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ГОРМОНОРЕЦЕПТОРЫ СКЕЛЕТШХ МУШЦ, ЗНАЧЕНИЕ И РЕГУЛЯЦИЯ 
ИХ «ЁУНКЦИЙ И ИЗМЕНЕНИЯ ПРИ МЫШЕЧНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ 

И ТРЕНИРОВКЕ 

H.H. Яковлев 
Ленинград 

В статье рассматривается строение и свой­
ства млечных гормонорецепторов, регуляция их 
активности, связь с эффекторными механизмами 
мыпечного волокна, влияние на них физических 
нагрузок и тренировки и высказываются сообра­
жения о дальнейших путях исследований в этой 
области. 

В отличие от нервной регуляции, строго натравленной на 
определенную мишень, эндокринная регуляция носит генерализо­
ванный характер - по принципу: всем, всем, всем. Однако по­
следние достижения целлюлярной и молекулярной эндокринологии 
заставляют вносить коррективы в это положение. 

Между циркулирующим в крови гормоном и клеткой-мишенью 
стоят гормонорецепторы, воспринимающие гормон и передающие 
сигнал ее эффекторнда механизмам, причем в процессе функцио­
нальной деятельности эти сигналы под влиянием экстра- и ин-
трацеллюлярных факторов могут модифицироваться. Взаимодейст­
вия гормон - рецептор и рецептор - эффекторный механизм не 
всегда однозначны. 

Гормонорецепторы цредставляют собою белковые образова­
ния, построенные из субьединиц, имеющие молекулярную массу 
до 400.000 дальтон и коэффициент седиментации порядка 4-9 S, 
встроенные в клеточные мембраны или находящиеся в цитоплазме 
/49, 71/. 

Современные данные свидетельствуют о том, что все суб­
клеточные структуры являются образованиями динамичными, а не 
раз и навсегда заданными как количественно, так и функцио­
нально. Так, в процессе систематической мыпечной деятельно­
сти изменяется структура двигательных нервных окончаний: ха­
рактер их ветвления, число контактов на сарколемме, количе­
ство ядер в области моторных бляшек /15/, число ядер мыпеч-
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нък волокон, увеличивающиеся при тренировке силовыми нагруз­
ками, количество, толщина и расположение миофибрилл в попе­
речном сечении волокна /16/. Столь же динамичными являются и 
мдаечные митохондрии - количество, размеры и молекулярная 
компоновка их /13, 45, 53, 79/, а также мембраны capкоплаз­
матического ретикулума /II/. Как будет показано далее, дина­
мичными структурами являются и гормонорецепторы. 

В скелетных мывцах установлено наличие адренорецепторов 
/17, 41, 59/; инсулинорецепторов /44, 70, 71/; рецепторов 
стероидных гормонов - глюкокортикоидов /2, 22, 37, 84, 89/, 
андрогенов /58, 78, 89/ и эстрогенов /34, 35, 67, 78, 89/; 
соматотропина /29/. Данных о наличии в мышдах минерале корти­
ке идаых рецепторов обнаружить не удалось. 

Адренорецепторы по своей структуре и функции наиболее 
многообразны. Если первоначально было установлено два тит 
их - oi и р /Г7/, то в настоящее время - четыре, первона­
чально обозначенные лервши буквами греческого алфавита /41, 
59/, а теперь именуемые как Д| и/18, 19, 30, 
73, 74/. Они состоят из встроенных в клеточные мембраны двух 
субьединиц - регуляторной и каталитической, соединенных 
фосфолйпидом /63/. Первая (собственно рецептор, связывающий 
катехоламин) расположена на внешней стороне мембраны, а 
вторая (аденилатциклаза) - на внутренней ее стороне. Наибо­
лее важными компонентами активного центра Ы- рецепторов 
является кето-группа и Ре2+, а ß -рецепторов - катехино-
вое ядро и ион двувалентного металла (чаще Mg ) /I, 5/. В 
скелетных мывцах преобладают ^-рецепторы, на долю Ы. при­
ходится от 5 до 1536, причем в медленных волокнах адреноре­
цепторов вдвое больше, чем в быстрых /42, 94/. Наибольшим 
средством к   обладают Д-рецепторы, а Д - к А; и 
- рецепторы чувствительны к обоим натехоламинам в равной 
степени /73, 93, 94/. 

