы в нарушении иммунитета 
подтвервдается путем подсчета ̂ -адренорецепторов в лимфо
цитах. При тяжелых физических нагрузках число их в каждом 
лшф)цитв снижается почти в три раза /20/. По-видимо1ду, по 
мере снижения акт1шности симпато-адреналовой системы под 
влиянием напряженных физических нагрузок в кровь поступают 
^тф>циты с меньшим чжолом^-адренорецепторов. 

Участие гистаиина в этих процессах не совсем ясно. Надо 
полагать, что он ихрает немаловажную роль как в поддержании, 
так и в снижении иммунитета при напряженной спортивной дея
тельности, поскольку у квалифицированных спортсменов в со
стоянии покоя экскреция гжстамина с мочой обычно цревышает в 
3-4 раза нр1»!у /2/. Значение гистамина в возникновении ал
лергических реакций хорошо известно, что, по-видимому, также 
связано с нарушением иммунного гомеостаза. Возможно, что 
гистамин является на определенных этапах антагонистом серо-
тонина, способствуя при стрессовых состояниях сохранению им
мунитета на адекватном уровне. Установлено /2/, что при дли
тельных физических нагрузках кривые экскреции гистамина и 
5-оксииндол-уксусной кислоты расходятся. Уровень гистамина 
начинает снижаться, в то время как серотин в крови продолжа-
зт нарастать. Активация серотонинергических систем связана 
30 снижением иммунного гомеостаза /6/. Однако нельзя не учи
тывать, что нарушение последнего связано также с глубокими 
метаболическими изменениями во внутренней среде, возникающи
ми при напряженных физических нагрузках (накопление молочной 
кислоты, мочевины, сдвиг рН). 

Учитывая, что центральные регуляторы нейрогуморально-
гормонального гомеостаза сосредоточены в гппоталалгаческой 
области головного мозга, нельзя не признать, что "феномен 
исчезающих антител" в той или иной степени связан и с изме
нениями, возникающими в гипоталак^усе при напряженных физиче
ских нагрузках. Об этом имеются указания в литературе /4, 

7, 19/. 
Несомненную роль в ослаблении иммунитета должен играть 

гемато-энцефалический барьер, задерживающий переход в цент
ральную нервную систему ряда биологически активных вешеств. 
Как известно, в физиологических условиях серотин, являю
щийся имглунодепрессантом, в ЦНС не проникает. Однако прони
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цаемость гемато-энцефалического барьера при утомлении, воз-
никащем под влиянием тяжелых физических нагрузок, повышает
ся /8/. Поступая в головной мозг, при тяжелых физических на
грузках этот биогенный амин активирует серотонинергические 
системы мозга, что усиливает иммунодепрессию. Надо полагать, 
что и дрзггие гормоны, как, например, инсулин, простагланди-
ны, некоторые олигопептиды, могут играть определенную роль в 
нарушении иммунного гомеостаза. 

Выполненные во ВНШЭКе исследования показали, что повы
шение активности симпато-адреналовой системы путем назначе
ния стимулирующих работоспособность препаратов способствует 
поддержанию иммунного гомеостаза. Феномен жсчезащкх антител 
в этих случаях при физических нагрузках отсутствует. Он так
же резко снижен при повышении активности центров симпатиче
ского отдела вегетативной нервной системы после выполнения 
метода назального электрофореза с витамином Bj /19/. Это яв
ляется доказательством важного значения для спортивной дея
тельности высокого тонуса и высокой реактивности симпато-ад
реналовой системы /10/. Спортсмены симпато-адреналового (эр-
готропного) типа, выделяющие при стрессорных состояниях 
большое количество катехоламинов, более устойчивы при трени
ровках и соревнованиях, чем спортсмены ваго-инсулярного ти
па. Одним из ведущих звеньев в регуляции иммунного гомеоста
за цри нарастащих физических и эмоциональных нагрузках яв
ляется состояние симпато-адреналовой системы, в частности, 
соотношение эрго- и трофотропных метаболитов во внутренней 
среде организма. 
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KEURU-HUMüRAir-HORMGNAL KKCHAJJISMS OF IMMUNAL HOMEOSTASIS 

DISTURBAHCES AT HEAVY ATHLETIC EXERCISE 

G.N. Kassil, R.G. Suzdalnitsky, V.A. Levando, 

В.Б. Perchin, Kuzmin 

S u m m а r у 

The comparison of the data obtained during the investi-

gation of the neuro-humoral mechanisms of the regulation of 

functions in athletes with immunal homeostaais showed that im-

raunodepresslon, being the result of heavy physical work, is 

connected with the reduction of tonus and the reactivity of 

the sympatho-adrenal system and the trophotropic metabolites 

accumulation in the internal medixm of an organism. The cor-

ticosteroids* effect on the inmunity reactions is different, 

depending on the hormonal background. 

45 



ИЗМЕНЕНИЯ КОНЦЕНТРАЦИИ НЕКОТОРЫХ ПЕПТЩЩЫХ 
ГОРМОНОВ И ЭНЕРГЕТИЧЕСКИХ СУБСТРАТОВ В 
КРОВИ У СПОРТСМЕНОВ И НЕТРЕНИРОВАННЫХ 
ЛЩЕЙ ПРИ НАП73КЕ ПОВЫШАЩЕЙСЯ МОЩНОСТИ 

В.В. Меньшиков, Т.Д. Большакова, Ё.П. Гитель, 
В.В. Городецкий, И.И. Ёгиазарян, С.А. Потекаева, 

Е.А. Лашшн 
Государственный центральный институт физической культуры, 

I Московский ыедицинскиЁ институт им. И.М. Сеченова 

При выполнении тестовой велоэргометриче-
ской нахто^зки до "отказа" в крови у спортсме
нов и здоровы! нетренированных людей изуча
лась динамика содешания инсулина, СТГ, глю-
кагона, гликозы, НЭЖК и глицерина. Показана 
активация липолиза и гликогенолиза в ответ на 
E&vpjBKj на фоне усиления секреторной актив
ности глшагон- и СТГ-продущруивдк клеток. 
Нагрузка вызывает болыфз секрецию СТГ и глю-
кагона у спортсменов, что может быть связано 
с предельным характером нах^зки, требущей 
мобилизации всех резервных возможностей орга
низма. 

Физическая работа осуществляется на фоне непрерывного 
потребления энергетических субстратов, мобилизация, исполь
зование и восполнение запасов которых в мышцах, печени и жи
ровой ткани находится под непосредственным контролем нейро-
эидокринной системы. Ведущая роль в регуляции снабжения 
зиергетическими субстратами принадлежит гормонам полипептид-
ной цриродн - инсулину, гл1жагону, СТГ. В настоящее время 
интенсивно изучаются гормональные механизмы энергетического 
обеспечения дозированной нагрузки, задаваемой в процентах от 
ШК ж класс1фщирувмой многими авторами, как длительная, 
легкая (50^ и меньше); средняя - около 70% от МПК и тяжелая, 
кратковременная - около 100̂  от МПК /13, 21, 21а, 30/. 

Болывинство исследователей сообщает о снижении концент
рации инсулина в крови как при длительной /16, 21а/, так и 
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при кратковременной /8, 19/ наз^рузках. Некоторые автора от
мечает рост концентрацо жнсулжна прж кратковременной, жв-
теножвной /22/ и длительной - забег на 10 ООО м /27/ - на
грузках. Противоречивость результатов в некоторой степени 
объясняется тем фактом, что взятие крови производилось в 
ближайший после нах^узки восстановительный период, когда ка
чался резкий рост концентрации инсулина /9, 30 , 34/* Сниже
ние инсулина, как полагают /16, 23/, способствует большей 
мобилизации жиров, экономии углеводов. Показано возрастанже 
концентрации глпкагона в крови цри дштельных нагрузках /9, 
14, 16/. Кратковременные же нат^зки вызывают как повышение 
/10, 24/, так и снижение /8, 19/ концентрации глюкагона в 
плазме. Определенную информацию несет также отяаоевже кои-
центраций инсулин/глюкагон цри нагрузке /5/. Ростом сехфе-
ции СТГ сопровождаются и длительные /13, 21а/, и кратковре
менные /28, 29/ физические нагрузки. Обнаружена положитель
ная корреляция между ростом концентрации ВЭЖК и СТГ цри вы
полнении нахрузки повышающейся мопщости,свидетельствующая об 
усилении липолиза /2/. * 

5 немногочисленных работах /8, 31, 33, 34/ изучаются в 
сравнении гормональные и метаболические сдвиги в организме 
при нах^зке у спортсменов и нетренированных людей. Однако 
при этом используются разные модели нах^зки, что затрудняет 
сопоставление полученных результатов. Кроме того, в некото
рых случаях /33/ различия в реакции тренированных и нетрени
рованных людей на нагрузку могут быть обусловлены разной тя
жестью ее, а не являться следствием тренировки. 

Гормональная регуляция метаболизма при выполнении на
грузки повышающейся мощности до "отказа", позволяющей опре
делить работоспособность, выявить границы функциональных 
возможностей организма /6/, изучена недостаточно полно, осо
бенно в аспекте сравнения высококвалифицированных спортсме
нов со здоровыми нетренированными людьми. 

В настоящей работе изучены особенности изменений кон
центраций в крови ряда метаболических субстратов - глюкозы, 
НЭХК, глицерина и гормональных регуляторных факторов - инсу-
лша, глюкагона и СТГ у спортсменов высокой квалификации и в 
группе здоровых лиц, ведущих активный образ жизни. 



Методика 

Стуценчато-возрастащую нагрузку до "отказа" вьшолнялж 
9 спортсменов высокого класса (кис, мс) в возрасте 18-23 лет 
(I группа) ж 5 здоровых мужчжн, ведущих активный образ жизни 
(занииапцжеся туризном) в возрасте 27-45 лет (2 группа). 
Мощность нагрузки на первой ступени составляла I вт на кг 
кассы тела, величина прироста мощности на каждой последующей 
ступени равнялась начальной, длительность ступеней - 3 мину
ты. Взятие крови осуществлялось из локтевой вены с помощью 
эластичного катетера, В состоянии относительного покоя (ис
ход), в мсвлент "отказа" (после нагрузки), на третьей и деся
той минутах восстановления определялись; в сыворотке радио-
иымунологическим способом концентрация инсулина с помощью 
стандартных наборов RK-2- (ВНР), гликагона -RSL- 133 ((Ж), 
СТГ - GIS (Франция). Концентрация глюкозы в сыворотке опре
делялась о-толуидиновым методом /4/, глицерина - по Марле ву 
/3/, НЭ1К - по Dole /12/, В капиллярной крови производилось 
определение концентрации молочной кислоты по Штрому /32/. В 
покое, в течение наз^тузки и в восстановительный период на 
полуавтоматическом газоанализаторе Mijnhardt регистрирова
лись показатели газообмена. 

Статистическая обработка полученных результатов проводи
лась с использованием критерия t Стьюдента /7/. 

Результаты и их обсуждение 

В результате выполнения велоэргометрической нагрузки ра
ботоспособность в группе нетренированных здоровых людей сос
тавила 147,5+4,95 кщ/кг, средняя продолжительность работы 
равнялась 10,6+0,2 мин, в группе спортсменов эти величины 
составили 265,7+7,4 кгм/кг и 14,8+0.2 мин. 

Результаты сравнения по выбранным параметрам представле
ны в таблицах I, 2 и 3. 

В состоянии покоя концентрация инсулина несколько ниже у 
спортсменов, что согласуется с данными литературы /31, 34/, 
глюкагона - вале, концентрация НЭЖК ниже (о^> 0,05), уровень 
глицерина в крови также у спортсменов ниже, чем у нетрениро
ванных 0,05). Последнее подтверждает результаты Renniet 
/31/. Таким образом, в состоянии покоя нами не обнаружено 
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Таблица I 

Концентрация гормонов и субстратов в крови в покое 
и в конце нагрузки у спортсменов (I группа) 

и нетренщ)Ованных людей (2 группа) 

Показа
тель 

Группа Исход После на1^)узки 
X + m X + m 

% от ис
ходного 
уровня 

Инсулин 
мкед/мл 

1 
2 

5,2+0,7 /8/ 2,9+0,7 /8/ 
5,7+1,1 /5/ 1,1+0,7 /5/ 

55,8% 
19,3% 

СТГ 
мкг/л 

1 
2 

3,8+2,.7 /9/ 16,3+5,2/9/ 
3,5+1,4 /5/ 6,1+1,9 /5/ 

A2Sfc 
Ш,3% 

Глюкагон 
пкг/мл 

1 
2 

115,6+32,3 /9/318,8+98,7 /8/ 
97,7+23,5/5/ 90,2+15,4 /4/ 

215 М 
92,3% 

Глюкоза 
мг/ЮО мл 

1 
2 

79,1+6,6 /8/ 91,1+9,6 /8/ 
72,1+5,8 /5/ 94,5+10,7/5/ 

115,2% 
131% 

НЭМ 
глкэкв/мл 

1 
2 

0,48+0,15 /7/ 0,88+0,05 /7/ 
0,7 +0,09 /4/ 1,2 +0,2 /4/ 

Ш,3% 
171,4$ 

Глицерин 
мг/ЮО мл 

1 
2 

4,8 +0,4 /9/ 8,8 +1,8 /9/ 
6,1 +0,4 /5/^ 7,5 +1,2 /5/ 

183,3% 
122,9% 

Примечание: в скобках приведена численность грутш; 
X - различия достоверны (оС-^^-О.Об), 

(за исключением концентрации глицерина) достоверных различий 
в концентрации гормонов и метаболических субстратов в крови. 

После нагрузки, в момент "отказа", в обеих группах на
блюдается снинение концентрату инсулина, рост концентрации 
СТГ, НЭЖ, глицерша, глюкозы (табл. I). Таблица 2 демонст-
рщ)ует величину изменений показателей после нагрузки по 
сравнению с покоем. 

У спортсменов отмечается меньшее падение концентрации 
инсулина в крови, чем у испытуемых второй группы (иС>0,05), 
достоверно { 0,05) больший прирост концентрации СТГ 
(табл. 2), уровень глюкагона к концу нагрузки достигает до
стоверно (<!С-^0,05) большей величины (табл. I). В группе 
спортсменов индивидуальная динамика концентрации глюкагона 
совпадает со сретгаей по i^ynre у 7 из 9 обследованных. Во 
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Таблица 2 

Изменение концентрации гормонов и метаболических 
субстратов в крови за период Ейтрузт 

Показатель 
I группа 

(спортсмены) 
X + ® 

2 группа 
(нетрен1фованные люди) 

X + Ш 

Д инсулин 
мкед/мл 

- 2,2 
п 

± 1,2 
= 8 

- 4.6 
п 

+ 1,95 
5 ^ 

А СТГ 

мкг/л 
+ 12,6 

п 

+ 2,8 
= 9 XX 

+ 2,6 
п 

+ 2,4 
5 

л глюкагон 
пкг/мл 

+ 195,8 + 78,2 
п = 7 

- 10,5 
п 

+ 22,1 
4 

Д глкшоза 
мг/100 мл 

+ 23,7 

п 

+ 9,6 
= 8 

X + 22,4 
п 

+ 14,2 
5 

А НЭЖ 
мкэкв/мл 

+ 0,29 

п 

+ 0,1 
= 7 

X + 0,49 

п 

+ 0,17 
4 

л глицерин 
мг/ЮО мл 

+ 3,98 
п 

± 1,6 
= 9 

X + 1,5 
п 

+ 0,6 X 
5 

Д лактат + 76,1 
п 

+ 7,6 
= 0 

XXX 
+ 21,8 

п 

+ 4 9 
' XX 
5 

Примечание: х - различия достоверны (et-с-0,05); 
XX - 0,01): XXX - 0,001). 

второй группе уровень глюкагона возрос у 3 из 5 человек. 
Прирост концентрации глюкозы в группах аналогичен, однако 
динамика ее у спортсменов, в отличие от нетренированных, 
достоверна («С ̂  0,05). Црирост концентрации НЭЖ в 1-  труп
пе меньше, а глицерина больше, чем ю 2- , различия, однако, 
не достоверны 0,05). Характер изменений в гормональном 
и метаболическом спектре в период восстановления можно про

следить по таблице 3. 
На третьей минуте восстановления концентрации инсулина и 

глюкозы у спортсменов достигают достоверно («с<: 0,05) боль
шей величины, чем у нетренированных. С нашими данными со-



Таблица 3 

Концентрацая гормонов и субстратов в крови 
в восстановительный период у спортсменов 

(I группа) и нетренированных лжщей (2 группа) 

3 мин. восстанов 10 мин. восстанов
Показатель Группа ления ления 

X + m X ± m 

Инсулин I 11,5+1,3 /9/ ̂  16,5+4,8 /9/ 
мкед/мл 2 4,^2,2 /5/ 7,2+1,4 /5/ 

СТГ I 19,2+6,4 /9/ 25,3+5,4 /8/ X 
мкг/л 7,8+3,6 /9/ 10,1+3,5 /5/ 

Глюкагон I 197,8+46,5 /7/ 254,6+67,4 /9/ 
пкг/мл 2 109,7+19,8 /5/ 113,2+14,7 /5/ 

НЭШС I 0,84+0,07 /6/ 0,73+0,1 /7/ ̂  
мкэкв/мл 2 0,96+0,11 /4/ 1,2 +0,07 /4/ 

Глюкоза I 133,1+11,7 ^ 128,6+13,4 /7/ 
мг/100 мл 2 90,2+8,4 /5/ 101,2+24,6 /5/ 

Глицерин I 9,1+1,2 /7/ 8,1+0,95 /9/ 
мг/100 мл 2 7,6+0,2 /5/ 8,4jP,8 /4/ 

т'ласуются результаты Wirth/34/, показавшего, что в восста
новлении после ступенчато-возрастащей нагрузки у спортсме-
чов концентрация инсулина возрастает на 95/6, глюкозы - на 
20^f а у нетренщюванных - на 42^ и 9% соответственно. По 
остальным параметрам различия на третьей минуте восстановле
ния носят недостоверный характер. К десятой минуте восста
новления концентрация инсулина в крови у спортсменов все еще 
выше 0,05), также гораздо шпе уровень СТГ (<< 
-«ü 0,05). По сравнению с третьей минутой восстановления кон
центрация НЭЖ в 1-  группе снижается, а во второй - продол
жает расти. 

Полученные нами результаты указывают на активацию в от
вет на предельную нагрузку секреции глюкагона и СТГ у спорт
сменов и здоровых лиц, регулярно не занимающихся спортом, 
более выраженную у спортсменов. Физиологический смысл этой 
реакции заключается в усилении этими гормонами щюцессо^ 

bl 



мобилизации энергетических субстратов из депо - печени и жи
ровой ткани для обеспечения потребностей работающих мышц 
(обзор I). Поскольку концентрация метаболических субстратов 
в крови является результирующей разнонаправленных процессов 
их мобилизации и использования, то оценивая их динамику в 
процессе нагрузки, можно с уверенностью судить лишь о преоб
ладании скорости одного процесса над скоростью другого. При 
выполнении выбранной нами модели нагрузки скорость мобилиза
ции глюкозы, НЭЖ и глицерина преобладает над скоростью их 
утилизации, что выражается возрастанием в крови концентраций 
субстратов в ответ на нагрузку. 

Наряду с активацией секреции глюкагона и СТГ такой ме
таболической реакции способствует снижение концентрации ин
сулина, наблвдаемое в обеих группах. Это скнижение, как сле
дует из данных литературы, достигается как подавлением сек
реторной активности >3-клеток /24, 34/, так и повышением ре-
цепторного связывания гормона в работающих мышцах /15/, Сни-
кенже секреции инсулина в свою очередь может быть обусловле
но активацией при физической нах^узке симпато-адреналовой 
системы /17/, 

Наши данные указывают на возможную взаимосвязь метаболи
ческих реакций, имеющих место при физической нагрузке (акти
вация липолиза, глжогенолиза и других катаболических про
цессов), с усилением секреторной активности глюкагон- и СТГ-
продуцирующих клеток. Однако в литературе шлеются сообщения 
о возможности усиления этих метаболических процессов во вре
мя физической нагрузки при блокаде секреции СТГ /II, 25/ и 
глюкагона /20/, на основании чего авторами отрицается необ
ходимость повышения уровня этих гормонов в крови для осу
ществления адаптационной метаболической перестройки организ
ма. На наш взгляд, з^тяние СТГ и гльокагона на метаболические 
процессы при физической нагрузке осуществ.1яется зо взаитло-
действии с широки^! спектром других гормонов катаболического 
действия (гормоны передней доли гопофиза, коры надпочечни
ков, катехоламикы) л выведение одного из регуляторных 
звеньев мохет быть компенсировано активацией других. 

Велоэргоглетрическая нагрузка до "отказа" выявляет опре
деленные различил в реакции спортсменов и нетренированных 
людей. Так, нагрузка вызывает достоверно большую секрецию 
СТГ и глюкагона у спортсменов. На первый взгляд, это проти
воречит тлнению некоторых авторов /26, 33/ о снижении в про
цессе тренировки амплитуды горяональных сдвигов в ответ на 



физическуш нагрузку. Однако эти работы посвящены в основном 
язучению натрузок постоянной мощности и длительности. В на
шем случае при нагрузке до "отказа" эта закономерность нару
шается. Действительно, нагрузка предельного характера, без
условно, требует мобилизации всех резервных возможностей ор
ганизма. В этих условиях тренированность может выражаться в 
способности к максимальной активации систем гормональной ре
гуляции. 
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SOHE-FEFTIDE HOBMONSS AKD SHERGY SUBSTRATES COBCENTRATIOK 

CHAHGES Ш BLOOD OP ATHLETES AND UHTRAINED SÜBJECTS 

AT XNCREMENTAL EZERCISE 

V.V. Menschlkov, T.D. BolechAkova, E.F. Gitel, 

V.V. Gorodetsky, I.I. Sglazarjan, S.A. Fotekaeva, 

E.A. LapschiQ 

S u Ш m а r у 

The dynamlcs of insulln, HGH, glucagon, ?FA, glucose 

and glycerol blood levels has Ъееп studled In athletes£Cid 

healthy imtralned subjects at blcycle Incremental tests 

to ezhaustion. Lipolyeis and glycogenolysis activation as 

а response to ezerclse was perceived on the background of 

increasing secretory actlyity of glucagon"^ and HGH-^roduced 

eelis. Ezerclse resulted In the шоге Increased HGH andg2u> 

oagon secretlon In athletes; which шау Ъе assoclated with 

maTimal ezerclse whlch requlres the moblllzation of all 

body reserves. 
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^МОБИЛИЗАЦИЯ И ГИПОТАЛМО-ГИПОФИЗАРНО-АДРЕНО-
КОРТИКАЛЬНАЯ СИСТЕМА 

М.И. Митшов, А.А. Филаретов, 
Л,П. Филаретова, А,И, Богданов 

Лаборатория экспериментальной эндокринологии 
Института физиологии им. И.П. Павлова АН СССР, 

Ленинград 

В работе представлены данные, полученные 
Б хронических опытах на кроликах, по исследо
ванию значения нервных и гормональных сигна
лов в реакции гипоталамо-гипофизарно-адрено-
кортшальной системы на иммобилизацию. Нару
шение проведения нервной импульсации, которая 
обеспечивает активацию системы, путем разру
шения паравентрикулярных ядер гипоталамуса 
приводит к угнетению стрессорной секреции 
кортикостероидов. Реакция не восстанавливает
ся по крайней мере в течение 8 недель (весь 
период наблвдения). Подъем уровня кортикосте
роидов плазмы в ответ на иммобилизацию полно
стью угаетается после введения больших доз 
гидрокортизона. Угнетение длится 4 недели и 
лишь на 5-й неделе после введения гормона 
реакция начинает восстанавливаться. 

^мобилизация животного является сильным стрессорным 
воздействием, вызывающим активацию гипоталамо-гипофизарно-
-адренокортикальной системы (ГГАКС) /1-3/. Активность ГГАКС 
определяется, с одной стороны, возбуждающими нервными, с 
другой - торлозящими, гормональными сигналами /I/. Задачей 
настоящей работы было исследовать значение нарушения прове
дения нервных импульсов и включения мощного гормонального 
сигнала в реакции ГГАКС на иммобилизацию. Первая задача ре
шалась путем разрушения паравентрикулярных ядер гипоталаму
са, которые, по данным последних лет, содержат кортиколибе-
рин-продуцирующие нейроны /7-11/ и, таким образом, являются 
общим конечным путем для нервных импульсов, адресованных 



ГГАКС. Вторая задача исследовалась путем введения супрафи-
зиологических доз гидрокортизона. 

Методика 

В хронических оштах на кроликах исследовалось вдияние 
разрушения паравентрикулярных ядер гипоталамуса и больших 
доз гидрокортизона на содержание кортикостеровдов в плазме 

крови в условиях иммобилизации. Ишобилизация осуществлялась 
путем растяжения кроликов за передние и задние коначности. 

Разрушение паравентрикулярных ядер производулл током вы
сокой частоты (10 кГц, 10 мА,, в течение 60 сек), которьй по
давался через электрод, введенны!-! в гапоталалг/о стереотак-
сачески. Опыты начинали через 3-8 недель после операции. По 

окончании экспериментов на фронтальных срезах мозга характе
ризовали область разрушения. 

Гидрокортизон "Рихтер" вводили подкожно б течение 2-  
дней по 10 &ir 2 раза в день. Тестирование реакции на имглоби-
лизацию проводили на 1-  день после введения гидрокортизона 
и на 2- , 4-й и 5-й неделях после введения гормона. 

Кровь для анализа брали из краевой вены уха до и во вре
мя (на 30-й мин) иммобилизации. Кортикостероиды определяли 
с пектрофлюориметрически. 

Результаты опытов и лх обсуждение 

Разрушение паравентрикулярных ядер гипоталамуса приводит 
к угнетению ответа ГГАКС на иммобилизацию. Подаем кортико-
стероидов во время иммобилизации значительно меньше по срав
нению с контрольными животными (табл,). Снижение реакции от
мечалось в течение всего времени наблюдения - до 8 недель. 
Угнетение ответа связано с нарушением целостности структуры, 
обеспечивающей проведение возбуждения в ГГАКС, Возможно, 
разрушены кортиколиберин-продуцирущие нейроны паравентрику-
лярного ядра. О расположении нейронов в паравентрикулярном 
ядре свидетельствуют работы, в которых показано, что в этом 
ядре находятся элементы, содержащие кортиколиберин, опреде
ляемый радиоиммуногистохимически /9-11/ и путем биологиче
ского тестирования кортикотропин-освобоадающей активности 
/7, 8/. 

Однако паравентрикулярное ядро не является общим конеч
ным путем для всей импульсации, возникающей при обездвижива

ло 



Таблица 

Содероканге кортикостероидов плазмы в условиях 
иммобилизации после разрушения паравентрику-
лярных ядер гипоталамуса или введения больших 

доз гидрокортизона 

Кортикостероиды плазмы, % к базальному 
Характер уровню 
воздействия 

Базальный 
уровень 

Шмобили-
зация 

Отличие от 
уровня при им
мобилизации у 
контрольных 
животных 

Контроль 100+7 (13) 213+13* (15) 

Разрушение 
паравентри-
кул^ных 
ядер 

100+8 (23) 149+^ (26) р ̂0.001 

I день после 
введения гид
рокортизона 

100+5 (18) 103+8 (9) 

2 недели после 
введения гид
рокортизона 

ЮО+П (14) 98+9 (7) 

4 недели 
после введе
ния гидро
кортизона 

100+7 (21) II4+9 (II) 

5 недель 
после введе
ния гидро
кортизона 

100+13 (21) 147+10* (10) р^0.05 

Примечание. В скобках - количество случаев. 

* - отличие от базального уровня при рс0.05 

НИИ животного и обеспечивающей активацию ITAKC, Поскольку 
стрессорный ответ угнетается не полностью, следует думать, 
что имеются другие структуры, в которых находятся кортжоли-
берин-продуцирущие нейроны. 

Угнетение реакции ГГАКС может быть получено не толь
ко при анатомическом нарушении проведения нервных импульсов, 
но и функциональным путем. Известно, что кортикостероиды по 
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механизму отрицательной ооратноЁ связи тормозят реакцию 
ГГАКС на иммобилизацию /1-3/. Применение супрафизжологиче-
оких доз этих гормонов выключает реакцию ГГАКС на длительный 
срок (табл.). Шмодилизация не вызывает уведвчения секреции 
кортикостероидов в течение 4-  недель после введения гидро-
кортизона (по 10 мг 2 раза в день 2 дня). Только на 5-4 не
деле реакция начинает восстанавливаться, но остается ниже, 
чем у контрольных животных (табл.). Подобное угнетение функ
ции ГГАКС после применения больших доз кортикостероидов из
вестно в клинике /4-6, 12/ ж доставяябт немало опасений цри 
терапевтическом применении этих гормонов. 

Приведенные результаты показывают, что в активации 
ГГАКС, имещем место при иммобилизации, имеют значение как 
нервные сигналы (в передаче которых участвуют паравентрику-
лщ}ные ядра), так и гормональные сигналы, способные на дли
тельный срок блокщювать передачу возбуждения, обеспечиваю
щего активацию ГГАКС. 
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SYSTEiü 
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A.I, Bogdanov 

S u m m а r у 

Pollowing the lesion of the paraventricular nucleus of 

hypothalamua in rabbita the degree of immobilization-induced 

aecretion of corticosteroida appears to be reduced.The sec-

retion waa auppressed Ъу injections of aupraphysiological do-

aea of hydrocortiaone for 5 weeks. 
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ЗНАЧШ1Е ATP И СОСТОЯНИЯ ЭНЕРтаЖИ МИОКАРДА В 
.'ЛЕХАНИЗМЕ ДЕЙСТВИЯ ГЛЮКОКОРТИКОИДОВ В ЭТОЙ ТКАНИ 

П.К. Кырге, Л.Х. Медияйнен 
Кафедра физиологии спорта и лаборатория 

гормональной регуляции мьппечной деятельности 
Тартуского государственного университета 

Параметры связывания высокошстивного глю-
кокортжоида, триалщинолон-ацетонида, изуча
лись в цитозоле и ядрах миокарда как в опы
тах in viTo так и in Titro в зависимости от 
уровня АТР в среде, а также от условий фосфо-
рилирования и дефосфорилирования рецепторных 
белков в сердце. Нарушение энергетики миокар
да путем введения кардиотоксических доз изо-
пропилнорадреналина или в результате предель
ных физических нагрузок приводит к уменьшению 
содержания глюкокортикоид-связывающих мест в 
цитозоле миокарда и способности комплекса 
транслоцироваться в ядро, чему предшествует 
увеличение возможностей дефосфорилжтования 
рецепторного или регуляторных белков, данные, 
полученные в опытах in rltpo свидетельствувт 
о том, что определенный уровень свободного 
АТР в миоплазме является, по-видимому, необ
ходимым для активации глнжокортикоид-рецеп-
торных колшлексов и, следовательно, для транс
локации их в ядро. Это регуляторное звено мо
жет иметь первостепенное лимитирующее значе
ние в тех экстремальных ситуациях, когда уро
вень глгококортикоидов в крови не понижен, од
нако механизмы ресинтеза АТР вследствие чрез
мерной симпатической стимуляции или по другим 
причинам не в состоянии поддерживать нужный 
для активации стеровд-рецепторных котлплексов 
уровень свободного АхР в миоплазме. 

1Лногочисленными исследованияьш установлено, что глюко-
кортикоиды играют особую роль в обеспечении приспособления 
организма к физическим нахрузкам /I/, причем успех адаптации 
во многом зависит от глюкокортикоидной рехуляции метаболизма 
и функции шокарда /2/. Участие глюкокортикоидов в регуляции 
метаболизма и функции многих тканей, в том числе и миокарда, 
определяется не только уровнем этих гормонов в крови, но и 



фушщЕонщюванЕвм той цепочЕСЕ, которая ведет к проявлениг 
0жолог!Ического эффекта гормюна. 6 настоящее время накоплено 

ыного фактов, указнващвх на определенную роль макроэргов, 
в частности АТР, в процессе связывания гормона рецепторннм 
бежои Е актнвацнЕ глгоокортиковд-рецепторного комплекса,что 
необходимо для его транслокации в ядро /8, 10, II, 15/. Це
лью настоящей работы явилось изучение всех звеньев в меха

низме действия глококортикоидов в миокарде в зависимости от 
содержания АТР в цитоплазме. По данным литературы, введение 
кардиотоксических доз изопропилнорадреналина /13, 19/, а 
также резкое увеличение эндогенной продукции катехоламинов в 
различных стрессовых ситуациях, включая истощающие одноразо
вые физические нагрузки /12/, вызывают нарушение деятель
ности механизмов ресинтеза АТР. С учетом сказанного нами 
изучалось влияние этих факторов на функционирование отдель
ных звеньев механизма действия глюкокортикоидов. Эти же па
раметры изучались и в' опытах in ritj?© в зависимости от уров
ня АТР в среде. 

Материал и методы исследования 

Опыты проводились на крысах-самцах линии Вистар^ ис

пользовавшихся не ранее 5 дней после адреналэктомии, за 
исключением истшенных плаванием животных, которых адренал-
эктом]фовали непоорвдотвенво после нахрузки и использовали 
для анализов через 20-24 часа после операции. 

Температура воды при плавании животных оставалась 33+1°С. 
йзопропилнорадренали (ИЗО) вводили подкожно в дозе 10 мг* 

•кг"^ и ®Н-триамцинолон-ацетонид - в дозе 50 мкКи • 100 г~^. 
Все другие процедуры осуществлялись при 4-б^С, если специ
ально не указывалось иначе. Ткань гомогенизировали с двумя 
объемами зн -буфера, содержащего 40 ьйЛ ТРИС-HCl , рН 7,4 и 
0,5 мМ дитиотрейтола. Цитозоль стабилизировали добавлением 
глицерина в концентрации 40^ (по объему). Методы выделения 
фракции цитозоля и ядер, а также определение специфического 
связывания триамцинолон-ацетонида описаны ранее /4/. Хрогла-
тин изолировали из ядер согласно методу, описанному в /17/. 
Использовали /I, 2, 4 (п ) ®Н/ - триамцинолон-ацетонид формы 
"Амерпам" (удельная акт. 25 Ки/ммоль) и немеченный гормон 
(Сиша). 

Для оценки способности ядер аккумулировать комплексы ци
тозоль преинкубировали с®Н-ТА не менее чем в течение 20 ча
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сов, свободный стероид удаляли адсорбцией его на ахтивиро-

занн(ж угле и ядра с7спенд]фовали в цитозоле с известным ко

личеством стероид-рецепторннх хошжсов. Су'оввЕВШв инкуби
ровали при 25^С и 4^С, постоянно встряхивая. 

Активность щелочной фосфатазы определяли в гомогенате 
после осаждения неразрушенных клеток центрифугированием в 

течение 10 мин цри 500 g . В качестве субстратов использовали 
16 idl бета-глицерофосфат натрия иди 5 паранитрофеиид^с-

фат в I М ТРИС-НС1 буфере, рН 8,3. Оба субстрата дали одина
ковые результаты. 500 мкл гомогената и 500 мкл щелочного 
раствора субстрата инкубировали цри 25®С в течение 30 минут. 

В случае бета-глицерофосфата реакцив останавливали добавле
нием 3 мл 10% трихлоруксусной кислоты и в безбелковом фильт
рате определяли содержание неорганического фосфора. В слу

чае паранитрофенюфсфата реакцию останавливали добавлением 
0,25 М 1аОН и содержание паранитрсфенола оцределяли на 
спектрофотсжетре при 410 нм. 

Для определения коэффициента распределения (К) комплек
сов между водными растворами декстрана (Ферак, 60-90 Т) и 

полиэтиленгликоля (Лоба, 12000) использовали метод, предло
женный Альбертсоном /5/. Объем двухфазной системы составлял 

I мл, конечная концентрация каждого полимера равнялась 5%, 

рН систевш - 7,4 и объем введенного в cncT^uiy ксяшлексов 
- 50 мкл. 

Радиоактивность определяли в сцинтилляторе "Лумагель" 
или в случае ядерной суспензии в "Липолума" на счетчике "Ми-

нибета" с 50^ эффективностью счета. Содержание белка оп
ределяли по Лоури и ДНК - по Бартону /7/. 

Результаты исследования и их обсуждение 

Введение ИЗО адреналэктомированным животным, более чув
ствительным к его некробиотическому действию по сравнению с 
интактными /18/, приводит к понижению глюкокортикоид-связы-
ващей способности цитоплазмы миокарда. Это понижение стано
вится существенным уже через 2 часа после введения ИЗО, а к 
5-ну часу уровень ТА-связывающего белка понижался до полови
ны от исходного (рис. I). Скэтчардовский анализ результатов 
связывания свидетельствует о том, что ИЗО не влияет на срод
ство связывания гормона. Подобные же сдвиги в содержании 
ТА-связыващего белка наблюдаются и в цитозоле миокарда цри 
•ccjmffOBaEHH параметров связшания чехюз 20 часов шодв ис-
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тощающей нагрзгзш! и адреналэкочэмии. 
Ряд данных позволяет связывать, правда, косвенно пониже

ние количества ТА-связывающих мест в цитозоле миокарда о 
процессами фосфорилирования и дефосфорилирования рецепторно-
го белка. Известно, что введение ЮО в некробиотической дозе 
приводит к быстрому тоняжению содержания АТР в миокарде /19/, 
что может повлиять как на связывание гормона рецепторным 
бежом, так и на транслокацию комплекса в ядро. Шеются раз
личные доказательства того, что потеря связывающей способно
сти гликокортикоидного рецептора в цитозоле тимуса, печени и 
фибробластов связана с дефосфорилированием рецепторного бел
ка специфическим энзшюм, имещим характерные дяя щелочной 
фосфатазы свойства /II/. 

Нами установлено, что введение Ш) увеличивает актив
ность щелочной фосфатазы в миокарде. При этом скорость уве
личения активности энзима вполне позволяет объяснить инакти
вацию ТА-связывающей способности с предпествущим этому де
фосфорилированием белка (рис. I), В принципе существенное 
значение в механизме понижения количества ТА-связывакщих 
мест может иметь лабяяжаацвя лизосомальных мембран и увели
чение активности кислых протеаз в цитоплазме. Однако резуль
таты определения активности ряда лизосомальных энзимов в 
сердце через различные промежутки времени после введения 
изопреналина /9/ или истощающих наг^зок /14/ не позволяют 
объяснить наблюдаемое нами понижение ТА-связывающей способ
ности цитозоля с действием этих энзимов. 

Наряду с изучением ТА-связывающей способности цитозоля 
ишокарда in vitro нами исследовались также параметры связы
вания гормона in • Через I час после введенЕЯ Н-ТА уро

вень радиолиганда в плазме крови у хончрольннх крыс сущест
венно не отличается от уровня у истощенных плаванием живот
ных (I7300+I0I0 ж 193000+2900 имп.шш'^ , 100 мкл'^). Несуще
ственные различия между двумя группами наблвдаются также в 
содержании общего и связанного с белксяй гормона в цитоплаь-
ме. Однако объем аккумулированных в ядрах миокарда гор
мона было существенно ниже у истощенных плаванием животных 
(рис. 2), что согласуется с нашими предыдущими результатами 
/3/. Такие же различия между толпами в аккумуляции ®Н-ТА 
наблюдаются и в скелетных мышцах белого и красного цвета. В 
печени, наоборот, число аккумулированных в ядрах комплексов 
было выше у истощенных животных. Эти различия уточняются 
данными, изложеными на рис. 3. Центрифугирование выделенного 
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из ядер сердца хрсшатина в градиенте сахарозы (5 - 60^) 
при высокой ионной силе среды выявило в градиенте два пика 
поглощения света при 260 им и радиоактивности. Первый пик 
является, ио-вщщиощ, хроматином, с которым довольно прочно 
связано оцределенное количество гормона, а второй пик, воз
можно, представляет собой ядерный стероид-рецепторный комп
лекс. Различия в седиментационном профиле между двумя груп
пами являются, скорее, количественными, чем качественными 
(рис. 3), При центрифугировании экстрагированного из ядер 
печени хроматина проявляется только один пик радиоактивности 
и поглощения света при 260 нм, причем у истощенных животных 
количество связанного с хроматином горлона было больше. 

Таким образом, в состоянии истощения, когда мощность ме
ханизмов ресинтеза АТР в сердце, по-видимому, понижена, ин
тенсивность аккумуляции ТА-рецепторных ксяшлексов в ядрах 
уменьшается. 