Присоединение Ш к ß -рецептору, активирующее аденилат-
циклазу и приводящее к пэвыпению концентрации цА1®, обеспе­
чивает прямое фосфорилирование гликогенфосфорилаза камазы, 
ингибирование зависимой от цАМФ фосфорилаза-фосфатаэы и про­
текание ряда других реакций, связанных с протеин-фосфокина-
зами /28, 31, 42, 72/. Действие оС-рецепторов не связано с 
цАМ£. Присоединение к ним КА активирует фосфолипазу С, рас­
пад фосфолипидов, протеинкиназу С и движение Са^+ /19, 30, 
64/. В конечном итоге, связывание КА адренорецепторами при­
водит к следующим биохимическим и физиологическим эффектам: 
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гликогенолизу /28, 42, 74/, липолизу мшечных триглицеридов 
/90/, активации фосфофруктокинаэ ы и облегчению течения гли­
колиза /30, 51/, усилению транспорта глюкозы /42/, протео-
лиза и транспорта аминокислот /38/, влияет на силу и дли­
тельность сокращения /43, 65/, транспорт катионов /95/ и на-
лоригенез /60, 75/. Различную выраженность ряда эффектов в 
медленных и быстрых волокнах некоторые авторы связывают с 
тем, что в первых в саркоплазматическом ретикулуме присутст­
вует цАМФ зависимый фосфорилат фосфоламбана, а в быстрых во­
локнах его нет /26 , 65/. 

Инсулиновые рецепторы, как и адренергические, являются 
встроенными в клеточные мембраны (включая и ядерную) и со­
стоят из четырех субьединиц - двух Ы- , связывающих инсулин 
(мол. масса 135.000 дальтон) и двух передающих сигнал на 
другие комлартменты клетки (мол. масса 95.000 дальтон) /44, 
56, 71/. Возможно, что медиатором сигнала является сам инсу­
лин или продукты его деградации /44/. С другой стороны, есть 
данные о том, что сигнал с уО -субъединицы рецептора переда­
ется инсулин-активируемой тирозин-специфической киназой, 
подвергающейся фосформированию /56/. Этот фосфорилат акти­
вирует протеиназу, что приводит к образованию короткого пеп­
тида, служащего секонд-мессенджером для активации пируватде-
гидрогеназы и гликоген-фосфорилазы /54, 61/. Что же касается 
инсулиновых рецепторов ядерной мембраны, то они служат для 
длительного действия инсулина, в частности для влияния его 
на цротеиносинтез /70/. Сродство рецепторов к инсулину имеет 
выраженную тканевую специфичность. В скелетных мыпцах оно в 
50 раз меньше, чем в адипоцитах человека, и в 10 раз меньше, 
чем в адипоцитах крысы /43, 62, 70/. 

В противоположность адренергическим и инсулиновым рецеп­
торам, встроеннда в мембраны, рецепторы стероидных гормонов 
локализованы в цитоплазме. Они, как и рассмотренные вше ре­
цепторы, построены из субьединиц, имея гормонсвязывающую, 
ДНК-связывающую и иммунореактивную области /46, 47/. Взаимо­
действие рецептора с эффективными механизмами клетки может 
быть схематически представлено следующим образом /46/: обра­
зование комплекса стероид-рецептор, активация ДНК-связываю-
щей области, транслокация в ядро, связывание вблизи участка 
ДНК, где идет транскрипция кода синтезируемой РНК, прони­
кающей в двойную спираль, потеря связывающего лиганда, миг­
рация акцептора в цитоплазму. Более детально этот процесс 
выглядит так /89/: стероид из крови входит в мыпечное золок-
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но, где геэдвергается энзиматическому воздействию, изменяюще­
му его регуляторный потенциал. Специфический рецептор, нахо­
дящийся в цитоплазме, связывает стероид. Комплекс стероид-
рецептор активируется с изменением коэффициента седиментации 
от 8-9 s до 4-5 S и проникает в ядро. В ядре он связывается 
с акцептором ДНК и индуцирует транскрипционный щюцесс с . об­
разованием новой иРНК, по которой после трансляции в рибо­
сомы синтезируется индуцированный стероидом белок. При взаи­
модействии с ДНК рецептор теряет свой стероид и выходит в 
цитоплазму, а стероид удаляется из мьшечного волокна. 

Ib числа рецепторов стероидных гормонов в мыицах в наи­
большей степени представлены рецепторы глюкокортикоидов; их 
в 10-20 раз больше, чем рецепторов андрогенов и эстрогенов. 
Число их зависит от типа мышечных волокон и не зависит от 
пола и возраста /22 , 35 , 37 , 78 , 84 , 88/. В красных, медлен­
ных волокнах гдюкокортикоидных рецепторов больше, чем в во­
локнах быстрых /27/. Рецепторы андрогенов, наоборот, в боль­
шем числе присутствуют в быстрых волокнах /78, 89/ и их ко­
личество зависит от пола и возраста /35, 48, 58/. Взаимодей­
ствие их с эффекторными механизмами клетки, практически, та­
ково, как у гдюкокортикоидных рецепторов. 