Значение АТР в процессе активации стероид-рецепторных 
комплексов, и через это в транслокации комплексов в ядро 
подтверждается опытами in Titpo Изучение аккумуляции ТА-ре
цепторных комплексов ядрами миокарда на следупций день после 
нах^^узки средней тяжести (8 часов плавания) у адреналэктоми-
рованных непосредственно после нагрузки крыс выявило отчет
ливую зависимость между количеством додаыенннх к ядрам 
ксшплексов. и количество»! аккумулированных в ядрах комплексов 
(рис. 4). Однако изучение аккумуляции кашлексов при выделе
нии цитозоля и ядерной фракции из сердечной ткани через 5 
часов после введения ШО адренал9ктс»шрованным животным сви
детельствует о существенном понижении поглощения комплек
сов ядрами у крыс, переживших симпатсжиметические поражения 
сердца (рис. 5). Этот сдвиг выявляется также при выражении 
аккумуляции комплексов в процентах от общего количества 
комплексов в инкубационной среде (у контрольных - 36,6+ 
±ltl%, У крыс, получавших ИЗО - 22,4+2^). Удобным методом, 
позволяющим оценить степень активации глюкокортикоид-ре-
цепторных ксмшлексов, является определение их коэффициента 
распределения в двухфазной системе, состоящей из водных 
растворов декстрата и полиэтиленгликоля /6/. Данные, изло-
жешше на рис. 6, свидетельствуют о том, что термическая об
работка преинкубированного с ТА цитозоля приводит к сущест
венному повышению коэффициента распределения, причем это по
вышение несколько больше выражено в цитозоле сердечной ткани 
контрольных крыс. Этот сдвиг вообще не является неожиданным, 
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так как повышение температуры заноиоиерво приводит к актива
ции стероид-рбцепто^шых коахпксов, что сопровождается 7ве-!> 
лишением коэффициента расцределения /6/. Из полученных дан
ных определенный интерес представляет менее выраженная актн-
вация комплексов в цитозоле крыс, получавших ИЗО за 2 часа 
до взятия щ)00. Особого внимания требупт результаты, свиде-
тельствущие о том, что АТР существенным образом потенцирует 
эффект температуры на коэффициент распределения. Существен
ное увеличение коэффициента К наблюдается уже при 5 1Ш АТР 
в инкубационной среде, а дальнейшее увеличение концентрации 
АТР приводит только к некотор(»«у увеличению коэффициента К. 
При этом активирущее действие АТР несколько больше выражено 
в цитозоле контрольных животных. Активирущее действие АТР 
на ТА-рецепторные кс»шлексы было подтверждено изучением ки
нетики распределения комплекса в двухфазной системе после 
разбавления цитозоля сердечной ткани буфехюм в 8 раз в при
сутствии АТР и без него. 

Важным этапом в механизме действия стероидных гормонов 
является активация стероид-рецепторного комплекса. В ходе 
8Т0й активации комплекс претерпевает какие-то пока полно
стью не известные изменения, в результате которых он приоб
ретает способность транслоцироватьоя в ядро. Эта способность 
комплекса связываться с ядрами и является в настоящее время 
главным критерием его активированного состояния. Активирую-
дим действием обладает ряд таких факторов, как повышение 
температуры и ионной силы среды, разбавление цитозоля. Одна
ко трудно представить, как эти факторы могут стимулировать 
транслокацию стероид-рецепторного комплекса из цитоплазмы в 
ядро в условиях la yIto . Результаты, представленные в этой 
работе, свидетельствуют о том, что транслокация комплекса 
зависит от возможностей клеток поддерживать уровень АТР, 
который, по-видимсмлу, необходим для активации комплекса. 
Активирущее действие АТР необязательно реализуется через 
фосфорилирование рецепторного белка. В цитозоле ряда мише-
невых клеток найдены низкомолекулярные ингибиторы, которые 
препятствуют активации комплекса /16/. Возможно, что фосфо
рилирование этих ингибиторов является фактором, который по
добно разбавлениям или увеличениям температуры в опытах io 
ritro вызывает их диссоциацию от рецептора и активацию 
комплекса. 
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. 2. Аккумуляция в ядрах трития через I час после 
введения крысам в зависимости от сос
тояния животнщ, А - контрольные, Б - исто
щенные плаванием крысы. В кавдой группе для 
выделения ядер ткани от четырех соединяли, 
I - сервде, II - красная скелетная шшца, 
III - белая скелетная мышца, 1У - печень. 
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1Ъс. 6. Влияние введенЕЯ ИЗО и ЛТР на коэ^ициент рас-

предвленжя ТА-родепторшх комшгексов в системе декстрон—по-
лжвтнленгликоль. К 200 мкл цитозоля, проинкубированного о 
8Н-ТА, добавляяи 50 мкл 0,6 М TRIO-fiCl буфера, рН 7,4 (I), 
50 мкл раствора АТР в атом же dyiepe, конечная концентра
ция ATFB цитозоле 5 tM (ХХТ и 50 мМ (III), Все пробы ин-
худировались при 25 С в течение 30 шш, после этого удаляд-
вя свободный горюн и 50 мкл препарата вводили в I мл сис-
теш декотран-псишэтиленгликоль дня опрел^ения ко8^[1$ици-
OHfa К, А - контрольные, Б - пол^о^чщгр Що животные. 
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THE ROLE OP ATP AND MYOCAIIDIAL ENERGETICS 

IN THE MECHANISM OP GLÜCOCORTICOIDS ACTION 

ON THIS TISSÜE 

F. KÕrge and L. Medijalnen 

S u Ш Ш а r у 

The results obtained from in vitro and also in vivo stxi-

dies suggest tliat ATF plaj^s а roie in the glucocorticoid re-

ceptor function, particularly in the transformation of glu-

cocorticoid-receptor complex into а form, which is capable oi 

accxmulating in heart nuclei. This regulatory step may havs 

li mi ting significemoe in those eztreme situations, when ATF 

is not available in concentrations high enoxigh to influence 

receptor activation. 
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КОНЦЕНТРАЦИЯ КОРТИКОСТЕРОНА В КРОВИ И АКТИВНОСТЬ 
МИОФИБРИЛЛЯРНОЙ ПРОТЕАЗЫ ПРИ ФИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКЕ 

Т.П. Коцегуб, Б.И. Фельдкорен 
Отдел допингового контроля спортсменов 
Ленинградского НИИ физической культуры 

В экспериментах на белых крысах-самцах 
установлено, что физическая нагрузка вызывает 
повышение ухювня кортикостерона в крови, при
чем у животных, адаптированных к систематиче
ской мышечной деятельности, возрастание кон
центрации гормона и скорость нормализации су
щественно выше, чем у крыс, содержавшихся в 
условиях обычного двигательного режима. Уста
новлено также, что физическая нагрузка не 
оказывает существенного влияния на активность 
миофибриллярной протеазы, фермента, актив
ность которого увеличивается при введении 
дексаметазона. Наряду с этим отмечено, что 
исходная активность фермента у тренированных 
животньк в 1,5 раза выше, чем в контрольной 
группе. 

Ключевые олова: физическая нагрузка, сыво
роточные глгококортикоиды.миофибриллярная про-
теаза. 

Система гипоталамус-гипофиз-кора надпочечников играет 
важную роль в адаптации к систематической мышечной деятель
ности. В настоящее время выяснены многие важные аспекты при
способительных изменений обменных процессов, происходящих в 
организме под контролем гормонов коры надпочечников и, в 
частности, глюкокортикоидов /I, 2/. Вместе с тем молекуляр
ные механизш прямого действия глюкокортикоидов на метабо
лизм скелетных мышц исследованы в значительно меньшей степе
ни. 

Цель настоящей работы состояла в изучении влияния физи
ческих нагрузок на активность миофибриллярной протеазы -
фермента, участвующего в обмене сократительных белков ске
летных мышц, активность которотю регулируется глюкокорти-
коидными гормонами. 
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Методика 

Эксперименты проводились на беспородных 1фысах-юамцах 
весом 180-200 г., содержащихся на синтетжческсж рационе в 
условиях обычного двигательного режима (контрольная группа) 
и подвергавшихся физическим нагрузкам (экспериментальная 
группа). Мышечная деятельность заключалась в ежедневном пла-
ван1ш животных с дополнжтельнш! х^рувом в теченже 29 дней по 
схеме, описанной нами ранее /6/. Дексаметазон вводили интра-
перитониально в дозе 150 мкг на 100 г веса тела в 0,1 
мл 0,14 М >NaCl, содержащего 20^ этанола. Концентрате кор-
тикостерона в сыворотке крови оцределяли методом конкурент
ного связывания, применяя транскортин крови крыс и радиоак
тивный горуюн фирмы "Ameroham" (Англия) с уд. акт. 93 кюри/ 
ммоль. Активность миофибриллярной протеазы определяли по мо-
двфицщюванному методу Майера /7/. 2 г мышечной ткани (т. 
femorls quadrlc.) гомогенизировали в 10 мл 0,05 М боратного 
буфера (рН = 9,1), содержащем 0,05М кс1.Длл освобождения от 
нингидринположительных веществ гомогенат промывали 3 раза 
тем же буфером. Осадок ресуспендировали в 8 мл боратного бу
фера с 0,6М КС1. В 0,1 мл определяли белок микробиуретовым 
методом /4/ и по 2 мл использовали дая определения активно
сти миофибриллярной протеазы. Пробу инкубировали 30 мин. при 
37°С, переносили на лед и останавливали реакцию 0,5 мл смеси 
концентрированной соляной кислоты и 96^ этанола (1:1), вы
держивали 30 мин и центрифугировали 10 мин при 2000 g. К 
0,3 мл супернатанта добавляли 0,7 мл 4 N ацетатного буфера 
рН = 5,5. Окрашивание образующихся в результате реакции сво
бодных аминокислот развивалось после двадцатиминутного кипя
чения с 0,5 мл 25^ раствором водного нингидрина, 0,5 мл 10% 
раствором пиридина. Пробы спектрофотометрировали при = 
- 565 им. Стандартную кривую строили по раствору 18 амино
кислот в концентрациях I мкмоль-мл. Активность миофибрил
лярной протеазы выражали в шсмоль аминокислот на г бежа за 
30 мин. 

Результаты исследования 

При изучении секреции кортикостерона было установлено, 
что во время физической нагрузки предельной продолжитель
ности (15 мин для контрольной и 90 мин для экспериментальной 
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груш соответственно) концентрация rojwoHa в крови сущест
венно возрастает и постепенно возвращается к исходному уров
ню в период отдаха (рис. I). При этом изменения содержания 

mi 

100 

мин НАТРУ atA 

Рис. I. Влияние физической нагрузки на концентрацию 
кортикостерона в сыворотке крови крыс. 
Обозначения: контроль 

тренировка 
О - окончание физической 

нагрузки. 

кортикостерона в контрольной грутше характерны для обще-
стрессорной реакции организма животных в ответ на сильное 

воздействие. Можно думать, что адаптация к систематической 
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мышечной деятельности приводит к более спецЕфичеокой реакции 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы. Это вырака-
ется в значительно более выраженном увеличении концентрации 
кортикостерона во время физической нагрузки в эксперимен
тальной i^ynne и в достаточно быстрой нормализации уровня 
гормона. 

икиоль АМК 

г белка 30 мин 

20 

10 

Рис, 2. Влияние дексаметазона на активность 
миофибриллярной протеазы 
Обозначения: Х^ушш животных 

Г 

ШПШ 

- контроль 
- контроль + дексаметазон 
- тренировка 
- тренировка + дексаметазон 
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маюль АЖ 

г белка 30 мин 

10. 

МИН 120 гю 360 

Psc. 3. Епянже фи8яче(ясоА нахрузхи на ахтяввость 
ююфмбрвхл^ой протеазы 
Обовначбвжя; •> •> — — ~ - контроль 

тренировка 
О - окончание фнзической вах*рузки 

Результаты определения активности миофибриллярной про
теазы представлены на рисунках 2 и 3. Из них видно, что ак
тивность фермента возрастает при однократном введении декса-
метазона (рис. 2). Этот факт, свидетельствующий о контроле 
глюкокортикоидами скорости деградации сократительных белков, 
согласуется с литературными данными /5, 8/. Следует отметить 
также, что исходная активность миофибриллярной протеазы у 
экспериментальной группы была достоверно выше, чем у конт
рольной. Вероятно, это связано с тем обстоятельством, что на 
изученной нами стадии адаптации животных к систематическим 
физическим нагрузкам в скелетных мышцах происходит приспосо-
бктельная перестройка сократительных структзф. Вместе с тем, 
как видно из сопоставления результатов изучения влияния фи-
вической нагрузки на уровень кортикостерона (рис. I) и ак
тивность миофибриллярной протеазы (рис. 3), активность этого 
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фврлента рехулируется не только концентрацией глюкокортикои-
дов в крови, но и другими, быть может, энергозавиоимыми фак
торами. Так, у хивотнвЕ контрольной группы активность мио-
фибрилдярной протеазы оставалась практически неизменной во 
время физической нагрузки и в период отдала, а в эксперимен
тальной группе наблюдались даже разнонаправленные изменения 
в уровне корпхостерова ж активности миофибриллярной про
теазы. 

Таким образом, по материалам проведенного исследования 
можно заключить, что физическая нагрузка, сопровождающаяся 
возрастанием уровня кортикостерона, особенно выраженным у 
животных, адаптированных к мышечной деятельности, не оказы
вает существенного воздействия на активность миофибриллярной 
протеазы. 
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CORTICOSTEROHE LEVEL IH BLOOD 

А1Д) THE ACTIVITY OP MYOPHIBRILLAR PROTEASE 

AT PHYSICAL EXERCISE 

T.P. Kotcegub and B.I. Peldkoren 

S u m m а r у 

In the present study it ia shown that phjsical exer-

cise exerted corticosterone level inhancement in blood. 

The rat es of hormone level increase and normalization v/ere 

significantly higher with rats adapted to systematic phy-

sical exercise. At the same time it was märked that phj^-

sical work did not influence the activity of myophibril-

lar protease which augmentation was substantial under de-

xamethazone treatment. But the initial activity of the 

enzyme wltn rats adapted to physical exercise was 1.5 as 

much as with the control group. 
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ЭКСКРЕЦИЯ 3-МЕТИЛГИСТИДИНА ПРИ ТРЕНИРУЩИХ 
НАГРУЗКАХ У АДРЕНАЛЭКТОМИРОВАННЫХ ЖИВОТНЫХ 

Э.В. Варрик, Т.П. Сээне, А.А. Виру 
Лаборатория гормональной регуляции мышечной деятельности 

и кафедра спортивной физиологии Тартуского 
государственного университета 

Изучался белковый метаболизм у адреналэк-
томированных и интактных крыс в течение 4-не-
дельного тренировочного периода. Результаты 
наших исследований показали, что динамика 
экскреции 3-метилгистидина как показателя 
распада сократительньсх белков мышц у адренал-
эктоштрованных животных существенно не отли
чается от динамики интактных животных при фи
зических нагрузках. 

Глюкокортикоиды участвуют в регуляции метаболизма в 
большинстве тканей. В одних они оказывают анаболическое дей
ствие через интенсификацию синтеза специфических белков, в 
других же, наоборот, катаболическое действие. К последним 
относится мышечная ткань. Установлено, что после введения 
глюкокортикоидов снижается общий вес тела /4/ и уменьшается 
синтез белка в скелетных мышцах. Катаболическое действие 
глюкокортикоидов в этой ткани приводит к снижению интенсив
ности синтеза и увеличению скорости деградации белков и 
РНК /2/. 

Хорошо известно, что физические нагрузки оказывают также 
катаболический эффект на скелетно-мышечную ткань. Есть пол
ное основание предполагать, что этот эффект глюкокортикои
дов вызван увеличением кортикоидов в крови /I/. Возможно,что 
именно повышение уровня глюкокортикоидов в крови в начальной 
фазе физической нагрузки вызывает увеличение активности мио-
фибриллярных протеаз и через последние реализуется катаболи
ческий эффект глюкокортикоидов в скелетных мышцах /4/. Для 
выяснения этого вопроса были поставлены опыты на адреналэк-
томированных крысах, с использованием в качестве показателя 
распада сократительных белков мышц экскреции 3-метилгистиди-

СЗ 



на (3-мегис) /5/ при беге с большой интенсивностью. 

Методика 

В эксперименте участвовали крысы-самЕщ линии Вистар. 
Адреналэктомированнне |фвон содержались на 1% растворе NaCi 

и подвергались экспериментам через 15 дне! после операции. 
тренировки был использован бег на тредбане со скоростью 

35 м/мин. Первые две недеж крыс учили бегать до тех пор, 
пока они не пробегали по 20 минут подряд. В течение следу
ющих двух недель животные бегали первые четыре дня недели по 
20 мин, затем 3 дня отдыхали. Мочу собирали в индивидуальных 
клетках в течение 24 часов после каадой тренировки, а также 
в дни отдыха в течение 3-  и 4-ой недели тренировки. Мочу 
фильтровали и центрифугировали ддя освобождения от остатков 
пищи и фекал. Поскольку часть 3-мегис находится в ацетилиро-
ванной форле, то до определения моча подвергалась гидролизу 
в 2-молярном НС в кипящей водяной ванне в течение 2 часов. 
Гидролизат обессоливали, кислотные и нейтральные ашшохжсло-
ты элюировали 0,2 М, а щелочные аминокислоты -ХМ пиридином 
путем хроматографии на Dowex 50 w х 4. З^егис определяли по 
методике, основанной на нингидрин-ортофталевой альдегид-
реакции /3/. 

Результаты и их обсуждение 

Опыты, проведенные в нашей лаборатории (Сээне и соавт., 
I98I, 1982 и Варрик и соавт., 1983) показывают, что одно
кратные физические катрузкл вызывают усиленную экскрецию 
3-мегис, продолжающуюся несколько суток после нагрузки. Сни
жение экскреции ниже дорабочего уровня наступает через 1-4 
дня, в зависимости от тренированности и от нагрузки. Такая 
же картина повторяется и после истопщющих физических нагру
зок, а также после введения глюкокортикоидов. Как показало 
наблюдение экскреции 3-мегис при недельном тренировочном 
микроцикле, экскреция З-мегис остается повышенной в течение 
всех тренировочных дней. Экскреция 3-мегис снижается до до
рабочего уровня через 48 часов после нагрузки. 

Как показывают результаты наших исследований, динамика 
экскреции 3-мегис у адреналэктомщюванных животных сущест
венно не отличется от динамики интактных животных при фи
зических нагрузках (рис. I). Так, у адреналэктомированных 
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животных дорабочий уровень акскреции З-мегно составлял 
0,62 мкмоль 100"^ г 24"^, в течение первой недели это повы
шалось до 1,05 мкмоль 100~^г 24"^, а в течение следувщей 
недели - до 0,95 мкиоль 100~^г 24"^ ч. У интактеых жжвотвнх 
контрольный уровень составлял 0,75 мкмоль 100"̂  24"̂  ч, а 
после работы он повнпался в первую неделю до 1,01 мкмоль 
100~^г 24"^ ч и во время второй недели - до 0,88 мкмоль 
100"^ г 24~Ч. 

Однако, учитывая низкую работоспособность адреналзктоми-
рованных животных, мы использовали относительно кратковре
менную нахрузку (20 мин бега). Учитывая вышесказанное, мы 
можем заключить, что только при относительно кратковршенной 
физической нагрузке динамика экскреции 3-мегис у интактных ж 
адреналэктомированных животных не различается. Остается ли 
динамика экскреции 3-мегис такой же у адреналэктомированных 
животных и при повышении нахрузки, требует ДАДТ^ЯЙДИШТ ИС-
ледований. 
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EXCRETION OP 3-METHYIjHISTIDINE DURING 

TRAINIHG EXERCISES IN ADRENALECTOMIZED 

AUIMALS 

E. Varrile, T. Seene, A. Viru 

Laboratory of hormonal regulation of 
muscular activity, Sports physiology 
department of Tartu State University 

The excretion of 3-methylhi8tidine was assessed in 

intact and adrenalectomized rats during daily training in 

running. The dynamics of 3-methylhistidine excretion in ad

renalectomized rats did not significantly differ from the 

dynamics observed in intact rats. 
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КРУГОВОРОТ БЕЖОВ АКТОШОЗИНОВОГО КОМПЛЕКСА 
В СКЕЛЕТНЫХ МЫШЦАХ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ 

ФИЗИЧЕСКОЙ ПЕРЕ1ТУЗКЕ 

Т.П. Сээне, К.П. Алев 
Кафедра физиологии спорта, лаборатория гормо
нальной регуляции мышечной деятельности 
Тартуского государственного университета 

У крыс-самцов относительная специфичесБсая 
активность (ОСА) структурных белков, которая 
характеризует относительный их круговорот,оп
ределялась в различных типах скелетных мышц. 
ОСА миозина превышает таковую у актина. В мо
лекуле миозина скорость относительного круго
ворота легких цепей (ЛЦ) превышает скорость 
тяжелых цепей (Щ) во всех типах мышц. При 
двухнедельной физической перегрузке в оксида-
тивных волокнах (0) существенно увеличивается 
ОСА актина, а миозина, наоборот, сннхается. В 
оксидативно-гликолитических волокнах (О-Г) и 
в О при этом увеличивается ОСА ЛЦ миозина и 
снижается ОСА ТЦ. При хронической перегдузкв 
происходят изменения относительного кругово
рота актина, миозина и его ЛЦ ж ТЦ в основном 
в мышечных волокнах с высоким окислительным 
потенциалом (О и О-Г). 

До настоящего времени одним из нерешенных вопросов в ме
таболизме мышечных белков является скорость круговорота раз
личных миофибриллярных белков и ее физиологическая значи
мость. Долгое вреает предполагалось, что миофибржлля1Шые бел
ки в целом имеют одинаковую скорость круговорота. Затет^, в 
основном в работах Шимке /6/ было доказано, что скорость 
круговорота мышечных белков различна. Она определяется их 
функцией и зависит от молекулярной массы белков. Учитывая 
то, что разделение и очистка миофибриллярных белков связана 
с большими потерями и круговорот белков определен в различ
ных фракциях, вышеприведенная точка зрения была поставлена 
под сомнение /4/. Вскоре после этого использованжем одно-
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фракционного метода при определении относительной скорости 
друговорота структурных белков была внесена ясность в этот 
дротиворечивый вопрос /7/. Результаты показали, что миофиб-
риллярные белки имеют различную скорость круговорота,кото
рая не зависит от их молекулярной массы. НерешенЕсым остается 
вопрос о связи между скоростью круговорота этих белков и их 
функцией. Если круговорот структурных белков связан с их 
функцией, можно ожидать в нем изменений при повышенной функ
циональной активности организма. Нами было показано, что су
ществует связь ме:1;ду степенью катаболизма и активностью про-
теаз в скелетных мышцах при физических перегрузках, а также 
роль стероидных горюнов в этом /8/. Изменения, происходящие 
как на тканевом, так и на молекулщ)ном уровнях структурных 
белков при физической перегрузке, зависят от типа мышц /3, 
В/. Таким образом, если вообще происходят изменения скорости 
круговорота миофибриллярных белков 1фи повышенной функци
ональной активности, то на примере наших предыдущих исследо
ваний следовало бы ожидать их при перетрузке. 

Целью настоящей работы было выяснение скорости кругово
рота актина, миозина, его тяжелых и легких цепей в различных 
типах скелетных мышц, а также изменений в нем при хрониче
ской физической перегрузке. 

Методика 

В работе использовались крысы-самцы линии Вистар. Содер
жание, питание и схема применения перегрузки /8/, разделение 
различных типов мышц и выделение актомиозина /2/ описаны на
ми ранее. Непосредственно после 12-часового плавания и че
рез 24 часа после него крысам вводили L-(4,5 - ®Н)-лейцин 
(170 Ки/мюль) в течение 6 часов внутрибршинно 100 мкКи/ 
|100 г массы тела. Актин, миозин и его легкие (Щ) и тяжелые 
(ТЦ) цепи выделяли из актомиозина при помощи гельфильтрации 
ка колонке (900x25 мм) с сефакрилом s -300. Актомиозин инку
бировали 90 мин при бО^С в 6^ DS-Na и 2^ 2-меркаптоэтаноле. 
Около 30 мг белка наносили на колонку и элюировали 0,2^ 
DS-la в тржо-борат-ЩГА буфере, рН 8,35 при скорости 24 мл 
в час. Во фракциях (5 мл) определяли радиоактивность содер
жания белка и проверяли чистоту при помощи электрофореза 
в Ю^-нсж ПА АР в присутствии DS-Na /5/. Соотнсипение радиоак
тивности и белка фракции - специфическая активность фракции 
(GA), Актин, миозин и его ТЦ и ЛЦ, очищенные электрофорети-
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чесш,. вырезали жз геля, нагревали в ЗО^нои пероксдде водо
рода при температуре 50®С до тех пор, пока гвл не раство
рялся. После охлахдения в сосуд добавляли раствор сцинтилля-
тора и радиоактивность проб осуществляли лсидкостно-сцинтил-
ляционннм счетчиком "игнибета-ХЗИ". Относительная специфи
ческая активность (ОСА) очищенного актина, миозина и его ТЦ 
и ЛЦ, которая калькулируется как соотношение СА исследуемого 
белка и СА актслшозина, характеризует относительный кругово
рот отдельных белков этого комплекса /7/. 

Результаты исследования и их обсуждение 

Как видно из рис. I, относительный круговорот актина в 
скелетных мнптцят существенно ниже такового у вгаозина. В мыш
цах с высоким окислительным потенциалом (оксидативных ж ок-
сидативно-гликолитических) как актин, так и миозин ямеют 
тенденцию к более быстрому 1футовороту, чем в гликолитиче-
ских. Анализ относительной специфической активности ТЦ и ЛЦ 
в молекуле миозина показывает, что скорость круговорота их в 
различных типах мнщ не отличается (рис. 2). Сравнение влия
ния физической перегто^ки на скорость круговорота актина 
и миозина в различных типах мышц показывает, что именно в 
окислительных волокнах прожоходят более четкие изменения 
(рис. I). Так увеличивается скорость круговорота актина бо
лее чем в 2,5 раза, а миозина, наоборот, уменьшается в 1,5 
раза. Снижение круговорота миозина в окислительных волокнах 
в основном вызвано снижением относительной спецвфической ак
тивности ТЦ, хотя у ЛЦ он увелжчжвается в 2,5 раза. В наших 
предыдущих работах /3/ было показано, что при физической 
перегрузке в молекуле миозина количественно увеличивается ЛЦ 
и уменьшается ТЦ. Это хорошо согласуется с изменением отно
сительной скорости их круговорота. То, что относительная 
специфическая активность миозина в оксидативных волокнах при 
перегрузке снижается, несмотря на 2,5-разовое увеличение та
кового показателя ЛЦ, объясняется тем, что ЛЦ составляют 
только около 17% от молекуоы миозина /3/. Динавшса изменений 
относительной специфической активности ЛЦ и ТЦ миозина при 
перегрузке сходна в обоих типах мшпц с высоким окислительным 
потенциалом (рис. 2). Также не обнаружено существенных раз
личий в скорости относительного круговорота миозина и актина 
в различных тшах мышц и его джнамике непосредственно и че
рез 24 часа после нагрузки. Очевидно, более глубокие измене-
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Рис. I. Относительная специфическая активность 
актина и вшозина скелетных мыпщ. 

ния в относительной специфической активности Щ и ТЦ миозина 
в оксидативных и оксидативно-гликолитических по сравнению 
с гликолитическими волокнами связаны о прешу^щественным ох
ватом двух первых работой при данной интенсивности наз^зуз-

ки /I/. 
Полученные данные показывают, что у крыс в скелетных 

мнипу^т скорость круговорота миозина превышает таковую у ак
тина. Щ)и хронической перехтузке существенные изменения в 
нем происходят в окислительных волокнах. Круговорот актина 
ускоряется, а миозина, наоборот, снижается. В мышцах с высо— 
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Тяжелые цепи Легкие цепи 

0,6 

0,4 

Рис, 2. Относительная специфическая активность тяжелых 
и легких цепей миозина скелетных мышц при пе-

peiTJysKe. 

Tfinur 0KtTf-jrw'''<^wT>TTHM потенциалом в молекуле миозина при пере
грузке ускоряется круговорот ЛЦ и замедляется круговорот ТЦ. 
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THE RELATIVE TURNOVER OP АСТОМУОЗШ РЕОТЕШЗ 

DURING PROLONGED EXHAUSTIVE EIERCISE 

T. Seene and K. Alev 

S u Ш m а r 7 

Slow-twltch red (0), fast-twitch red (O-G) and fast-

-twitch whlte (G) flbres actln, myosln, ojosin HC and LC 

relatiye tumoveT of Wictar male rata naa deteivlned ae 

lative speclflc activity (RSA) of each fraotlon. RSA «aa 

calculated ae the ratlo of the speclfic actlTlty (SA) of 

the protein fsraotion and SA of the aotomjoeln. SA la the 

ratlo of radloactlvlty and total protein. Actomyosln vae 

subjected to gel flltratlon (In the presenoe of SDS)of Se> 

phacryl S-300. Each fraotlon of protelns waa flnally puri* 

fled on SDS electrophoreels. The RSA values of mjosln In 

all flber typea are slgnlflcantly hlgher than aubaequent 

•alues of actln (see Flgure 1). The RSA valuea of myoaln 

LC are alao hlgher than those of HC (see Flgure 2 ). £x-

haustlve exerclse caused а algnlfloant Increaae In the RSA 

values of actln and deoreaae In m̂ foaln In 0 (aee Flgure t). 
RSA values of myoaln LC In 0 and 0-G cü.eo Increaaed durlng 

prolonged ezhaustlve exerclse, whlle HC deoreaaed (see Fir 

gure 2). 
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У1ЖТАЩЕЕ ВЛИЯНИЕ ДЛИТЕЛЬНОГО ПОТРЕБЛЕНИЯ АЖОГОЛЯ НА 
РЕАКТИВНОСТЬ ШОТАЛАМО-ГИПОФИЗАРНО-АДРЕНОКОРТИКАЖНОЙ 

СИСТЕШ К МЫШЕЧНЫМ НАГР73ЕАМ 

И.А. Држевецкая, О.А. Бутова 
Кафедра физнолопш и анатомии человека и животных Став
ропольского государственного педагогического института 

В опытах на половозрелых крысах, выпол
нявших бег на третбане до утов1ления,иссле
довано влияние цредшествтщего потребления 
алкоголя в течение 10, 20, 40 и 60 дней на 
реакцию гипоталаио-гипофизарно-адренокор-
тикальной системы (ГГАКС) 

О последней судили по кортиколиберино-
вой активности экстрактов и инкубатов ги
поталамуса, содержанию AJKTT в гипофизе, 
продукции II-OKC надпочечниками in Yltro и 
У1ЮВНЮ II-OKC в плазме. На потребление ал
коголя ГГАКС 1фыс отвечала вначале стрес-
сорннм активированием, а затем угнетением. 
По мере увеличения срока пркема алкоголя 
укорачивалась дяительность мышечной на
грузки до утомления. Реакция ГГАКС на мы
шечные нагрузки то1»юзилась,что могло быть 
объяснено либо ин111б1фованием механизмом 
обратной связи (п^вый период алкогольной 
интоксикации), либо ее угнетением, особен
но гипоталамжческого звена (второй период). 

Ключевые слова: мышечная деятельность 
гипоталамо-гипофизарно-адренокортикальная 
пстема, алкоголь. 

Среди экзогенных факторов, действию которых нередко под
вержен организм человека, существенное место занимает алко
гольная интоксикация. Нейротропность алкоголя, описанная еще 
в классическом труде И.М. Сеченова /3/, позволяет полагать, 
что он может влиять и на гипоталамическую регуляцию гипофи-
зарно-надпочечниковой системы и ее реактивность в мышеч
ным нагрузкам. 

Отсутствие в литературе подобных данных побудило нас 
провести эксперименты на крысах, легко приучающихся к по
треблению алкоголя. 
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Материал и методы 

Опыты проведены на 112 взрослых крысах, которые быж 
разделены на 5 групп. Крысы первой группы слухкли контролш 
и не получали алкоголь. Крысы 2-5 групп получали вместо 
питьевой воды 20^ раствор алкоголя (в среднш 7 ш этилового 
спирта в сутки); крысы 2-ой группы - 10 дней, 3-ей - 20 
дней, 4-ой - 40 дней и 5-ой группы - 60 дней. 

Мышечная нагрузка осуществлялась через сутки после по
следнего приема алкоголя и заключалась в беге на третбане со 
скоростью 20 м/мин до появления выраженных признаков утсяие-
нил (крысы "отказывались" бегать, если их не стимулщювали 
электрическим током). После этого крыс забивали и определяли 
следущие показатели функционального состояния гипоталамо-
гипофизарно-адренокортикальной системы (ГГАКС): I) корти-
колибериновую активность (КЛ-активность) экстрактов гипота
ламуса /6/; 2) продукцию кортиколиберина гипоталамусами in 
•itro о которой судили по КЛ-активности гипоталамическжх 
инкубатов; 3) содержание АКТГ в гипофизе /4/; 4) уровень 
II-0KC в плазме крови; 5) продукцию II-OKC надпочечниками 
1п vitpo /I/. Показателем КЛ-активности и содержания АКТГ в 
гипофизе служил прирост концентрации II-OKC (А II-OKC) в 
плазме крови крыс-реципиентов, после введения им экстракта, 
инкубата гипоталамуса или гипофиза опытных крыс. С!одержанже 
II-OKC в плазме крови и в инкубате определяли по И.Я. Усва-
товой и Ю.А. Панкову /5/, ЙЕПсубщювание гипоталамусов и над
почечников осуществлялось в среде Кребса-Рингера в яттяряч»я 
Варбурга. 

Результаты и их обсуждение 

Прием алкоголя существенно уменьшил длительность мышеч
ной нагрузки до появления выраженных признаков утомления. 
Крысы контрольной группы совершали бег в течение 450+8 мин. 
Крысы 2-ой группы проявляли четкие цризнаки утомления через 
340+9 мин, 3-ей группы - 190+4 мин, 4-ой группы - I70+II мин 
и 5-ой группы - 90+8 мин. Таким образом, по мере увеличения 
срока потребления алкоголя уменьшалась возможность выполнять 
длительные мышечные нагрузки. 

Значительные качественные изменения наблюдались со сто-
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роны ГГАКС (табл. I и 2). У контрольных крыс бег до появле
ния признаков утомления приводил к активированию ГГАКС, что 
выразилось более чем в двухкратном увеличении КЛ-активности 
экстрактов и инкубатов гипоталамуса, трехкратном повышении 
содержания АКТГ в гипофизе, двухкратном увеличении концент
рации II-OKC в плазме и продукции II-OKC надпочечниками in 
vitro, 

10-ти дневное потребление алкоголя вызывало типичную 
стрессорную реакцию: в условиях покоя величины всех показа
телей превышали в 2-3 раза таковые у контрольных крыс. В 
своей совокупности они свидетельствовали об усилении выра
ботки кортиколиберина гипоталамическими нейронамЕ, повышен
ном синтезе АКТГ, увеличенной выработке кортикоотероидов 
надпочечными железами. На этом фоне мышечная нагрузка приво
дила не к повышению, как у контрольных крыс, а к понижению 
величин всех исследуемых параметров ITAKC. 

В более поздние сроки алкогольной интоксикации (20 и 40 
дней) степень стрёссорного активирования ГГАКС в условиях 
покоя значительно снижалась. Однако характер реакции ГГАКС 
на мышечные нагрузки практически не изменялся. Так, после 
бега отсутствовало характерное для контрольных крыс увеличе
ние КЛ-активности экстрактов и инкубатов гипоталамуса, что 
свидетельствовало о понижении продукции кортиколиберина; не 
удалось выявить ни четкого увеличения АКТГ в гипофизе, ни 
значительного активирования синтеза кортикостероидов, судя 
по уровню II-OKC в плазме периферической крови и продукции 
II-OKC надпочечниками in vitro.. 

Особый интерес представляют результаты, установленные 
после 60-дневного потребления крысами алкоголя. В условиях 
покоя средние величины КЛ-активности экстрактов и инкуба
тов гипоталамуса, содержание АКТГ в гипофизе, концентрация 
II-OKC в плазме крови и в инкубате надпочечников были да
же меньше, чем у контрольных крыс; в большинстве своем они 
приближались к нижней границе нормальных показателей. Однако 
на этом исходном фоне мышечные нагрузки не вызывали сущест
венного активирования ГГАКС, свойственного крысам контроль
ной 1Т)уппы; небольшое увеличение исследуемых показателей бы
ло недостоверно (Р =^0,5 =-0,1). 

Объяснение отсутствия обычной реакции ГГАКС на мышечную 
нагрузку малой длительностью бега (90+8 мин при 450+8 мин у 
контрольных крыс) не представляется возможным, поскольку ра
нее в нашей лаборатории было показано, что бег с указанной 
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скоростью в течение 1,5-2 часов вызьшает четкое активирова
ние ГГАКС /2/. 

Следовательно, эти данные должны расцениваться как исто
щение ГГАКС под влиянием алкоголя, а ограничение возможности 
длительно выполнять мышечную деятельность - как следствие 
нарушения адаптивных свойств организма. 

Подводя итог, можно заключить, что введение алкоголя вы
зывает вначале стрессорное активирование, а затем торможение 
ГГАКС крыс. Но в обе эти фазы реакция ГГАКС на мышечные на
грузки заторможена. В первом периоде алкогольной интоксжа-
ции (активирование ГГАКС) это явление может быть обусловлено 
суммированием эффектов двух последовательных стрессоров (ал
когольной интоксикации и мышечной нагрузки) и ингибированием 
ГГАКС по типу отрицательной обратной связи. 

В более дальние периоды алкогольной интоксикации (60 
дней) на первый план выступает, по-видимому, истощение ГГАКС. 
Судя по резкому уменьшению КЛ-активности экстрактов и инку-
батов гипоталамуса, допустимо полагать, что алкоголь воздей
ствует непосредственно на гипоталамические нейроны - проду
центы кортиколиберина. Однако не исключено ж параллельное 
влияние алкоголя на кортшсотрофы гшофкза и адренокортикоци-
ты. 
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THE INHIBITING EPPECT OP LONG-TIME ALCOHOL CONSUMPTION 

ON THE REACTIVITY OF HYPOTHAIAMIC-HYPOPHYSEAL-ADRENOCORTICAL 

SYSTEM ТО MUSCÜLAR EXERCISES 

I.A. Drzhevezkaya, O.A. Butova 

S u m m а r у 

In experiments on rata it was demonstrated that chronic 

/10-20 days/ alcohol consumption inhibits the activation of 

hypothalamic-hypophyseal-adrenocortical system as tested by 

production of hypothalamic corticoliberin, ACTH-content <tf hy-

pophysis, level of plasma II-OCS and production of II-OCS by 

isolated adrenal glands, Preliminary alcohol intoxJcatiai Efaop-

tened the poasible running time. 
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ВЛИЯНИЕ СУТОЧНОЙ ПЕРИОДИКИ НА ДИНАМИКУ АКТИВНОСТИ 
КОРТИКОТРОПИНА, СВОБОДНЫХ И СВЯЗАННЫХ С БЕЛКОМ 
И-ОКСИКОРТИКОСТЕРОИДОВ у СОБАК ПРИ МЫШЕЧНОЙ РАБОТЕ 

Е.И. Дкураева, С.А. Хорева, С. И. Ксенц 
Лаборатория 0иохташ, отдел физиологии НИИ 

биологии и биофизики Томского государственного 
ункверсжтета 

В опытах на восьми собаках-самцах 2-5-лет-
него возраста изучалось влияние суточной пе
риодики на динашпсу активности кох)тикотропи-
на, свободных и связанных с белком П-окси-
кортшсостероидов при беге на третбане со ско
ростью 3 м/сек. Установлены циркадные разли
чия как базального утовня в покое, так и ди
намики содержания Ы-оксикортикостероидов и 
активности кортикотропина в крови во время 
бега собак на третбане, что приводит к суточ
ным колебаниям устойчивости организма к мы
шечным нагрузкам. 

Ключевые слова:циркадность, физическая на
грузка, И-оксикортикостероиды, кортикотропжн. 

Цикличность процессов в живых организмах можно рассмат
ривать как явление адаптационное, направленное на обеспече
ние адекватной реакции организма на воздействие, на установ
ление равновесия организма и среды /I, 2, II/. ГЬшостатиче-
ские и приспособительные реакции организма осуществляются 
на фоне колебательных процессов эндо- или экзогенной природы 
/2/. Но во всех случаях циклические изменения различных 
свойств организма являются отражением кода непрерывной адап
тации к факторам и условиям, вызывающим состояние напряжения 
организма. Наиболее естественным фактором, вызывакмцим рвак-^ 
ции напряжения всех функций, в том числе и обмена веществ в 
организме, служит интенсивная мышечная деятельность. И если 
участие гипофиза и коры надпочечников в адаптации организма 
к значительным нагрузкам в общем признано /4, 5, 12, 15/, 
то вопрос о динамике "посланников" и "водителей циркадного 
ритма" на пери^юрии непосредственно в ходе мышечной деятель-
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ностж остается совершенно не изученным. Отсюда нерешенность 
многих практических вопросов, связанных с управлением рабо
тоспособностью организма в разное время суток и в разные се
зоны года. 