Наименее исследованы из чиста рецепторов стероидных гор­
монов рецепторы эстрогенов. Сродство их к гормону то же, что 
у андрогенных рецепторов, а число их в мынечном волокне за­
висит от возраста, пола и типа мшцы /34, 36, 67, 78/. 

Что касается рецепторов СТГ, то наличие их первоначально 
было установлено в печени, послужившей главна« образом ис­
следования их свойств. Установлено, в частности, что они 
входят в состав эндоплазматического ретикулума, причем в 
наибольшем количестве в аппарат Гольдки /20/. Однако в на­
стоящее время они обнаружены и в мыпечных волокнах /29/. 
Взаимодействие их с гормоном оказывает эффект на транспорт 
аминокислот и глюкозы в мыицах /29/. 

Число и активность гормонорецепторов зависит от многих 
факторов и модифицируется ими. Так, прежде всего, следует 
отметить, что ряд рецепторов (в частности адренергические) 
формируются только в постнатальном онтогенезе /77, см. так­
же 8/. Чувствительность рецепторов к гормону зависит от ха­
рактера питания; так, пища богатая жирами влияет на число 
инсулиновых рецепторов в адипоцитах /50/, а ери пище богатой 
белками (60% общего калоража) число мшечньк рецепторов ан­
дрогенов возрастает почти вдвое /89/. Связывание гормонов 
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зависит и от состояния организма: при беременности число ре­
цепторов СТГ удваивается /2D/. Способность рецепторов к свя­
зыванию гормона контролируется и рядом эндогенных факторов. 
Так, деятельность инсулиновых рецепторов регулируется AT®, 
pH, различными ионами, метаболитами (в частности жирными 
кислотами) /24, 70/. Эффект -адренорецепторов находится в 
зависимости от гуанидин-нукяеотид регуляторного белка и гид­
ролиза ГТФ /87/. Механизмы этих влияний еще не ясны. Предпо­
ложительно они могут быть весьма разнообразны. Возможно 
здесь имеет место образование каких-то низкомолекулярных 
продуктов (нормальных метаболитов, специфических активаторов 
и ингибиторов и т.п.), влияющих на активные центры рецептор-
ной или эффекторной субьединиц рецептора, изменяя конформа-
цию этих центров или их ближайшего окружения, нарушение 
связей между субъединицами или конструирование новых рецеп­
торов. Но это требует еще глубоких исследований и проверки. 

Большую роль играют и гормональные факторы. Активность 
^ -адренорецепторов регулируется тироидными гормонами /82/ и 
глюкокортикоидами /83/, а также инсулином /31, 85/. Рецепция 
и эффект инсулина зависят от концентрации его в крови и от 
того, насколько заполнены им рецепторы /55, 62/. Действие 
андрогенов на синтез и деградацию белков связано с эффектом 
инсулина /21/. Число подобных примеров можно было бы значи­
тельно продолжить. Все это свидетельствует о взаимодействии 
и кооперировании различных гормонорецепторов. 

Существенно влияет на число и активность рецепторов мы­
шечная деятельность /3, 9, 70/. Так, если одни авторы кон­
статируют, что одноразовая легкая работа и недлительная ра­
бота субмаксимальной интенсивности не изменяют связывание 
инсулина мыпечными мембранами /24, 25/, то другие находят 
при последней повыпение рецепции гормона /56, 76/.Истощающая 
же работа снижает связывание инсулина на 40% /24/. Однако, 
что является в данном случае фактором регуляции, еще не яс­
но. В отношении влияния физических нагрузок на рецепцию глю-
кокортикоидов известно, что истощающие нагрузки приводят к 
снижению числа их рецепторов в миокарде и цитозоле красных 
мышечных волокон с одновременным повьпением числа их в ядрах 
/4/. При мыпечной деятельности, вызывающей повыпение уровня 
КА в крови, чувствительность адренорецепторов миокарда, ске­
летных мынц и адигоцитов существенно снижается, нормали­
зуясь через 3 часа после окончания работы. Снижение чувстви­
тельности адренорецепторов возможно и в послерабочем перио­
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де. Причиной снижения может быть как уменьшение числа рецеп­
торов , так и, возможно, образование какого-то недолго живу­
щего агента, обусловливающего снижение чувствительности /29/. 
Но каков бы ни был механизм, мы должны сделать вывод, что 
высокое содержание гормона в крови не обязательно дает и вы­
сокий эффект (и наоборот). 