Учитывая сказанное, мы поставиж целью изучить влияние 
суточной периодики на динамику содержания кортикотропина, 
свободных и связанных с белком И-оксикортикостероидов в ар
териальной крови собак как в покое, так и при беге на трет-
бане. Мы полагаем, что такое изучение оперативных преобразо
ваний состояния гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой сис
темы непосредственно во время выполнения мышечной нагрузки 
довольно перспективно в процессе нахождения путей управления 
резистентностью организма к физическим нагрузкам в нормаль
ных и экстремальных условиях. 

Методика 

Эксперименты проводились в 4, 8, 12, 16, 20 и 24 часа в 
осенне-зимний период на восьми собаках-самцах 2-5 лет. Жи
вотные содержались в условиях естественной периодичности 
смены дня и ночи. Артериальная кровь для биохимического ана
лиза бралась из бршной аорты через ангиостомическую фистулу 
/8/ на 10, 17, 22, 30, 37, 42, 50, 60, 70 минутах опыта. Фи
зической нагрузкой служил 20-минутный бег на третбане со 
скоростью 3 м/сек. В контрольной серии опытов кровь бралась 
у спокойно стоящих в течение 60 минут собак. 

В крови 1|,луорометрически определялся уровень свободных и 
связанных с белком 11-оксикортикостероидов /9/. Активность 
кортикотропина в плазме крови определялась биологическим ме
тодом /10/. В качестве индекса активности кортикотропина ис
пользовалась концентрация кортикостероидов в надпочечниках 
мышей, предварительно блокированных дексаметазоном. 

Результаты исследований статистически обработаны по кри

терию Стьюдента. 

Результаты исследования и их обсуждение 

Опыты показали (рис. I), что активность кортикотропина в 
8 часов достоверно увеличивалась с исходных 17,2 мкед/мл до 
29,7+6,376 мкед/мл (р -10,05) уже на второй минуте бега.За
тем по мере бега активность кортикотропина возвращалась к 
дорабочему уровню, а со второй минуты восстановительного пе-
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Рис. I. Динамика активности кортикотрошша, свободных и связанных с белком 

П-оксикортикостероидов в крови у собак при физической нагрузке в 
8 и 12 часов.

Обозначения —  связанные 11-оксикортикостероиды

--------  свободные П-оксикортикостеровды
— . —  . —  кортикотропин 
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риода, вновь нарастая', достигала на шестидесятой минуте опы

та максимума - 35,1+9,917 мкед/мл.

Параллельно адренокортикотропной активности изменялось 

и содержание в крови связанных П-оксикортикостероидов. 
Ухе в первые две минуты бега оно увеличивалось с исходных

0,283 мкмоль/л до 0,316+0,046 мкмоль/л (р 0,05), зато да
лее следовал возврат к базальному исходному уровню и даже 

падение ниже него в связи с переходом их в свободную форму. 

На это указывает рост содержания свободных П-оксикортико- 

стероидов от исходных 0,041 мкмоль/л на 93% на десятой мину
те бега вплоть до его окончания.

После бега начинается процесс нормализации и содержание 

свободных П-оксикортикостероидов почти возвращается к ис
ходному уровню - до 0,071+0,032 мкмоль/л на шестидесятой ми

нуте опыта.

То, что фоновый уровень содержания изученных гормонов в 

крови в 8 часов утра выше, чем в другие часы суток, свиде

тельствует о том, что гипоталамо-гипофиэарно-надпочечниковая 
система в это время наиболее активна, а потому организм луч

ше всего подготовлен к осуществлению адекватных реакций на 

любое воздействие, в том числе и на предложенную нами на

грузку /13, 14, 15/. Соответственно и указанный характер ди

намики содержания в крови свободных и связанных П-сксикор- 

тикостероидов и активности кортикотропина в крови при изу

чаемой нагрузке можно рассматривать как адекватную реакцию 

гипоталамо-пшофизарно-надпочечниковой системы /3, 7/.

В 12 часов дня исходный гомеостатический уровень и дина

мика содержания кортикотропина в крови при беге очень сходны 

с тем, что наблюдалось утром, в 8 часов (рис. I). Но отсут

ствует большой послерабочий подъем, Зато, несмотря на нали
чие оперативной активации центрального звена гипоталамо-ги

пофизарно-надпочечниковой системы, содержание гормонов кор

кового слоя надпочечников в крови изменяется во время на
грузки менее значительно. В 12 часов более устойчивым оказы

вается содержание в крови связанных П-оксикортикостероидов, 
а достоверный (р ̂  0,02) рост содержания свободных невелик 

по своим абсолютным значениям. Все это позволяет думать, что 
днем реакция гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы 

на предложенную нагрузку так же адекватна, как и утром.

В 16 часов (рис. 2) фоновое содержание кортикотропина в 

крови равно 10,42 мкед/мл. Это ниже, чем утром, когда оно 
равнялось 17,2 мкед/мл. Днем во время физической нагрузки
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максимальный уровень содержания кортакотропина в крови до

стигался лиягь к 10-ой минуте бега. Такая задержка в росте 

активности кортикотрошша сказалась на динамика содержания в 

крови глюкокортикоидов. Например, максимальное содержание 

активных глскокортикоидов в крови, превысившее во время на

грузки фоновый дорабочий уровень в 2 раза, достигалось не в 

начале, а в конце бега.

В 20 часов активность кортикотропина в крови животных 

имеет лишь тенденцию к увеличению в середине бега. Зато на 

второй минуте отдыха увеличение становится достоверным 

(рис. 2). При этом во время бега происходит достоверное 
уменьшение уровня связанных I1-оксикортикостероидов, Так, на 

10-й минуте бега их содержание с исходных 0,244 мкмоль/л па

дает до 0,151+0,037 мкмоль/л (р * 0,01) и на семнадцатой ми

нуте бега до 0,161+0,031 мкмоль/л (0,02 ̂  р ^0,05). В вос

становительном периоде уровень связанных П-оксикортикосте- 
роидов остается пониженным по сравнению с фоном. Опера

тивный рост содержания активных глскокортикоидов в крови 

при беге в это время суток имеется, но затем в ходе бега 

практически не меняется. Достоверное увеличение до 0,044+ 

+0,009 мкмоль/л (р -с.0,02) происходит лишь в конце восстано

вительного периода. Снижение уровня связанных П-оксикорти- 

костероидов в 20 часов на протяжении всего опыта, наблюдав

шееся и ранее /3,14/, и слабый рост активности кортикотропи

на в крови при беге позволяют предполагать пониженную устой

чивость животных к действию физической нагрузки в это время 
суток.

Ночью, в 24 часа, собаки труднее всего переносили физи

ческую нагрузку. Они часто отказывались бежать, а иногда не 

могли закончить 20-минутный бег. Такая реакция, как мы пред

полагали, должна быть связана с какими-то характерными для 
этого времени суток изменениями активности гипофизарно-над

почечникового комплекса. И действительно, опыты показали, 

что содержание в крови связанных П-оксикортикостероидов 

при беге в это время суток достоверно снижалось (рис. 3) по 

сравнению с фоновыми 0,228 мкмоль/л уже на второй до 0,163+ 

+0,024 мкмоль/л (р .*0,02), затем на десятой минуте до 0,14+ 

+0,021 мкмоль/л (р ^  0,01). Но это не обеспечивало оператив
ного роста содержания свободных П-оксикортикостеровдов в 

крови. Оно достоверно увеличивалось лишь на десятой минуте 

бега на 0,026 мкмоль/л (р ̂  0,01). Указанные изменения в это 
время суток связаны с отсутствием роста кортикотропной ак-
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тивности крови при беге, хотя до бега на семнадцатой и после 

него на шестидесятой минуте отмечался достоверный рост ак

тивности кортикотрошша в крови соответственно до 13,96+ 

+1,830 мкед/мл (0,05 г. р <£. 0,1) и до 12,42+0,547 мкед/мЛ 
(р 0,01) по сравнение с исходники 10,22 ыкед/мл. Таким 

образом, интенсивный переход связанных с белком П-оксикор- 

тикостероидов в активную форму в середине бега при отсутст

вии увеличения активности кортикотрошша при беге, вероятно, 

и служит одной из причин сниженной способности собак адапти
роваться к мышечной нагрузке в 24 часа.

В 4 часа динамика содержания в крови связанных с белком 

XI-оксикортикостероидов подобна наблюдавшейся в 8 часов ут

ра: уже на второй минуте бега содержание гормонов в крови 

достоверно увеличивается на 0,087 мкмоль/л (р <■ 0,01) по 
сравнению с фонов. Но это не приводит к росту содержания в 

крови свободных II-оксикортикостероидов. Указанные изменения 

содержания кортикостероидов при беге происходят на фоне сни

женной активности кортикотрошша. В делом опыты этой серии 

показывают, что ночью на фоне сниженной базальной активности 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы имеет место 

снижение реакции и на нагрузку.
Таким образом, четко выраженные циркадные изменения 

функциональной активности гипоталамо-гипофизарно-надпочечни- 

ковой системы проявляются как в изменениях базального уровня 

в крови продуцируемых ею гормонов в покое, так и в неодно

значности динамики их содержания при мышечной деятельности, 

протекающей в разное время суток. Это, очевидно, и обеспечи

вает постулируемое некоторыми авторами /3, 4, 6, 7/ наличие 
суточных колебаний способности организма адаптироваться к 

мшечным нагрузкам.
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EFFECT OP DIURNAL PERIODICITY ON DYNAMICS 

OP CORTICOTROPIN ACTIVITY AND 11-OXYCORTICOSTEROIDS, 

FREE AND BOUND UP WITH PROTEIN, IN DOGS 

WHILE-DOING MUSCULAR WORK

E. I. Dzhuraeva, S.A. Horeva, S.M. Ksenta 

S u m m a r y

The effect of diurnal periodicity on dynamics of cor

ticotropin activity and 11-oxicorticosteroids, free and 

bound up with protein, has been investigated in experiments 

with eight male dogs of two to five years old, running on 

tretban at the rate of 3 m/sec. Circadian changes in the 

phone level of 11-oiicorticosteroids and corticotropin and 

the dynamics of its content in blood have been established 

during running on tretban. It indicates the fluctuation of 

organism’s stability due to muscular loads at different times 

of the day.
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ДИНАМИКА ЭКСКРЕЦИИ Г7-ОКСИКОРТИКОИДОВ 

В ТРЕНИРОВОЧНОМ МИКРОЦИКЛЕ У БАСКЕТБОЛИСТОВ 
ВЫСШЕЙ КВАЛИФИКАЦИИ

Р.В. Ялак 
Кафедра физиологии спорта 

Тартуского государственного университета

У 15 баскетболистов определяли динамику 
экскреции 17-оксикортиковдов в течение микро
циклов тренировки. По этой динамике оценива
лась нагрузка микроциклов. На чемпионате СССР 
хорошо выступали те баскетболисты, у которых 
выявились нагружающие микроциклы. Игроки с 
типом мвлонагружалцего микроцикла выступили 
нестабильно и явно устали к концу турнира.

Современный спорт характеризуется проведением многократ

ных тренировочных занятий в день. Важное место здесь занима

ют адаптационные способности организма, которые связаны с 

активацией механизма общей адаптации в виде стрессовой реак

ции, в реализации которой важную роль играет гипоталамо-ги- 

пофизарно-адренокортикальная система /3, 7, 10/.

Усиление адренокортикальной активности при физических 

нагрузках установлено многими авторами. При чрезмерных на

грузках, а также при утомлении активность адренокортикальной 
системы угнетается /2/.

Самым простым методом исследования динамики адренокорти

кальной активности является изучение динамики Г7-оксикорти- 

коидов - метаболитов коры надпочечников - в моче. При усиле

нии активности адренокортикальной системы экскреция Г7-окси- 
кортикоидов повышается, при угаетении активности - уменьша
ется.

На основании физиологических параметров установлены раз
личные варианты тренировочных нагрузок. A.A. Виру и др. 

(1977) по разновидностям динамики адренокортикальной актжв-
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ности предложили следующие типы микроциклов - недействующий, 
малонагружавджй, нагружающий, исчерпывающий, истощающий. В 

настоящем эксперименте изучалась динамика адренокортикальной 

активности в тренировочном микроцикле у баскетболистов выс
шей квалификации.

Контингент и методика

Исследуемымн были 15 баскетболистов команды "Калев" 

г. Таллина в возрасте от 17 до 30 лет, которые в период ис

следований тренировались трижды в день (8.00 - 8.45, 11.00 - 

13.00, 17.00 - 19.00) по микроциклу 4 : I (день отдыха после 
четырех дней тренировок). Мочу для определения 17-оксикорти- 

коидов (I7-0KC) брали семь раз в сутки - перед и после каж

дой тренировки, а также перед сном. Уровень Г7-0КС в моче 

определяли по методу Редди в модификации Brown /8/.

Учитывая влияние циркадной ритмики /9/ и случайные пере

пады, достоверным индивидуальным сдвигом экскреции Г7-0КС во 

время занятия считался сдвиг +30$ от исходного уровня. При 

оцзнке динамики адренокортикальной активности в течение дня 

усилением активности считалась экскреция I7-0KC выше утрен

него уровня, а угнетением ее - уровень ниже ночного.

Анализы брались в микроцикле в ноябре месяце перед за

ключительным этапом чемпионата СССР высшей лиги.

Результаты и их обсуждение

Среднегрупповые данные экскреции Г7-0КС в первый и чет

вертый день микроцикла перед и после каждой тренировки и пе

ред сном представлены в таблице I. Более высокие показатели 

экскреции I7-0KC у баскетболистов высокой квалификации отме
чаются в первый день микроцикла. В четвертый день микроцикла 

экскреция I7-0KC уменьшена, после вечерней тренировки отме
чается сильное угнетение активности адренокортикальной сис

темы, что говорит о развивающемся утомлении к концу микро

цикла.
Анализ вариантов динамики адренокортикальной активности 

по A.A. Виру и др. /4/ показывает, что доминирующим типом 
микроцикла является малонагружающий микроцикл - 7 раз. На

гружающим оказался микроцикл в 5 случаях, у двух баскетбо

листов тренировочный микроцикл был исчерпывающим и у одного

- недействующим. Из игроков "основной пятерки" у трех бас-
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кетболистов микроцикл оказался малонагружающим и лишь у двух
- нагружающим.

Таблица I

Среднегрупповые данные экскреции 17-оксшсортикоидов 

перед и после кавдой тренировки и перед сном

Перед После Перед После 
1-ой 1-й 2-ой 2-ой 
трени- трени- трени- трени
ровкой ровки ровной ровки

Перед После 
3-ей 3-ей 
трени— трени
ровкой ровки

Перед
сном

I день 
микро
цикла 213+11 226+11 232+12 161+10 229+11 180+10 208+11

4-ый
день
микро
цикла 189+12 194+11 192+Ц Г70+9 197+12 99+11 168+10

Таблица 2

Индивидуальные разновидности тренировочных микроциклов

Спортсмен Тип микроцикла

Основной состав Х.Э. малонагружающий
— И— Я.О. малонагружающий

В. В. малонагружающий
м . м . нагружающий

— Т.Р. нагружающий

Запасные игроки А. Л. нагружающий

Х.К. малонагрухающий
_ П ^ Т.Р. нагружающий
_ И— А. С. исчерпывающий

П.И. нагружающий

Кандидаты в команду А.Н. малона грухающий
А.К. малонагрухающий

_ ! » _ А. Т. недействующий
Т.С. исчерпывающий

_ П _ _ А. К. малонагружающий

15
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На чемпионате СССР команда выступила неудачно. В хорошей 

спортивной форме оказались лишь игроки М.М., Т.Р., Т.Р. и

А.Л. (табл. 2), т.е. те, у которых динамика адренокортикаль
ной активности в микроцикле соответствовала нагружавшему 

микроциклу. Ведущие игроки команды с типом малонагружаюцего 

микроцикла выступили нестабильно и явно устали к концу тур

нира.
Определение максимального потребления кислорода после 

чемпионата СССР выявило низкие показатели аэробной работо

способности (МИК - 51+7 мд/мин кг). По данным Я. Пярната 

(1976), максимальное потребление кислорода игроков команды 

"Калев" в 70-х годах, когда команда считалась одной из силь

нейших в СССР, находилось в пределах 65-70 мл/мин кг.

Тесная связь между активацией адренокортикальной системы 
и аэробной работоспособностью получена у юных лыжников /I/ и 

совпадает с нашими ранними данными /II/. Можно думать, что 

недостаточная физическая подготовка спортсменов, а также 

неоптимальные тренировочные нагрузки служили основой того, 

что не всегда нагрузка вызывала активацию адренокортикальной 

системы. Тесная связь между спортивным результатом и актива

цией адренокортикальной системы получена и Кассилем Г.Н. 

и др. /5/.
Следует добавить, что недействующим оказался тренировоч

ный микроцикл у спортсмена, получившего травму и занимающе

гося с меньшей тренировочной нагрузкой. У двух спортсменов, 
начинающих тренироваться после длительной паузы, микроцикл 

оказался исчерпывающим - активация адренокортикальной систе

мы была угнетена.
Данный эксперимент показал, что тренировочная нагрузка, 

вызывающая незначительную активацию адренокортикальной сис

темы в виде типа малонагружагацего микроцикла, оказалась не

достаточной для достижения высоких спортивных результатов. 

Хорошая спортивная форма обеспечивается, очевидно, типом 

нагружающего микроцикла, когда активация адренокортикальной 

системы усиливается.
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THE DYNAMICS OP 17-HYDROXYCORTICOID EXCRETION IN TRAINING

MICROCYCLE IN HIGH LEVEL BASKETBALL PLAYERS 

R. Jalak 

S u m m a r y

In fifteen basketball-players the dynamics of 17-hydr- 

oxycorticoid excretion was assessed while training micro

cycles. In the obtained dynamics the load of microcycles was 

evaluated. Those sportsmen who had microcycles with suffi

cient load performed well at the championship of the USSR. 

The sportsmen who had microcycles with insufficient load 

gave an unstable performance and were tired at the end of 

the competition.
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ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ ФИЗИЧЕСКИХ НАГРУЗОК НА 

СОДЕРЖАНИЕ И УТИЛИЗАЦИЮ ТЕСТОСТЕРОНА

B.C. Чайковский, E.U. Иванова, В.А. Рогозкин 

Ленинградский НИИ физической культура

В экспериментах на нелинейных бедвх кры- 
сах-самцах установлено,что физические нагруз
ки силовой направленности приводят к 2,5-3- 
кратноцу увеличению содержания общего тесто
стерона (т) и тестостерон-связывающей способ
ности белков сыворотки крови по сравнении С 
животными, тренируемыми на развитие выносли
вости, и к 1,5-2-кратному увеличению указан
ных параметров по сравнению с нетренированны
ми животными. В результате физических нагру
зок период подувыведения андрогенов из орга
низма удлиняется с I ч 35 мин до 2 ч 16 мин,а 
включение 3Н-Т в скелетные мышцы у трениро
ванных животных в 2 раза выше, чем у нетрени
рованных. Содержание ишунореактнвного Т в 
цитозоле мышц существенно не меняется (0,69+ 
+0,14 и 0,61+0,06 нг/мл), отмечается уменьше- 
1ие К <1(0,40+0,03 и 0,51+0,01 нМ) и количест
ва рецепторов андрогенов“(0,37+0,14 и 0,53+ 
+0,01 фмоль/мг белка) у тренированных живот̂ 
ных по сравнению с нетренированными, что мо
жет указывать на активацию процессов транс
порта гормон-рецепторных комплексов из цито
плазмы в ядро клеток скелетных мышц в резуль
тате физических нагрузок.

Ключевые слова: физические нагрузки, те
стостерон, связывающий половые стероиды гло
булин, скелетные мышцы, цитоплазматические 
рецепторы андрогенов.

Накопленные к настоящему времени данные, несмотря на их 
неполноту и противоречивость, позволяют считать, что физиче

ские нагрузки (ФН) сопровождаются метаболическими сдвигами, 

которые тесно связаны с изменением эндокринного, в частности 
андрогенного, статуса организма. Показано, что у высокотре

нированных спортсменов содержание тестостерона (Т) выше, чем 

у нетренированных людей /5/. Однократная интенсивная ФН ве

дет к повышению содержания Т в крови, измеренного сразу пос

ле нагрузки /6 , 8/. Вместе с тем не ясно, как различные по
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направленности ФН влияют на содержание и утилизацию Т в ор

ганизме. Исследование спектра половых гормонов только в 

крови /6, 4/ может не в полной мере отражать изменения, ко

торые происходят в содержании и распределении гормонов в 

различных тканях и особенно в скелетных мышцах (СМ). В на

стоящее время установлено, что узловое значение имеет не 

столько содержание гормонов в крови, сколько их утилизация 

органами-мишенями. Однако исследования влияния ФН на рецеп

ции андрогенов органами-мишенями, СМ в частности, до настоя

щего времени не проводилось. Несомненно, ответы на постав

ленные вопросы можно получить только в модельных эксперимен

тах на животных, что позволит углубить наш знания об эндо

кринных механизмах регуляции в период адаптации организма к 

систематической мышечной деятельности.

Методика

Эксперименты проводились на нелинейных белых крысах. Жи
вотные в течение эксперимента содержались на синтетической 

стандартной диете с 18,5# белка. В первой серии эксперимен

тов животные имели 3-кратное кормление в 8, 13 и 20 часов с 

25-минутным доступом к пище, во второй серии - свободный 

доступ к пище. Крысы находились в условиях обычного светово

го режима по 2 в клетке. В первой серии экспериментов крысы- 

самцы весом 160-170 г были разделены на 3 группы по 10-12 

животных в каждой. Первая группа животных находилась в со

стоянии относительного покоя, остальные 2 группы животных 

в течение 7 недель 6 раз в неделю подвергались ФН разной 
направленности, которые условно называются "тренировкой на 

выносливость" и "силовой тренировкой". Тренировка на вынос

ливость включала плавание двухразовое (при температуре вода 

30+1°), длительность которого постоянно увеличивалась с 20 
до 60 мин. В качестве силовой тренировки использовали висе- 

ние животных на шесте с дополнительным грузом, составляющим 

2$ от веса тела, вначале 2 мин и через 5 недель - 3 раза по
2 «ии с двумя минутными перерывами. На протяжении шести-семи 

недель объем и интенсивность тренировочных нагрузок остава
лись неизменными. Тренировочный период начинался с недельно

го подготовительного, во время которого животные цривыкали к 

новому двигательному режиму в условиях ежедневных одноразо
вых ФН. Со второй недели животных подвергали ФН дважды в 

день между 10-12 и 17-19 часами. Во второй серии эксперимен
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тов крысы-самцы были разделены на 2 группы: I груша живот

ных находилась в состоянии относительного покоя, 2 группа 

подвергалась "скоростно-силовой" тренировке плаванием с до

полнительным грузом по I мин с 1,5-минутным интервалом отды

ха и увеличением груза с 12 до 20# от веса тела. Количество 

таких погружений составило 75-85/5 от максимального. Недель

ный тренировочный цикл состоял из 5 дней тренировок, дня 
контрольного тестирования и дня отдыха. Животных тренировали 

в течение 4 недель. Все исследования проводились на вторые 

сутки после последней тренировки в одно и то же время дня, 

в 8-10 часов.
При исследовании распределения 3Н-Т в органах и фармако

кинетики животным внутримышечно вводили масляный раствор 

стероида, содержащий 0,2 мг немеченного и 20 мКи 3Н-Т, че

рез 4 часа исследуемую ткань замораживали в жидком азоте, 

растирали до гомогенного порошка, 100 мг солюбилизировали в 

I мл 0,6к HCS и подсчитывали радиоактивность. Фармакокинети

ческие параметры определяли по измерению радиоактивно

сти гормона в крови /3/. Кровь собирали из хвостовой вены 

через 15, 30, 45 мин, с I до 5 часов с 30-минутным интерва

лом и с 5 до 9 часов с 60-минутным интервалом.

Для получения цитозоля СМ 2 г ткани измельчали и гомоге

низировали в 8 мл 10 мМ трис-HCl буфера. pH - 7,4, содержа

щего 0,25М сахарозы и 1,5 мМ ЭДТА. Гомогенат центрифугирова

ли при 105000g 60 мин. Содержание Т определяли радиотмун- 

ным методом . Радиоактивность проб просчитывали на жвдко- 
стно-сцинтилляционном счетчике Mark -ш(Тгасог) с эффектив

ностью 54%. Количество Т рассчитывали по стандартной кривой 

с использованием 4-параметрической функции и ее дисперсион

ной оценки. Дм обработки и анализа данных радиоиммуноопре

деления применяли программу для микро-ЭВМ "Электроника 
ДЗ-28" /I/. Связывающая способность специфических белков сы
воротки крови определялась после разделения комплекса 3Н-Т- 

-Т-связывающий глобулин и свободного 3Н-Т суспензией активи

рованного утля-декстрана. Концентрацию белка измеряли мик- 
робиуретовым методом.

Определение рецепторов андрогенов в цитозоле клеток СМ 
проводили по методу, разработанному в нашей лаборатории /2/. 
Использовали буфер, содержащий 20 мМ трис, 25 мМ KCI, 1,5 мМ 

ЭДТА. 10 мМ jö-меркаптоэтанол, 10% глицерин, 10 мМ молибдат 
На, pH - 7,4. Гомогенаты СМ получали из расчета - вес мышц: 

объем буфера - 1:1,5, проводили обработку гомогенатов 1%
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суспензией активированного угля 15 мин при 20°С, после чего 

центрифугировали при 105000g 60 мал. Реакцию связывания ме

ченого стероида (от 50 до 1000 рМ) проводили на льду в те

чение 20 час, неспецифическое связывание определяли добавле

нием 500-кратного избытка немеченого Т, для инкубации брали 

I мл цитозоля. Концентрация 8Н-тестостерона в инкубацион

ной среде была от 50 до 1000 рМ при определении парамет

ров связывания. Свободный 3Н-Т отделяли обработкой суспензи

ей активированного угля, конечная концентрация которого со

ставляла 0,7%. Анализ полученных данных проводили по Скэт- 

чарду. Специфичность рецепторного связывания определяли от
носительно Т по формуле:

------Ш§0_Т---- х 100^ >
ВД50 Стероида

где ЕД50 - концентрация стероида, которая приводит к умень
шению начального связывания 3Н-Т с рецепторами 

андрогенов на 50#.

Результаты исследования и их обсуждение

Первая часть исследований, направленная на изучение со

держания Т в крови животных, подвергнутых тренировке различ

ными по направленности ФН, показала различия в содержании 

этого гормона у животных через 7 недель тренировки.

Таблица I
Влияние различных физических нагрузок на содержание 
тестостерона и тестостерон-связывающей способности 

белков крови крыс (х + б^д= 8)

Условия экспери
мента

Содержание тесто
стерона нг/мл

Тестостерон-связыва- 
ющая способность 
белков крови (в % к 
контролю)

Нетренированные
животные 1,37 + 0,15 100

Тренировка на 
выносливость 0,86 + 0,14* 60

Тренировка 
на силу 2,03 + 0,31й* 200

Достоверные различия: * - по отношению к контролю Р -с 0,05
ш  -  к тренировке на выносливость 

Р ̂  0,001.
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Из таблицы I видно, что у животных, подвергнутых трени

ровке на развитие силы, содержание Т в сыворотке крови в 2,4 

раза вше, чем у животных, тренированных на развитие вынос

ливости. При тренировке животных на развитие силы Т-связы- 

вапцая способность белков крови была в 3,3 раза выше, чей у 
животных, тренирующихся на развитие выносливости, и в 2 раза 

выше по сравнению с нетренированными животными. Систематиче

ское применение ФН на развитие выносливости вызывало сниже

ние содержания Т и Т-связывающих белков крови соответственно 

в 1,6 и 1,7 раза. Можно предположить, что увеличение Т в 
крови и связывающей способности белков крови обусловлено 

уменьшением скорости метаболичесеого клиренса Т при трени

ровке на развитие силы. Известно, что уменьшение скорости 
выведения Т из организма обуславливает повышение содержания 

общего Т в крови и увеличение концентрации Т-связывающего 

глобулина /10/. Вместе с тем введение андрогенов в организм 

ведет к снижению содержания стероид-связывающих белков крови 

/7/. Последующие наши эксперименты по изучению влияния ФН на 

фармакокинетику Т подтвердили это предположение. Таким об

разом, проведенные исследования показали, что ФН различной 

направленности оказывают разное влияние на содержание и 
транспорт половых гормонов в организме.

Во второй части работы исследовалось влияние системати

ческого применения ФН на содержание и связывание Т в крови и 

СМ. Исследование фармакокинетики Т показало, что ФН приводят 

к снижению скорости выведения андрогенов и их задержке в ор

ганизме (рис. I). Период полувыведения радиоактивных андро

генов из организма после введения 3Н-Т у тренированных жи

вотных увеличивается до 2 ч 16 мин по сравнению с I ч 35 мин 

у нетренированных животных. К аналогичному заключению приво

дят результаты, полученные при изучении распределения Т в 
органах животных. Установлено, что у тренированных крыс-сам- 

цов включение 3Н-Т в мышцы через 4 ч после введения гормона 
в 2 раза выше, чем у нетренированных животных. Шесте с тем 

содержание Т в крови и цитозоле СМ увеличивается незначи
тельно (табл. 2). Это обусловлено, вероятно, либо ускорением 

метаболизма имиунореактивного Т в условиях ФН, либо ускорен
ным транспорте»« стероида из цитоплазмы в ядро клетки.

В последние года установлено, что гормональная регуляция 

связана не только с уровнем концентрации гормонов, но и с их 

клеточной рецепцией, обуславливающей возможность приема и 
инициации гормонального сигнала. Нами показано специфическое

16' Ш



0/5 ' i 1 1 ' ? ------- 1------ Г ^ 7

Рис. I. Влияние физической нагрузки на фармакокине

тику тестостерона у самцов крыс.
о---------о контроль t 1/2 = I ч 35 мин

х—  —  — х тренировка t Х/2 = 2 ч 16 мин

связывание природных и синтетических андрогенов рецепторами 

цитозоля СМ: Т - 100#, норТ - 426#, 5оС-дигидроТ - 417#,ме- 
тандростенолон - 27#, андростендион - 1,6#, эстрадиол - О, 

кортикостерон - 0, прогестерон - 0 (рис. 2). Полученные
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Таблица 2

Содержание и связывание тестостерона в крови и скелетных 

мышцах крыс при физических нагрузках (х + )

Условия
Содержание тестосте
рона (к. = 8)

Связывание ' 
оона (п. = 3.

гестосте-

опыта КрОВЬ шлпттн
(нг/мл) (нг/г тк.)

Вмакс
(||моль/мг
белка)

К (нМ)

Контроль 2,45+0,27 0,61+0,06 0,58+0,01 0,51+0,01

Тренировка 2,71+0,50 0,69+0,14 0,37+0,14 0,40+0,03

Рис. 2. Влияние физических нагрузок на рецепторное 
связывание тестостерона в цитозоле скелетных 
мышц.

ф------- - контроль х —  —  —х тренировка
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данные дают основание рассматривать (31 как объект прямого 

физиологического воздействия андрогенов. При исследовании 

влияния ФН на связывание андрогенов в СМ (табл. 2) было об

наружено уменьшение константы диссоциации и количества ре

цепторных мест связывания андрогенов в 1,6 раза в цитозоле 

СМ тренированных по сравнению с нетренированными животными. 

В результате воздействия на организм систематическими ФН, 

вероятно, возрастает аффинность рецепторов андрогенов и сни

жается их количество в цитоплазме клеток СМ. Полученные дан

ные дают основание предположить об активации процессов тран

спорта гормон-рецепторных комплексов в ядро клеток СМ в ре
зультате ФН.

Таким образом, из приведенных экспериментальных данных 

можно сделать следующие выводы.

1. ФН силовой направленности приводят у крыс-самцов к 

2,5-3,0-кратному увеличению содержания общего Т и Т-связы- 
вагацей способности белков сыворотки крови по сравнению с жи

вотными, тренируемыми на развитие выносливости, и 1,5 - 2,0- 
кратному увеличению указанных параметров по сравнению с не

тренированными животными.

2. В результате ФН период полувыведения андрогенов из 

организма удлиняется с I ч 35 мин до 2 ч 16 мин, а включение 

3Н-Т в СМ у тренированных животных в 2 раза выше, чем у не

тренированных .

3. Содержание иммунореактивного Т существенно не меняет

ся (0,69+0,14 и 0,61+0,06 нг/мл), отмечается уменьшение И 

(0,40+0,03 и 0,51+0,01 нМ) и количества рецепторов андроге

нов (0,37+0,14 и 0,58+0,01 фмоль/мг белка) в цитозоле СМ у 
тренированных животных по сравнению с нетренированными, что 

может указывать на активацию процессов транспорта гормон-ре- 

репторных комплексов из цитоплазмы в ядро клеток СМ в ре

зультате ФН.
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THE INFLUENCE OP DIFFERENT PHYSICAL EXERCISES

ON TESTOSTERONE CONTENT AND UTILIZATION 

V.S. Tchaikovsky, E.M. Ivanova, V.A. Rogozkin 

S u m m a r y

The experiments which were carried out on male rats 

showed that a strength exercise increased 2.5-3.0 fold the 

total testosterone ( T ) content and T-binding globulin in 

serum in comparison with rats trained to develop their en

durance, and increased 1.5-2.0 fold these parameters in can- 

parieon with untrained animals. The pnaraacokinetics in

vestigations showed that androgen half life in an organism 

became longer, from 1h and 35min to 2h and l6min under phy

sical exercises and the inclusion of ^H-T in skeletal mus

cles was two times higher in trained rats in comparison 

with untrained rats. The contents of immunoactive T in mus

cles cytozol did not change essentially ( 0 . 6 9 + 0 . 1 4  and

0.61 + 0.06 ng/ml ), but Kd ( 0.40 + 0.03 and 0.51 + 0.01 

nM ) and androgen receptors amount ( 0 , 3 7 + 0 . 1 4  and 0.58 

+ 0.01 fmol/mg protein ) decreased in trained animals in 

comparison with untrained rats. This circumstance can in

dicate the activation of the transport of hormone-receptor 

complexes from cytoplasm to nucleus under physical exer

cises.
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ ЦИТОПЛАЗМАТИЧЕСКИХ РЕЦЕПТОРОВ АНДРОГЕНОВ 

В СКЕЛЕТНЫХ МЫШЦАХ ИНТАКТШХ БЕЛЫХ КРЫС

Е.И. Осипова, Б.И. Фельдкорен 

Отдел допингового контроля спортсменов 

Ленинградского НИИ физической культуры

Предложена модификация метода определения 
цитоплазматических рецепторов андрогенов ске
летных мышц, включагаая стабилизации рецепто
ров 10 мМ иагмоОд и обработку гомогената тка
ни активированным углем при Л С для освобож
дения от эндогенных стероидных гормонов. При 
использовании этого метода определены аффин
ность (ка = 0,39 нМ) и число связывающих мест 
(и,6 фмоль/мг белка) рецепторов андрогенов в 
скелетных мышцах интактных крыс. Они оказа
лись близки к характеристикам цитоплазматиче
ских рецепторов андрогенов гормондефицитных 
животных (ка = 0,43 нМ.число связывающих мест
- 0,7 фмоль/мг белка).

Ключевые слова: скелетные мышцы, рецеп
торы андрогенов.

Изучение молекулярных механизмов действия андрогенов на 

метаболизм скелетных мышц в процессе адаптации организма к 

систематическим физическим нагрузкам требует определения ко

личественных характеристик рецепторного связывания этих гор

монов. В настоящее время в нескольких лабораториях ведутся 

исследования рецепции стероидов в скелетных мышцах, в ре

зультате которых установлены основные параметры рецепторного 

аппарата для андрогенов в этой ткани /2-5/. Однако большин

ство работ, посвященных изучению рецепторов андрогенов и, в 

частности цитоплазматических рецепторов, выполнены в услови

ях искусственного создания в организме гормондефицитного 
состояния, и ряд особенностей использованных подходов не 

позволяет применять их для выявления количественных измене

ний рецепции андрогенов в скелетных мышцах, происходящих при
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физических нагрузках или дополнительном введении андрогенов. 

Основной проблемой, которая при этом возникает и требует мо

дификации существупцей процедуры, является необходимость ос

вобождения цитозоля скелетных мышц от эндогенных гормонов. С 

целью разработки методических приемов для определения рецеп

ции андрогенов в скелетных мышцах интактннх крыс и проведено 

настоящее исследование.

Методика

Эксперименты выполнены на беспородных белых крысах-сам- 

цах. В некоторых опытах животных орхидэктомировали под лег

ким эфирным наркозом за 18-36 часов до эксперимента. После 

декапитации, производившейся под эфирным наркозом,мышцы зад
них конечностей тщательно измельчали ножницами и гомогенизи

ровали в 1,5 объемах буфера, содержавшего 10 мМ Трис HCL, 

pH 7,4, 1,5 idJ ЭДТА, 10.мЫ 2-меркаптозтанола, 10 мМ Яа2Ио04 , 

10# глицерина, I# активированного угля Horit A. "Sigma",

0,1# декстрана Т-70 ( "Sig*a" США). В некоторых эксперимен

тах из состава буфера исключали молибдат натрия и активиро

ванный уголь-декстран. Обычно гомогенат инкубировали в во

дяной бане при температуре 20°С в течение 15 минут, охлажда
ли на льду и центрифугировали при 100000 х g в течение часа.

К I мл полученного цитозоля добавляли 3Н-тестостерон 

(уд.акт. 104 Ки/ммоль: в/о "Изотоп", СССР) для определения 

общего связывания и радиоактивный лиганд в присутствии 100- 

кратного избытка нерадиоактивного конкурента для определения 

величины неспецифического связывания гормона. Конечный объем 
проб составлял 1,1 мл, концентрация 3Н-тестостерона варьиро

валась от 0,04 нМ до 3 нМ при определении аффинности связы

вания или была в диапазоне О,5-1,5 нМ в зависимости от задач 

эксперимента.
Разделение белоксвязанной и свободной радиоактивности 

обычно проводили после 18-часовой инкубации при 4°С добавле

нием 0,2 мл суспензии, содержащей 4# активированного угля и

0,4# декстрана. Пробы инкубировали с периодическим встряхи

ванием 30 минут и центрифугировали 10 минут при 10000 xg 
Радиоактивность измеряли в I мл супернатанта на жидкостно- 
сцинтилляционном счетчике Mark III ( Тгасог, США), определяя 

эффективность счета.
В некоторых экспериментах для разделения белоксвязанного 

и свободного 3Н—стероида использовали гельфильтрацию на ко
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лонках с сефадексом в - 25 (I х 15 см; или с сефадексом 

ьн -20 (I х 8 см). Белок в пробах определяли микробиуретовнм ' 

методом /I/.

Результаты исследования

Известно, что одним из наиболее важных моментов, опреде

ляющих точность измерения количества рецепторов в целом, яв

ляется метод разделения Оелоксвязэнного и свободного радио

активного лиганда. При работе с цитозолем скелетных мышц, в 

котором удельное содержание рецепторов андрогенов на 1-2 по

рядка ниже, чем в других органах-мишенях, оказались непри
годными методы, основанные на сорбции гормонрецепторного 

комплекса (например, разделение на ДЕАВ-целлюлозных фильтрах 

или с помощью гидроксилашатита) или его осаждение (напри

мер, с помощью протаминсульфата), вследствие неконтролируе
мых потерь рецепторов и большой величины неспецифического 

связывания. Ранее нами применялся один из наиболее "мягких" 

методов разделения белоксвязанного и свободного гормона пу

тем гельфильтрации /7/. Вместе с тем, как"видно из результа

тов, представленных в таблице I, даже такой "жесткий" метод 

как обработка активированным углем дает возможность опреде

лять цитоплазматические рецепторы андрогенов в скелетных 

мышцах, причем при близких величинах специфического связыва

ния неспецифическое связывание радиоактивного лиганда оказа

лось ниже, чем при использовании гельфильтрации на сефадек- 

сах. Этот менее трудоемкий метод мы и применяли в большинст
ве экспериментов.