Весьма дискутабельно стоит вопрос о влиянии тренировки 
на число и чувствительность гормонорецепторов. Так, по дан­
ным /4, 86/, они в отношении U -адренорецепторов понижают­
ся, а для ^ или не изменяются или повышаются. Вместе с тем 
с полной определенностью показано, что в начале адаптации к 
повшенной мыпечной деятельности значение адренэргического 
контроля повышается, а го мере упрочения адаптации снижает­
ся, оставаясь все же вше исходного /14/, То же доказывают и 
данные об изменениях чувствительности организма к адренали­
ну, коррелирующие с изменениями активности аценижтциклазы 
и фосфодиэстеразы /12/, 0 повшении чувствительности к адре­
налину свидетельствуют и работы других авторов /80, 81/. Тем 
не менее, есть данные и о том, что чувствительность к КА год 
влиянием тренировки снижается /33, 52/, а количество адрено­
рецепторов на поверхности клеток не изменяется /27/. 

На вощ>ос о влиянии тренировки на рецепторы стероидных 
гормонов надо, видимо, ответить отрицательно. Во всяком слу­
чае есть данные о том, что количество стероидных рецепторов 
год влиянием тренировки не изменяется ни в миокарде, ни в 
скелетных мывцах /3/ и что тренировка влияет на поглощение 
тестостерона мышцами /66/. Зато в отношении чувствитель­
ности к инсулину данные однозначны и свидетельствуют о ее 
говынении /6, 7/. Число инсулжовых рецепторов и связывание 
гормона существенно возрастают во всех типах мшечнык воло­
кон и в адипоцитах /23, 32, 68, 91/. Достаточно определенно 
стоит вопрос и о повшении чувствительности организма к 
АКГГ /10, 39, 40/ и лишь в одной работе указано о ее сниже­
нии /92/. 

Причины указанных расхождений данных, возможно, лежат в 
в различиях характера и длительности тренировки, а также в 
неодинаковости методического подхода к исследованию. Тем не 
менее, все эти данные свидетельствуют о том, что в процессе 
мыпечной деятельности и тренировки гормонорецепторы не оста­
ются интактными, а число их и деятельность подвергается мо­
дификации, хотя и не ясно, как эта модификация генетически 
связана с изменениями, вызываемыми одноразовым "острия»" 
нагрузками. 

II 
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При исследовании гормональной регуляции метаболизма и 
физиологических процессов при мыаечной деятельности теперь 
ухе недостаточно изучать лишь изменения концентрации гормо­
нов в крови и, тем более, экскрецию их с мочей. Все это дает 
далеко не полную информацию и при том достаточно поверхност­
ную. Исследование чист и функционального состояния гормоно-
рецепторов и модификации их в зависимости от условий стано­
вится безусловно необходимым для глубокого понимания гормо­
нальной регуляции и оценки ее эффектов. 

Все изложенное ставит вопросы о программе дальнейших ис­
следований гормонорецепторов при мыпечной деятельности и 
тренировке. Это, прежде всего, установление с помощью унифи­
цированного методического подхода количества рецепторов в 
мыпечной волокне при различных функциональных состояниях. 
Во-вторых, выяснение и уточнение внеклеточных и внутрикле­
точных факторов, модифицирующих функциональное состояние 
гормонорецепторов. В-третьих, выяснение межрецепторных соот­
ношений при мыпечной деятельности. И, наконец, дальнейшее 
исследование путей передачи информации от связавшего гормон 
рецептора на эффекторные механизмы клетки (прежде всего -
мшечные волокна). 
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HORMONE RECERTORS OP SKELETAL MUSCLES, SIGNIFICANCE AND REGU­

LATION OP THEIR FUHCTIOB IN MUSCULAR ACTIVITY AND TRAINING 

N. Yakovlev 

S u m m a r y  

In the survey article the structure and properties of 

hormone receptors in skeletal muscles as well as the regula­

tion of their activity and connections with effectory mecha­

nism of muscular fibers are dlsouseed. Attention is paid to 

the action of physical exercises and training to hormone re­

ceptors with suggestions for further investigations in this 

field. 
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ВЛИЯНИЕ АДРЕНАЛИНА, ЗАКЛЮЧЕННОГО В ЛШЮСОМЫ, НА 
УРОВЕНЬ сАМР И СОДЕРЖАНИЕ ПРОДУКТОВ УГЛЕВОДНОГО 