Таблица I

Связывание 3Н-тестостерона с белками цитозоля скелетных 

шшц при различных способах разделения свободного и бе- 

локсвязанного гормона (в имп/мин; М + м; п = 3)

Способ разде Общее связы Неспецифиче Специфиче
ления вание ское связы ское связы

вание вание

Активированный
уголь 869 + 46 286 + 31 5 8 3 + 5 5

Сефадекс в - 25 1262 + 21 633 + 7 629 + 22

Сефадекс ъ Н - 20 1022 + 18 428 + 3 594 + 19
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Основной задачей, которая решалась в настоящем исследо

вано, был выбор условий освобоздения цитозоля от эндогенных 

-стероидов при определении рецепторов андрогенов скелетных 

мышц интактных крыс. Ранее с этой же целью перед инкубацией 

•с радиоактивным гормоном мы обрабатывали активированным уг

лем цитозоль И /. Исходя из результатов этой работы и для 

сокращения процедуры получения цитозоля, свободного от сте
роидов, была изучена возможность обработки гомогената ткани 

активированным утл« при повышенной температуре. Такая воз

можность появилась после изучения эффекта на рецепторы 
андрогенов скелетных мышц молибдата натрия. Как известно, 

этот реагент оказывает .стабилизирующее действие на цитоплаз
матические рецепторы стероидных гормонов, а также препятст

вует их трансформации и транслокации в ядро /6, 9/. Было ус

тановлено, что стабилизирующий эффект на рецепторы андроге

нов скелетных мышц зависит от концентрации и достигает мак

симума при 10 мМ »а-̂МоО̂. В этих условиях андрогенсвязываю- 

щая возможность возрастает более чем в 1,5 раза в цитозоле 

мышц интёктных и почти в 3 раза - орхидэктомированных крыс.

Таблица 2

Зависимость специфического связывания 3Н-тестостерона 
цитозолем скелетных мышц от условий обработки гомоге

ната активированным углем (в расц/мин; М + м; п = 3)

Температура 15 мин 30 мин 60 мин

15°С 1241 + 25 1770 + 241 1634 + 136

20°С 1836 + 169 1664 + 73 1722 + 128

25°0 1288 + НО 1198 + 124 -

Стабилизация рецепторов позволила использовать для уско

рения диссоциации гормон-рецепторных комплексов и освобожде

ния гомогената ткани от эндогенных стероидов повышенные тем
пературы. Из результатов, представленных в таблице 2, видно, 

что наиболее удобной процедурой является 15-минутная инкуба

ция гомогената мышц с активированным углем при 20°С.
Сравнение свойств рецепторов андрогенов в цитозоле мышц 

Интактных животных, полученном после такой обработки, и в
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цитоволе кастрированных крыс показало, что связывание тесто-! 

стероиа характеризуется внсокой специфичностью (относитель-̂ 

ная конкурентоспособность стероидов других классов не превы

шала 2%) и близкими по величине кинетическими параметрам!

(рис. I).

Рас п/мин

3000

2000

1000

Рис. I. Кинетика связывания тестостерона цитозолем 
скелетных мышц. - интактные крысы;

- кастрированные крысы.

Результаты определения зависимости степени насыщения ре

цепторов гормоном от концентрации тестостерона представлены 

в координатах Скэтчарда /8/ на рисунке 2. Как видим, андро- 

генсвязыванцая способность цитозоля скелетных шдпп обуслов
лена одним классом белков с высокой аффкнкостьв ж ограничен
ной емкостью. Константы диссоциации и число связывающих мест
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связанный тестостерон

Рис. 2. Скэтчардовский анализ результатов связывания 
3Н-тестостерона цитозолем скелетных мышц.

- интактные крысы; концентрация белка 

24 мг/мл; К =0,39 нМ; число мест связы
вания 0,6 фмоль/мг белка; - кастрирован

ные крысы; концентрация белка 26 мг/мл;

К = 0,43 нМ; число мест связывания 0,7 
фмоль/мг белка.

оказались близкими и составляли соответственно 0,39 нМ и

0,6 фмоль/мг для интактных и 0,43 нМ и 0,7 фмоль/мг для ор- 
хвдэктомированных крыс и по порядку величин хорошо соответ

ствуют литературным данным /3-5/. Вместе с тем, по результа
там Дальберга с соавт. /2/, константа диссоциации рецепторов 

андрогенов в мышцах интактных крыс почти в 3 раза выше, а 
концентрация связывающих мест значительно ниже, чем у каст
рированных. Вероятно, это связано с применением такого "мяг

кого" приема, как хроматография цитозоля на лшщцексе 1000, 
с помощью которого не удается достигнуть необходимой степени
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его освобождения от эндогенных стероидов- Махно думать, что 

отсутствие, по данным наших экспериментов, существенных 

различий в характеристиках рецепторов у штактных ж орхидэк- 

томированных животных обусловлено, с одной стороны, относи

тельно низким количеством ядерных рецепторов в скелетных 

мышцах, выходящих в цитоплазму в условиях дефицита андроге
нов и, с другой стороны, высокой эффективность!) использован

ного нами способа освобождения цитозоля от эндогенных гормо

нов.
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DETERMINATION OP CYTOPLASMIC RECEPTORS OP ANDROGENS

IN SKELETAL MUSCLES OP ALBINO RATS 

E. Osipova and B. Feldkoren 

S u m m a r y

New modification of the method of cytosol androgen re

ceptor quantification in skeletal muscle is proposed.Recep

tor stabilization with 10 mK NagMoO^ and treatment of homo- 

genate with dextran coated charcoal at 20°C to remove en

dogenous steroid hormones were added to routine procedure.

Affinity (Kd » 0,39 nM) and maximal number of binding 

sites (0.6 fmol/mg protein) of skeletal muscle androgen re

ceptor were measured with this method in intact rats. The 

value appeared to be the same as those for castrated ani

mals (Kd ■ 0.43 nM; maximal number of binding sites - 0.7 

-fool/mg protein).
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РОЛЬ СИШАТО-АДРЕНАЛОВОЙ систам В ПРОИСХОЖДЕНИИ 
РАССТРОЙСТВ ТОНКИХ ДВИГАТЕЛЬНЫХ НАВЫКОВ ПРИ 
ПОВЫШЕННОЙ ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНОЙ НАПРЯЖЕННОСТИ

Е.Р. Иванов, Г.Н. Кассиль, И.С. Морозов 

Отдел биохимии спорта Всесоюзного НИИ 

физической культуры

При исследовании некоторых физиологически 
показателей, отражающих уровень бодрствования, 
реактивности симпато-адренажовой системы и 
способности к воспроизведению тонких двига
тельных навыков у спортсменов-пятнборцев в ус
ловиях тренировок и во время соревновании в 
стрельбе получены факты, свидетельствующие о 
тон, что воспроизведение двигательных навыков 
при воздействии стрессирующнх факторов во мно
гом определяется как уровнем бодрствовании, 
так и, возможно, активацией адреиореактквшп 
структур за счет погашения функциональной ак
тивности гормонального звена симпато-адреиахо- 
вой системы.

Одним из важных компонентов адаптивной реакции организ

ма, возникающей в ответ на воздействие амоциогенных отрасси

рующих факторов, является повышение функциональной активно

сти симпато-адреналовой системы /I, 4/, а также активация 
адренореактивных структур различных органов и тканей. Изве

стно, что активация адренорецепторов в значительной степени 

влияет на функциональное состояние скелетных мшц. При атом 

изменяется возбудимость, сократительная способность, тонус и 
метаболизм мышечных волокон различного типа /3, 13, 15/.Из

вестно также, что в условиях повышенной психоэмоциональной! 

напряженности в значительной степени затрудняется точное 
воспроизведение ранее выработанных двигательных навыков /6, 

9/. В частности, происходит усиление статического и динами
ческого тремора. В литературе имеются указания /12/, что1 

тремор конечностей связан с активацией адренореактивннх 

структур скелетных мышц. В предшествующих исследованиях /7/ 
нами было установлено, что вещества, непосредственно возбуж

дающие периферические £ -адренорецепторы, а также стимуЯи-
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рувщие выброс адреналина из надпочечников в количествах, не 

вызывающих центральных эффектов, нарушают воспроизведение 

тонких двигательных навыков.

Настоящее исследование преследовало цель проверить ра

нее выдвинутое предположение, что активация периферических 
/> 2-адренорецепторов скелетных мншп при усилении функцио

нальной активности гормонального звена симпато-адреналовой 

системы является одним из факторов, вызывающих расстройство 
точных двигательных навыков в условиях эмоционального стрес

са.

Методика

Исследовались 52 спортсмена-пятиборца высокого класса в 

возрасте 18-25 лет. Наблюдения для изучения влияния эмоцио- 

генных факторов на психофизиологическое состояние спортсме

нов проводились в условиях обычной тренировочной деятельно

сти, а также перед выступлением в стрельбе во время ответст

венных для данного контингента спортсменов соревнований. 
Уровень ситуативной тревожности и субъективная значимость 

предстоящего старта определялись по Вяткину /2, II/. Точ

ность воспроизведения тонких двигательных навыков динамиче

ского типа оценивалась по тензограмме обработки спуска при 

стрельбе из пистолета. Характер обработки спуска регистриро

вался во время разминки перед зачетной стрельбой (т.е. за 

30-40 мин до старта). При количественной обработке получен

ных данных высчитывалась доля (в процентах) выстрелов с из

менениями оптимального навыка обработки спуска от общего 

числа зарегистрированных тензограмм. Точность воспроизведе

ния двигательных навыков статического характера оценивалась 

по амплитуде тремора рабочей руки с помощью сейсмодатчика 
СНГ. 0 функциональном состоянии центральных систем, вовле

ченных в организацию целенаправленной сенсомоторной деятель

ности, судили по времени простых двигательных реакций на 

звук (80 дБ, 1000 гц, 100 мсек) и точности реакции на дви

жущийся объект при дискретном слежении за световым пятном, 

перемещающимся по кругу диаметром 23 см со скоростью 1,2 

об/сек. Остановка объекта происходила в одной из 60 позиций, 

на которые была разделена окружность. Измерялось также время 
реакции выбора светового сигнала нужного цвета (при двух 

цветах: красном и зеленом) /8/. Об уровне общей неспецифиче
ско! активации судили по лабильности зрительного анализато

136



ра, определяемой по тесту критической частоты слияния мель

каний красного цвета при скважности импульсов, равной двум 

/15/. Исследовалась устойчивость внимания по методу перепу

танных линий /10/ и его распределение при выполнении задачи 

обратного счета вслух одновременно с моторным реагированием 

на подаваемые со случайным интервалом звуковые сигналы. Вы

раженность вегетативного реагирования оценивалась по частоте 

сердечных сокращений, уровню системного артериального давле

ния и величине электрокожного сопротивления.

Об уровне активации симпато-адреналовой системы судили 

по экскреции с мочой адреналина, норадреналина, дофамина, 

ДОФА, а также основного конечного продукта метаболической 

деградации адреналина и норадреналина ванилилминдальной кис

лоты. Определение катехоламинов и ДОФА в моче производи- 

лм триоксииндоловым методом /5/, а ванилилминдальной кислоты

- спектрофотометрически по методу Гитлоу /14/. Величина экс

креции катехоламинов, ДОФА и ванилилминдальной кислоты в 

моче определялась в двухчасовой порции, предшествующей стар

ту на соревнованиях или до тренировок. В этот период произ

водилось трехкратное измерение указанного комплекса психофи

зиологических показателей. Полученные за двухчасовой период 

цанные усреднялись и сопоставлялись с величинами, характери
зующими величину экскреции катехоламинов, ДОФА и ванилилмин

дальной кислоты.

Результаты исследования и их обсуждение

По данным, представленным в таблице I, уровень субъек

тивной значимости предстоящего старта составляет 81,4$ от 

максимальной жизненной задачи на данный период; ситуативная 

тревога возрастает по сравнению с тренировкой на Г7$. Это 

свидетельствует о том, что соревнования, в ходе которых про
водились исследования, были значимыми для спортсменов. В 

предстартовом периоде существенно меняются показатели, ха

рактеризующие способность к воспроизведению статических и 
динамических двигательных навыков. Амплитуда тремора рабочей 

руки повышается по сравнению с амплитудой при тренировке на 

42$. Поскольку используемый датчик является акселерометром, 

то наблюдаемое увеличение следует расценивать как возраста
ние ускорений при отклонении конечности от заданного положе
ния, что свидетельствует о возрастании усилий, развиваемых 

мышцами-антагонистами при удержании конечности в горизон-
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Таблица I

Воспроизведение двигательных навыков, психофизиологические показатели и экскреция с мочой 

катехоламинов, ДОФА и БМК у спортсменов-пятиборцев в условиях тренировок и перед соревно

ванием в стрельбе (средние со стандартной ошибкой средней величины, доли в процентах. 

Звездочкой отмечены значения, статистически достоверно отличающиеся от соответствующих 

исходных)

Исследуемый показатель и 
единица его измерения ТренировкаПеред со- Исследуемый показатель и 

ревнованием единица его измерения Тренировка Перед сорев
нованием

I : 2 : 3 : 4 : 5 : 6

Амплитуда тремора рабочей 
руки (уел. мм) 3,16+0,29

Устойчивость Время про- 
4,53+0,39^ внимания слежевания

(сек}
6,9+0,1 5,5+0,2*

Доля (в %) нарушен.навыка 5,0 91,0* Доля оши
бок %

17,2 5,0*

Субъективная значимость 
старта (в % от максималь
ной жизненной задачи на 
данный момент)

1,2+0,I
„ Реакция 

81,4+4, выбора
Время реак
ции на све
товой сиг
нал (мсек)

411,0+10,2 410,4+12,5

доля оши
бок %

22,0 13,3*

Ситуативная тревожность 
(баллы) 36,0+1,3

„ Частота сердечных сокра- 
42,4+2,0* щений (уд. глин) 52,3+4,2 68,6+4,2*
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Продолжение табл. I

I : 2 3 :: 4 : 5 : 6

Критическая частота 
слияния мельканий (гц) 31,1+0,2 33,2+0,3*

Системное арте- максим. 114,5+4,1 116,4+3,0

ние (мм.рт.ст.) миним. 68,8+2,3 70,1+2,7

Реакция на сред, откло- 
двищущийся нение от 
объект цели (в по

зициях;
2,2+0,1

Электрокожное сопрот. 

1.8+0.02* (ком) 900,0^,6 587,1+10,2*

Экскре- адреналина 0,81+0,07 5,57+0,63*

Доля попада
ний % 13,4 33,3

мочой норадреналина 2,84+0,32 3,81+0,51*

137,3+11,1 163,2+13,9
Время простых двиг. 
реакций на звук

“ ДОфаМИНа

181,8+3,6 179,4+4,2
ДОФА 14,20+2,11 63,74+6,43*

Тмсек) ВМК 424,8+39,5 625,1+59,4*

Распределение внимания 
при обратном счете и
моторном реагировании 257,8+8,3 285,3+9,3*
на звук. Время реакции
(мсек;



тальном положении. В предстартовом периоде у пятиборцев бо

лее чем в 17 раз по сравнению с данными, полученными при 

тренировке, увеличивается количество выстрелов, произведен

ных при нарушенном навыке обработки спуска. Соответственно 

этому ухудшается конечный спортивный результат, который на 

тренировках составил 195+2 очка, на соревнованиях - 188+2 

очка (р ̂  0,05) из 200 возможных.

У данной группы спортсменов в предстартовом периоде по

вышается уровень общей неспецифической активации, улучшаются 

сенсорные компоненты психофизиологического состояния: крити

ческая частота слияния мельканий возрастает на 1%, несколько 

ускоряется сенсомоторное реагирование (время простых двига

тельных реакций на звук укорачивается на Ъ%) и улучшается 
сенсомоторная координация (точность реакции на движущийся 

объект возрастает в 1,48 раза, отклонение уменьшается на 

14/?). Укорачивается время реакции выбора и уменьшается (на 

39%) количество неправильных ответов, а также повышается ус

тойчивость внимания (время прослеживания перепутанных линий 
укорачивается на 11%, количество ошибок уменьшается по срав

нению с тренировкой на 71%).

Вегетативные сдвиги, отмеченные у пятиборцев в предстар

товом периоде, отражают активацию периферических адреноре- 

цепторов. Эти нзмененвя сопровождаются заметным увеличением 

скорости экскреции с мочой адреналина, норадреналина, дофа

мина, ДОФА и ванилилминдальной кислоты (табл. I).

Корреляционный анализ выявил тесную и прямую связь между 
амплитудой тремора и частотой появления эпизодов деструкции 
навыка оораоотки спуска (коэффициент корреляции +0,087(0,84+ 

+0,89)).
В дальнейшем для оценки способности к воспроизведению 

тонких двигательных навыков и психофизиологического состоя

ния на разном уровне эмоциональной напряженности регистриро

вались психофизиологические показатели и амплитуда тремора 

на тренировках и перед соревнованиями. Полученные данные 
подвергались корреляционному анализу. Коэффициенты корреля

ций вычислялись для совокупностей, включающих 225 значений 

для каждого показателя. Предварительно с помощью метода 
скользящей средней и удлинения периодов выявлялась тенденция 
изменений одного показателя при возрастании другого. В ос

новном эта тенденция оказывалась прямой, а в некоторых слу
чаях включала две прямые. Коэффициенты корреляции при этом 

вычислялись по формуле для криволинейной зависимости.
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Таблица 2

Корреляционный анализ связи амплитуды тремора рабочей руки и .уровня экскреции 

адреналина с мочой с исследуемыми физиологическими показателями у пятиборцев 

в условиях тренировок и соревнований

Физиологический показатель
Связи с амплитудой тремора 
(коэфф. коррел. и его до
верит. интервал)

Связь с уровнем экскреции 
с мочой адреналина (коэфф. 
и его доверит, интервал)

Время простых двигательных реакций на звук 0,68 (0.57+0,70) 0,38 (0,26+0,48)

Реакция на движущийся объект 0,15 (0,02+0,2) 0,02 (0+0,15)

Критическая частота слияния мельканий и,02 (.0+0,09 0,34 (0,22+0,45)

Время реакции выбора 0,29 (0,16+0,40) 0,09 (0+0,22)

Устойчивость внимания 0,10 (0+0,23) 0,33 (0,21+0,44)

Уровень ситуативной тревожности 0,18 (0,05+0,3) 0,08 (0+0,21)

Частота сердечных сокращений 0,26 (0,06+0,38) 0,16 (0,03+0,28)

Максимальное артериальное давление 0,28 (0,16+0,39) 0,07 (0+0,20)

М̂инимальное артериальное давление 0,13 (0+0,25) 0,002 (0+0,13)



Продолжение табл. 2

I 2 3

Экскреция с мочой адреналина 0,76 (0,70+0,81) I

норадреналина 0,10 (0+0,23) 0,22 (0,09+0,34)

дофамина 0,13 (0+0,45) 0,49 (0,38+0,57)

ДОФА 0,08 (0+0,13) 0,23 (0,10+0,35)

кн
ЕМК 0,40 (0,17+0,50) 0,34 (0,22+0,45

м



Обнаружено (табл. 2), что амплитуда тремора в условиях 

тренировок и предстартовых состояний наиболее тесно связана 

со временем простых двигательных реакций на звук (отрица

тельная связь), а также с показателем экскреции адреналина 

(положительная связь) и ванилилминдальной кислоты (отрица

тельная связь). В то же время экскреция адреналина слабо 

связана с изменениями показателей, характеризующих уровень 

общей неспецифической активации.