И ЛИШЩНОП) ОБМЕНА ПРИ МЫШЕЧНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ 

М.И. Калннский, В.Р. Тютюнник, A.B. Стефанов 
Кафедра биохимии Киевского государственного института 

физической культуры 
Отдел яейрохимии Института биохимии 

им. A.B. Паяяадина АН УССР, Киев 

При исследовании влияния адреналина, за­
ключенного в липосомы, на физическую работо­
способность крыс показано, что данный препа­
рат повывает длительность выполнения на­
грузки на 67%. В то же время яигоеомаяьяьй 
адреналин сильно и длительно увеличивает 
уровень сАМР в печени, миокарде, скелет-кат. 
мыщ&х животам в состоянии покоя (в дора-
бочнй период), вызывая усиление утилизации 
гликогена. При этом в крови увеличивается 
конпентрация глюкозы, а также содержание 
свободных жирных кислот и кетоновых тех, 
что позволяет говорить об участии жпидаого 
метаболизма. 

Шдобиое изменение гомеостаза организма 
в дорабочий период вызывает усиление жирово­
го обмена на более ранних этапах нагрузки, 
способствует сохранению углеводных запасов 
и позволяет выполнять физическую работу бо­
лее длительный период времени. 

шаочевые слова: адреналин, жгосомы, фи­
зическая работоспособность, ей MP, гликоген, 
глюкоза, жирные кислоты, кетоновш тежа. 

Ранее показано участие адешлатциклвдной системы в раз­
витии адаптации мыац к физическим нагрузкам /6/. Как извест­
но, аденилатциклаэная система участвует в регуляции основных 
энергетических процессов, лежащих в основе мыпечной деятель­
ности /4/. Коррекция этих цроцессов с помощью биологически 
активных веществ является перспективным путем повыпения фи­
зической работоспособности организма. В работах Калинского и 
соавт. /I/ указывается, что МКЦ-адреналин способен активиро­
вать систему сАМР и повыпать физическую работоспособность 
животных. Нами показано, что биологически активные вещества, 

22 



заключенные в липосомы, и, в частности,адреналин обладают 
пролонгирования« действием в организме /2, 10/. 

В настоящей работе изучено влияние адреналина, заключен­
ного во внутреннюю полость липосом, на физическую работоспо­
собность, уровень сАМР, а также содержание продуктов угле­
водного и лишдного обмена при интенсивной физической на­
грузке. 

Методика 

Работа выполнена на белых крысах-самцах линии Вистар 
массой 200-250 г. Препараты адреналина - раствор адреналина 
и адреналин, заключенный во внутреннюю полость линз сом, вво­
дили внутрибрюшинно в дозах 15 мкг на 100 г массы за 30 мин 
до начала физической нагрузки. Контрольны* животным вводили 
равный объем суспензии липосом. 

Для голучёния липосом, содержащих адреналин, аликвоту 
Липидкого раствора в хлороформе (100 мг липидов/мл) состава 
децитин:холестерин:дицетилфосфат (2:1:1 м/м) упаривали на 
роторном вакуумном испарителе. К липидиой пленке добавляли 
1,0 мл буферного раствора 140 мМ Naci, 40 мМ трнс-HCI, со­
держащего 20 мг адреналина (pH 7.3), интенсивно встряхивал* 
до образования суспензии. Суспензию липосом (1.0мл) подвер­
гали действию ультразвука в течение 2-3 мин на дезинтеграто­
ре УЗДН-2Т (I = 22 кГц; ia = 0.4 А). Гомогенную суспензию 
липосом наносили на колонку с Сефадекс-G 50 (2 х 20 см), 
уравновешенную буферньы раствором, для отделения липосомаль-
ного адреналина от невклочившегося в липосомы. Для определе­
ния количества адреналина, связанного с лигосомами, 300 мкя 
суспензии добавляли к 2,7 мл этанола. Оптическое поглощение 
измеряли на СФ-26, концентрацию амина о сределяли по калибро­
вочной кривой. Включение адреналина в липосомы составляло 
6-7%. 

Физическую нагрузку моделировали в третбане, скорость 
вращения третбана составляла 22 м/мин. Данная нагрузка вы­
полнялась контрольной группой животных 20 мин. 

Для определения уровня 3,5-АМР (сАМР) в печени, миокарда 
и икроножной мыще Ы. triceps surae) посредством экстракции 
спиртом /12/ получали экстракты ткани и в них определяли со­
держание сАМР радиоизотопным методом, с помощью набора реак­
тивов фирмы "Амершам" - Англия и выражали в пикомолях на 
I г ткани. 
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Содержание гликогена определяли пэ методу Ло /13/. 
Количество глюкозы в плазме крови измеряли с помощью на­

боров по орто-толуидиновому методу. Содержание свободных 
жирных кислот (С1К) и кетоновых тел устанавливали по методу 
Данкомба /9/ и Нательсона /14/. 

Данные показатели определяли в тканях и плазме крови 
экспериментальных групп животных в различные промежутки вре­
мени - в дорабочем периоде через 5, 10, 15 и 30 мин после 
инъекций и через 5, 10, 15, 20, 30 мин после начала выполне­
ния физической нагрузки. 

Достоверность различий определена при помощи непарамет­
рического щштерия Стьюдента. 

Результаты исследования 

Вами обнаружено, что при введении липосомального адрена­
лина длительность выполнения физической нагрузки увеличива­
ется на 67%, в то время как адреналин в растворе и сами ли­
посомы не изменяли ее. 

Определение влияния препаратов адреналина на уровень ци­
клического нуклеотида. в тканях животных показало, что адре­
налин, заключенный в липосомы, наиболее сильно повывает уро-
иень сАМР до начала работы в миокарде, скелетных мывцах и 
особенно в печени (рис. I). К окончанию нагрузки содержание 
сАМР в печени животных, которым вводили лигосомальный адре­
налин, выне, чем у других экспериментальных групп. Аналогич­
ная динамика изменения уровня циклического нуклеотида наблю­
дается и в миокарде. В скелетных мьшцах уровень сАМР остает­
ся вше, чем у других животных, которым не вводили адрена­
лин, заключенный в липосомы (рис. IB). Полученные результаты 
свидетельствуют о возможности значительного и длительного 
повшения уровня сАМР в тканях экспериментальных животных 
при введении липосомального адреналина. Это в свою очередь 
может изменять скорость обмена основных энергетических ис­
точников в организме, а значит и физическую работоспособ­
ность, так как показана взаимосвязь уровня сАМР и длительно­
сти выполнения физической нагрузки /6/. 

Как следует из рис. 2, адреналин, заключенный в липосо­
мы, вызывает наиболее сильное понижение запасов гликогена в 
исследуемых тканях до работы, по сравнению с адреналином в 
растворе и самих липосом. В печени это снижение составляет 
77%, миокарде - 40%, скелетных мыпцах - 46%. Это, по-видимо-
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му, связано с активацией фермента его гидролиза - фосфорила­
зы с участием сАМР, так как в начале работы при введении ли-
посомального адреналина во всех исследуемых тканях, особенно 
в печени, нами отмечено увеличение содержания этого нуклео-
тида (рис. I). 

Наряду с изменением количества гликогена в тканях в кро­
ви увеличивается содержание глюкозы максимально у животных, 
которым вводили лидабомальный адреналин (рис. ЗВ). При вы­
полнении физической нагрузки содержание глюкозы в крови го-
нижается. 

Как видно из рис. 3,в дорабочем состоянии содержание 
свободных жирных кислот и кетоновых тел у животных, которым 
вводили адреналин в растворе, повышается значительно. фи 
выполнении физической работы наблюдается резкое увеличение 
уровня кетоновых тел при уменьшении содержания жирных кис­
лот. Данная динамика содержания метаболитов подобна динамике 
их изменения в течение физической нагрузки контрольных жи­
вотных (рис. ЗА. Б). 

У животных, которым вводили адреналин, заключенный в ли-
посомы, в дорабочем периоде наблюдается повынение уровня (Ж 
в течение первых 10 мин после введения препарата и постепен­
ное снижение его к началу физической нагрузки (рис. ЗВ). Со­
держание кетоновых тел постепенно нарастает, достигая макси­
мального уровня в первые минуты работы. Этот уровень остает­
ся высоким на протяжении выполнения физической нагрузки по 
сравнению с другими группами животных. Подобная динамика 
данных метаболитов согласуется с данными литературы /8/ и, 
по-видимому, может свидетельствовать о подключении лигшдного 
обмена для энергетических нужд работающего организма. 