Подученные данные можно трактовать таким образом, что 

способность к воспроизведению тонких двигательных навыков 

(по крайней мере статического типа, о чем судили по амплиту

де тремограммы) во многом определяется уровнем бодрствования 

и концентрацией в крови адреналина. Однако реакции гормо

нального звена симпато-адреналовой системы относительно не

зависимы от уровня общей психической активации (для всей 
группы испытуемых), что, видимо, ооусловлено значительными 

индивидуальными различиями в реактивности симпато-адренало- 

вой системы. Полученные данные, возможно, свидетельствуют о 

важной роли активации периферических адренореактивных струк

тур, скорее всего скелетных мышц, в генезе расстройств тон

ких двигательных навыков в условиях эмоционального стресса.
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THE HOLE OP SYMPATHETIC-ADRENAL SYSTEM IK THE ORIGIN

OP THE DESTRUCTION OP PRECISE MOTOR SKILLS 

UNDER THE CONDITIONS OP HIGH PSYCHOEMOTIONAL 

TENSION

E.R, Ivanov, G.N. Kassil, I.S. Morozov 

S u m m a r y

The correlation between the number of the characteris

tics of the level of psychophysiological arousal, the func

tional state of the hormonal part of sympathetic —  adrenal 

system and the capacity to reproduce precise motor skills 

proves the hypothesis about the role of the activation ofa&. 

renoreceptors of skeletal muscles in tl^e destruction <f pre
cise motor skills during emotional stress.
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ВЛИЯНИЕ ОДНОКРАТНОГО ВВЕДЕНИЯ АДРЕНАЛИНА И 

ФИЗИЧЕСКОГО НАПРЯЖЕНИЯ НА ГЕМАТ0Л01ЖЕСКИЕ 

ПОКАЗАТЕЛИ И МИКРОЭЛЕМЕНТНЫЙ СОСТАВ КРОВИ

В.Я. Русин, В.В. Насолоди, В.А. Воробьев 

Кафедра физиологи человека и животных Ярославского 

государственного педагогического института им.

К. Д. Ушиского и кафедра физического воспитания 

Ярославского госуниверснтета

В исследованиях на II беспородных соба- 
ках-самцах методом эмиссионного спектрально
го анализа установлено, что под влиянием од
нократного введения адреналина увеличение 
концентрации железа в плазме н эритроцитах 
сочеталось с ростом основных показателей 
красного ростка крови. Интенсивная физическая 
нагрузка до утомления после предварительного 
введения адреналина сопровождалась более вы
раженным возрастанием концентрацп железа н 
меди в обеих фракциях крови, а цинка - только 
в плазме. Высокий уровень железа и меди в 
клетках крови сохранялся через 4 и 48 часов 
после острого перенапряжения, в то время как 
содержало гемоглобина, эритроцитов и гемато- 
квита сжижалось до исходных величи.

Ключевые слова: мышечная деятельность,ад- 
реиалп, микроэлементы крови.

Особую роль в тканевом, клеточном и молекулярном меха

низмах адаптации играют элементы, участие которых в регуля
ции различных функций организма хорошо известно /7, 13, 14/. 

За последние годы накоплен ряд интересных фактов о нарушени
ях микроэлементного равновесия в организме при мышечной дея

тельности, эффективность выполнения которой во многом зави
сит от функционального состояния надпочечников /6, 12, 15, 

16/. Однако влияние гормонов мозгового слоя этой железы на 

состояние микроэлементного гомеостаза в организме продолжает 

оставаться малоизученным.
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Целью настоящего исследования было изучение влияния од-1 

некратного введения адреналина н острого мышечного перена

пряжения на некоторые гематологические показатели и содержа

ние хелеза, меди н цинка в крови у нетренированных живот- 

иых.

Методика

Под иаблюдеинем находилось II беспородных собак-самцов 

весом 12-Г7 кг. Семи собакам внутривенно вводили адреналин в 

дозе 0,3 мг/кг массы тела. Четырем собакам вводили адрена

лин в той же дозе и давали статическую физическую нагрузку, 

равную 80# от максимально выдерживаемого груза на плечевом 

поясе до утомления, т.е. до повисання в фиксирующих лямках 

станка. Кровь для анализа в количестве 10 мл брали у всех 

собак из безымянной вены в исходном периоде, через 30 минут 

после введения адреналина, а также через 30 минут, 4 и 49 

часов после выполнения физической нагрузки. Содержание гемо
глобина, число эритроцитов и гематокрит определяли общепри

нятыми клиническими методами. Концентрацию железа, меди и 

цинка определяли методом эмиссионного спектрального анализа 

на спектрографе ИСП-30 с дуговым генератором ДГ-2, путем 

сжигания золы биосубстратов в кратере угольного электрода с 

последующим фотометрированнем интенсивности почернения ана

литических линий исследуемых элементов на микрофотометре 

№-2. Весь цифровой материал обработан статически. Достовер

ность сдвигов определяли с помощью критерия *4 * Стъюдеита- 

Фишера.

Результаты исследований и их обсуждение

Исследования показали, что однократное введение адрена

лина животным резко повышало уровень гемоглобина (на 16#), 

число эритроцитов (на 30#) и гематокрит (на 19#).

В микроэлементном составе крови отмечено выраженное уве

личение концентрации железа в плазме (на 225#) и форменных 
элементах крови (на 21#), незначительный прирост меди в обе

их фракциях крови (соответственно на 28# и 10#; Р >  0,05) и 
цинка в плазме крови (на 64#; Р =-0,05/.

Хорошо известно, что с нарастанием тканевого ацидоза и 

повышением уровня окислительно-восстановительных процессов, 

характерных для интенсивных физических нагрузок, повышается 
концентрация в крови и экскреция с мочой катехоламинов, до-
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вольно долго поддерживающих повышенную работоспособность 

систем организма за счет мобилизации внутренних резервов 

/5, 10, 12/. Заметное перераспределение микроэлементов в ор

ганизме наблюдали некоторые авторы при увеличении адреналина 

в крови. При этом нарастание концентрации железа и меди в 

крови сочеталось с одновременным сокращением этих элементов 

во внутренних органах животных и повышением экскреции их че
рез желудочно-кишечный тракт /4, 8, 9/. Предыдущие наши ис

следования на спортсменах показали, во-первых, что интенсив

ная физическая нагрузка (бег на 1500 м) сопровождалась до

стоверным увеличением железа в обеих фракциях, а меди только 

в форменных элементах крови и, во-вторых, что часто повто

ряющиеся большие мышечные напряжения резко сокращали запасы 

микроэлементов в депонирующих органах у животных. Совершенно 

очевидно, что как экзогенное (при внутривенном введении ад

реналина), так и эндогенное (при мышечных нагрузках) увели

чение концентрации адреналина в крови сопровождалось сходны

ми сдвигами содержания железа и меди в крови, что, по-види

мому, следует рассматривать как один из механизмов адапта

ции, направленных на подготовку организма поддерживать в 

экстремальных условиях энергетические процессы на должном 

уровне.
Как видно из таблицы I, после выполнения физической на

грузки до утомления на фоне введения адреналина у животных 

сохранялся достаточно высокий уровень гемоглобина, числа 

эритроцитов и дядяшг гематокрита. В то же время концентрация 

микроэлементов в крови продолжала увеличиваться по сравнению 
с исходным периодом. Прирост меди и цинка в плазме крови 

составил соответственно 40$ и 97$ (Р ̂  0,05), а железа и ме

ди в форменных элементах - 66% и 22% (Р с 0,05). Одновремен

но с этими сдвигами проявилась тенденция к снижению уровня 
плазменного железа ниже исходных его значений на 26%.

Изучая влияние больших и продолжительных физических на

грузок у людей на динамику содержания микроэлементов в крови, 

мы установили, что мышечная работа от 2 до 3 часов сопровож

далась, как правило, сокращением уровня микроэлементов в 

обеих фракциях крови, повышенной экскрецией их из организма 
через желудочно-кишечный тракт и почки с одновременным паде

нием количества гемоглобина и числа эритроцитов в крови /15/.

Полученные результаты влияния однократного введения ад
реналина животным и воздействия физических нагрузок различ
ной интенсивности и продолжительности у людей на микроэле-
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ментный состав крови позволяют предположить существование 

взаимосвязи уровня микроэлементов и содержания адреналина в 

крови, что в определенной мере согласуется с мнением ряда 

авторов о затухающей волнообразности и постепенном снижении 

инкреции катехоламинов к концу продолжительной мышечной ра

боты /I, 5, 10/. По-видимому, только наличием подобной связи 

можно объяснить прирост, а не падение уровня микроэлементов 

в крови у животных при остром физическом перенапряжении. 

Очевидно, дополнительное введение адреналина животным перед 

мышечной нагрузкой в значительно большей степени и более 

продолжительное время стимулировало мобилизацию резервов 

микроэлементов для обеспечения нормального функционирования 

энергообеспечивающих систем. Как видно, даже через 4 часа 

восстановления после нагрузки сохранился повышенный уровень 

всех изучаемых показателей, а концентрация железа и меди в 

клетках крови, главным образом в эритроцитах, по-прежнему 

продолжала возрастать. Спустя 48 часов подавляющее большин

ство показателей снизилось до исходных значений, в то время 

как концентрация железа и меди в эритроцитах оставалась на 

уровне максимально высоких величин. Возрастание концентрации 

железа в клетках крови к концу вторых суток наблюдения соче

талось со снижением уровня гемоглобина и числа эритроцитов 

до исходных данных. Подобные факты, наблюдавшиеся нами и в 

исследованиях на спортсменах, можно объяснить разрушением 

металлобелковых комплексов, нарушением проницаемости клеточ

ных мембран под влиянием интенсивных физических нагрузок и, 

как следствие этого, проникновением в клетки крови ионизиро

ванного железа и меди /II/. У спортсменов высокой квалифика

ции в состоянии относительного покоя имело место стойкое 

увеличение концентрации микроэлементов по сравнению с нович

ками и тем более нетренированными лицами /3, II, 16/. Подоб

ные сдвиги тоже следует отнести к одному из проявлений адап
тации организма к часто повторяющейся рабочей гипоксии, ибо 

ионы железа и меди даже вне связи с белками обладают высокой 

окислительной активностью /2, 7/.

Таким образом, наши данные свидетельствуют о весьма важ

ной роли адреналина в приспособлении организма к мышечной 

деятельности, в обеспечении экстренной адаптации окислителъ- 

но-восстановительных процессов к повышенным потребностям 

кислорода, связанным с физической нагрузкой.
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Таблица I

Изменение некоторых показателей крови под влиянием введения адреналина и физического 
перенапряжения у нетренированных животных (М ±т )

Показатели
Исходные Введение

адреналина
введение адре
налина + физи
ческая нагрузка

Через 4 часа 
после на1рузки

Через 48 ча
сов после 
нагрузки

Гемоглобин, г/л 150,0+4,54 173,5+2,54* 167,5+6,35* 173,0+2,87* 147,0+3,04

Эритроциты,

я
*

оы

5,44+0,375 7,05+0,165^ 6,98+0,395* 6,63+0,255* 5,54+0,435

Гематокрит, ед. 0,42+0,014 0,49+0,ОБ?* 0,48+0,017* 0,48+0,023* 0,41+0,012

Железо плазма 0,120+0,009 0,390+0,056* 0,089+0,013 0,123+0,014 0,136+0,015

мг/100 мл форменные
элементы 26,81+0,905 32,36+0,653* 44,64+1,590* 48,76+2,283* 51,56+4,380*

Медь плазма 0,057+0,005 0,073+0,008 0,080+0,005* 0,077+0,010 0,051+0,011

мг/100 мл форменные
элементы 0,076+0,005 0,084+0,004 0,093+0,002* 0,102+0,008* 0,098+0,005*

Цинк плазма 0,342+0,014 0,560+0,104 0,601+0,046* 0,500+0,069 0,455+0,071

мг/100 мл форменные
элементы 1,07+0,035 1,05+0,033 1,03+0,060 1,15+0,081 1,14+0,058

Примечание: х - различия по сравнению с исходным периодом достоверны (Р <-0,05)



THE INFLUENCE OF A SINGLE INJECTION OF ADRENALIN

AND INTENSIVE PHYSICAL STRAIN ON THE HEMATOLOGICAL 

AND MICROELEMENTAL INDICES OF THE CONSTITUTION 

OF BLOOD

V.Ya. Rusin, V.V. Naeolin, V.A. Vorobyev 

S u m m a r y

An experiment on mongrel dogs based on the analysis of 

emission spectrum revealed that under the effect of a single 

injection of adrenalin an increase in the concentration of 

iron in blood plasma and the erythrocytes took place along

side of the rise of the basic indices of the red component 

of blood. Intensive physical strain after the injected dose 

of adrenalin was accompanied by even higher increase in the 

iron and copper concentration in both the blood fraction №d 

the zink concentration in plasma. The high level of ironanl 

copper in blood cells was observed even 48 hours after the 

injection while the content of hemoglobin and erythrocytes 

had decreased to the original level.
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О РОЛИ ДДРЕНОРЕЦЕПТОРОВ В РЕГУЛЯЦИИ КОНЦЕНТРАЦИИ 

ИНСУЛИНА И САХАРА КРОВИ В РЕАКЦИИ ОРГАНИЗМА 

СОБАК НА ЭКСТРЕМАШЕШЕ СТАТИЧЕСКИЕ НАГРУЗКИ

Л.А. Шитов, И.А. Криволапчук, A.B. Шаров 

Кафедра физиологии Брестского педагогического института

Собаки с блокадой Л- или -адренорецеп- 
торов на протяжении 2-х часов удерживали груз, 
составляющий 80% от максимально выдерживаемо
го груза. В условиях адреноблокады обзиданом 
отмечалась рассогласованность в динамике кон
центраций инсулина и сахара плазмы крови. При 
введении собакам дигидроэрготоксина на фоне 
аналогичных статических нагрузок имела место 
однонаправленная реакция со стороны инсулина и 
сахара плазмы крови. Обсуждается значение по
лученных данных для объяснения физиологических 
механизмов регуляции мышечной деятельности.

Ключевые слова: статическая нагрузка, ин
сулин, сахар крови, блокада об- и р -адреноре- 
цепторов.

Известно, что одним из основных факторов, регулирующих 

концентрацию инсулина крови, в том числе и при физических 

нагрузках, является сахар /I, 4/. Однако рядом авторов пока
зано, что при интенсивной и длительной работе, вызывающей 

утомление, концентрация сахара в крови может поддерживаться 

на высоком уровне, в то время как содержание инсулина может 

снижаться или изменяться не синхронно с содержанием сахара 

в крови /II/.
Эксперименты на животных /6, 7, 8, 9, 10/ показали, что 

введение адреналина или норадреналина приводит к понижению 
концентрации инсулина или препятствует положительной его 

реакции на гипергликемию. Существует мнение о том, что кате
холамины, появляющиеся в крови в значительном количестве при 

физической работе, подавляют -̂клетки инсулярного аппарата 

/9, 10/. Есть данные, свидетельствующие и о влиянии гормоне 
роста на функциональную активность -клеток поджелудочной 

железы /I, 12/. Определенную роль в этом механизме, по-види
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мому, играет и симпатическая нервная система, считывая нали

чие индивидуальных особенностей содержания инсулина и сахара 

в плазме крови при физических нагрузках, мы решили прове

рить, как изменяется эта реакция у собак под влиянием экст

ремальной статической нагрузки /3/ на фоне блокады «С- или 

Л-адренорецепторов симпатической нервной системы.

Методика

Исследования проведены на 15 беспородных взрослых соба- 

ках-самцах (по 5 в каждой серии опытов). Животные удерживали 

груз на спине, равный 80% от максимально выдерживаемого гру
за в течение 2-х часов. Пробы крови брали из вены задней 

конечности до статических нагрузок в норме и через 30 минут 

на фоне введения <£- и JJ-блокатора на 3, 5, 10, 20, 30, 60, 

90 и 120 минутах работы, а также через каждые 15 минут от

дыха в течение часа, Иммунореактивный инсулин и соматотропин 

определяли радиоиммунным методом с использованием реактивов 

RIA kit (Венгрия) и cis (Франция). Сахар в крови определяли 

орто-толуидиновым методом. Первая серия опытов была конт

рольной, вторая - с блокадой «с-адренорецепторов внутривен
ным введением дкгядроэрготоксина (0,05 иг/кг). Третья сэр** - 

с блокадой ,/В-адренорецепторов обзиданом из расчета внутри

венного его введения (I мг/кг). Опыты проводили на голодных 
собаках в утренние часы.

Результаты и их обсуждение

Данные экспериментальных исследований свидетельствовали 

о том, что у собак контрольной группы статические нагрузки 

вызывали волнообразные изменения концентраций сахара в плаз

ме крови без выраженного его снижения. Концентрация же инсу

лина изменялась синхронно с таковой сахара плазмы крови, как 
правило, только в первые 10 минут работы. В дальнейшем на

блюдалось рассогласование этих процессов, со снижением кон

центрации иммунореактивного инсулина (табл. I). Блокада 

«(.-адренорецепторов дигидроэрготоксином приводила к снижению 
концентрации сахара и инсулина плазмы крови (табл. I). Во 

время статической нагрузки, равной вО% от максимально вы

держиваемого груза, и в период восстановления после работы 

у животных отмечались изменения концентрации юмунореакткв- 
ного инсулина в плазме крови, они были однонаправленн и син-
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Таблица I
Изменения концентрации инсулина и сахара плазмы крови у собад на СН 80% от

максимально выдерживаемого груза

Показатели: До СН . Р а бо т а (в мин) Отдых (в мдги)
3 5 10 20 30 60 90 120 15 30 45 60

Сахар 
мг/100 мл

81,0*
3,6

65,0+
3.4-

91,8+
6,г

77,4+
4,8"

86,4+
3’8~

81,0+
4.0-

90,0+
5,2"

73,8+
4,4“

81,5+
6,02

7,2+
2,2"

86,4+
6,03

7,2+ 
6,Г

77,4+
5,02

Инсулин
мк/МЕ/мл

27,0+
0,2"

25,0+
0,6"

29,0+о,г
17,2+
0,0?

11,8+
0,03

13,6+
о ,г

10,4+
о, г

10,6+
0,05

9,8+
0,Г

14,6+
0,2"

12,8+ 16,0+ 
0,1" 0,3"

20,6+
о,г

Таблица 2
Изменения концентрации инсулина и сахара крови собак на СН 80% от максимально 
выдерживаемого груза, на фоне блокады <*■ -адренорецепторов дигидроэрготоксином

Показатели До работы___________________ Р а.б о т.а (в мин)____________________ Отдых (в мин)_____
___________ноша блокада 3 5 10 20 30 60 90 120 15 30 45 ' 60



хронны с сахаром (табл. 2), хотя динамика сахара и инсулина 

носила индивидуальный характер для каждого животного. Блока

да j6-адренорецепторов обзиданом приводила к увеличению 

концентрации сахара на 6,38 мг/100 мл и инсулина на 7,55 

мкМЕ/мл. 805й-ые статические нагрузки не ликвидировали рас

согласованности в динамике сахара и иммунореактивного инсу

лина плазмы крови.
Полученные нами данные согласуются с результатами иссле

дований ряда авторов /8, 9, 10/. Многочисленными работами 

'6, 7, 8, 9, 10/ показано, что гипергликемия, вызванная вве

дением адреналина или норадреналина, приводит к снижению кон
центрации в крови иммунореактивного инсулина. Из этого авто

ры делают вывод, что катехоламины, возможно, через «С-рецеп

торный механизм симпатической нервной системы подавляют ос

вобождение инсулина. Вместе с тем мы склонны считать, что 

эффект подавления инкреторной активности „б-клеток подже

лудочной железы не только результат влнянвя адреналина на 

Л -адренорецепторы, иннервирующие поджелудочную железу, но 

и подавления инсулярного аппарата со стороны ингибирующего 

влияния соматотропина и кортизола. Подобного рода сложная 

гормональная перестройка в определенной степени объясняет 

эффект рассогласованности между сахаром и иммунореактивным 

инсулином на 10, 20 и более минутах удержания груза, так как 

на 10 минуте работы собак мы, как правило, наблюдали не 

только повышенное содержание в плазме крови кортизола /3/, 

но и увеличение в крови концентрации соматотропина до 2,5- 
-3,5 ng/mi, содержание которого в покое у собак колебалось 

в пределах 0,5-1,5 ng/mi. Однако данный вопрос требует даль

нейшего изучения, т.к. до настоящего времени остается неяс

ным, почему эффект рассогласованности между динамикой сахара 

и иммунореактивного инсулина возникает не ранее, чем через 
10 минут после начала тяжелой работы.
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ON THE ROLE OP ADRENORECEPTORS IN THE REGULATION

OP BLOOD GLUCOSE AND INSULIN CONCENTRATION 

IN DOG ORGANISM RESPONSE TO EXTREME STATIC LOADS 

L.A. Shitov, I.A. Krivolapchuk, A.V. Sharov 

S u m m a r y

The dogs with or -adrenoreceptors blockade kept 80% 

of maximum, loading during two hours. Under the conditions <£ 
obsidan adrenoblockade discoordination in the dynamics of 

changed blood plasma glucose and insulin concentrations were 

noted. At dihydroergotoxinum infusion to dogs on the back

ground of similar static loading direct blood plasma glu

cose and insulin response took place. The importance of ob

tained data is discussed to explain the physiological mech

anism of the regulation of muscular activity.
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