Обсуждение результатов 

Проведенные исследования показали, что действие адрена­
лина можно усилить и пролонгировать путем заключения его в 
лиоосомы. Это достигается за счет предохранения адреналина 
липосомальными мембранами от разрушающих ферментов организ­
ма. Также следует учитывать, что применение адреналина, за­
ключенного в липосомы, позволяет избежать "ударного" дейст­
вия экзогенного биогенного амина в организме за счет мед­
ленного его выхода из внутренней полости липосом /2/. При 
введении лигосомального адреналина наибольшее повыпение 
уровня сАМР наблюдается в печени. Это объясняется тем, что 
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липосомы преимущественно захватываются этим органом /7/. По­
нижение содержания сАМР в начале выполнения физической на­
грузки, очевидно, связано с некоторой ттерей чувствительно­
сти адренорецепторов к данному катехоламину из-за длительно­
го его влияния на клеточную мембрану до выполнения нагрузки 
- в течение 30 мин, так как показано, что продолжительное 
воздействие гормонов на клетки вызывает десенситизацшо их 
рецепторов /5/. 

Повыпение уровня циклического AMP соответственно усили­
вает процессы гликолиза и липолиза. Возможность увеличить 
долю использования липндных субстратов в процессе нагрузки 
может способствовать повыпению длительности выполнения физи­
ческой работы /15/. При этом продукты липидного обмена - ке­
тоновые тела - являются более предпочтительным энергетиче­
ским субстратом для мыпечной ткани и мозга, чем свободные 
жирные кислоты /3/. Повыпение концентрации кетоновых тел в 
крови приводит к ингибированию липолиза и жировой ткани. 
Вследствие этого понижается содержание СЖ, таким образом 
предупреждается их избыточное накопление /В/. фи этом повы­
шение концентрации кетоновых тел при физических нагрузках 
сопровождается говыпением их утилизации. 

Таким образом, в дорабочий период уровень энергетических 
субстратов в крови у животных, которым вводили липосомальный 
адреналин, наиболее высокий го сравнению с другими экспери­
ментальными группами, фи физической нагрузке повыпение со­
держания кетоновых тел коррелирует с понижением уровня СЖ и 
глюкозы в плазме крови, а также пре1фа!цением дальнейшей ути­
лизации гликогена в тканях. Эти данные согласуются с резуль­
татами других авторов, описанными вше. 

Таким образом, нами показано, что при введении адренали­
на, заключенного во внутреннюю полость липосом, можно повы­
сить физическую работоспособность, по-видимому, за счет ак­
тивации обмена углеводов и липидов с участием аденилатцик-
лазной системы. 
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INFLUENCE OP ADRENALINE CONTENT IN LIPOSOMES ON THE сAMP LE­

VEL, OP CARBOHYDRATE AMD LIPID METABOLITES IN MUSCLE ACTIVITY 

M. Kalinsky, V. Tyutyunnik, A. Stefanov 

s u m m a r y  

The present research shows that intraperitoneal adrena­

line injection, involved in liposomes, increases physical 

working ability by 67 56. Liposomal adrenaline has been to in­

crease the cAMP level strongly and continuously in liver, 

myocardium, skeletal muscles of rats in immobility (during 

30 min) and intensify glycogen utilization. The fact that 

glucose concentration, free fatty acid and ketone bodies le­

vels are increased, makes it possible to speak about the pre­

sence of lipid metabolism. Similar homeostatic alterations 

of the organism in the pre-working period intensify lipid me­

tabolism in early stages of loading, preserve carbohydrate 

stores and increase the physical working ability. 
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ГОРМОНАЛЬНАЯ РЕГУЛЯЦИЯ ПЕРВИЧНЫХ ПРЙСГОСОБИТЕЛЬШХ 
ПРОЦЕССОВ ВО ВРЕМЯ МЫШЕЧНОЙ НАГРУЗКИ 

С.А. Хорева, Е.И. Джураева, Е.А. Иванова, 
Т.Г. Моргалева, Г.П. Никирагина 

Лаборатория биохимии Института биологии 
и биофизики, Томск 

Установлена последовательность включения 
гормонов гипофиэарно-адреноиортикальной сис­
темы (ГАС) и симтатоадреналовой системы (САС) 
в срочную первичную приспособительную реакцию 
во время бега собак. Экспериментальной моде­
лью служили интактные ангиостомированные жи­
вотные, а также собаки с искусственно и есте­
ственно созданной напряженностью уровня регу­
ляции ГАС и САС. Оцределягащим для срочного 
приспособительного мыпечного процесса являет­
ся активация адренокортикотропина с первых 
минут нагрузки. Изменение вегетативного рав­
новесия в организме отражается на чувстви­
тельности ГАС к физическим нагрузкам, что 
цроявляется в динамике адренокортикотропина и 
глюкокортикоидрв во время бега животных. 

Ключевые слова: гипофизарно-адренокорти­
кальная система, симпато-адреналовая система, 
индекс вегетативного равновесия. 

Срочный приспособительный процесс осуществляется за счет 
готовых црограмм действия, определяется системой доминант и 
характеризуется сложными перестройками в системе нейроэндо-
кринных показателей. Выявить последовательность включения 
гормонов в ответную реакцию организма на разных этапах физи­
ческого напряжения с целью определения слабого эвена в про­
цессах срочной адаптации и выделения ведущего гормона явля­
ется задачей данного исследования. 

В качестве экспериментальной модели для изучения нейро-
гуморальных перестроек в данной работе выступает бег ангио-
стомированных собак на третбане, у которых одновременно ре­
гистрировали артериальное давление, частоту сердечных сокра­
щений и отбирали кровь для биохимического анализа. Цреимуще-
ством этой методики модельного эксперимента является то, что 
реакция организма на факторы воздействия окружающей среды 

32 



существенно снижена системой подготовки животных к экспери­
менту. Потому в данной модели отражена реакция организма на 
мыпечное усилие, т.к. эмоциональная нагрузка существенно 
уменьшена. 

Методы исследования 

Эксперимент проведен на беспородных собаках-самцах 2-5-
летнего возраста и старше 8-летнего возраста, массой тела 
16-18 кг. Проведены следующие серии опытов: контрольные на 
животных 2-  возрастов; с введением экзогенного простаглан-
дина Er, (IFEg) интактным животным; с предварительным введе­
нием дексаметазона (для "блокады" ГАС, доза 6,4»Ю~® моль/ 
кг), после клофелина (гипотензивное средство, возбуждающее 
о(.-адренорецепторы центральных адренергических нейронов и 
тормозящее реакции сосудодвигательного центра продолговатого 
мозга, в дозе 0,5 мг/кг, внутриартериально), на фоне фенто-
ламина (о(.-адрено б локатор, внутрибрюшинно 2,5 мг/кг), при вве­
дении обэидана {ß -адреноблокатор, 0,2 мг/кг однократно и 
2,5 мг/кг, 6 дней), а также введение ПТЬ? (внутриартериально 
11,5- КГ® моль/кг в течение 40 сек) на фоне перечисленных 
препаратов (дексаметазона, обзидана, фентоламина, клофели­
на). "Естественное" снижение роли центрального нейрогумо-
рального звена регуляции достигалось в серии на животных, 
старше 8 лет, и в ночное время суток у 2-5-летних собак при 
выполнении физической нагрузки. Физической нагрузкой во всех 
сериях является 20-минутный бег на третбане со скоростью 
3 м/сек. 

В артериальной крови собак определяли содержание адрено­
кортикотропина биологическим методом /15/ или с помощью ра­
диоиммунологических наборов (АКТН KIT, Sorin), адреналина и 
норадреналина /10/, содержание глюкокортикоидов /13/, аце-
тилхолина /II/, уровень серотонина и дофамина /6/, актив­
ность моноаминооксидазы /2/, уровень тиреотропина (ТТГ), 
трийодтиронина (Tg), тетрайодтиронина (Т^), кортизола и ин­
сулина в плазме артериальной крови собак определяли иммуно-
логически с помощью наборов зарубежного и отечественного 
производства. 

Степень угнетения активности ГАС дексаметааоном оценива­
ли по уровню АКТГ в артериальной крови собак, а подбор жи­
вотных для серии с блокадой адренорецепторов велся на основе 
однородности чувствительности адренореактивных реакций /8/ и 
ш изменению системного артериального давления. 
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Статистический анализ полученных данных проводили на ми-
ни-ЭВМ "Электроника-60* по стандартным алгоритмам статисти­
ческого анализа ВЦ НИИ биологии и биофизики. Достоверность 
различий вычислена методом связанных групп. 

Результаты исследования 

Экспериментальные данные, полученные при беге интактных 
собак 2-5-летнего возраста, показали, что выполнение физиче­
ской нагрузки с первых минут связано с организацией и фор­
мированием катаболической реакции организма (табл. I). На­
дежность срочного адаптационного процесса оцределяется точ­
ностью интегративных механизмов на уровне нервных центров и 
их взаимодействием с периферией, а одним из способов оценки 
характера реакции является, вероятно, временной критерий по­
следовательности включения в реакцию гормонов адаптации. Со­
гласно полученным данным, на второй минуте бега животных 
2-5 лет содержание АКТГ, дофамина, ПГЕ, Т4 достоверно воз­
растает в артериальной крови собак (табл. I). Особая значи­
мость первой фазы гормонального реагирования заключается в 
том, что в ней наиболее полно проявляется оценка организмом 
интенсивности воздействия. Этот вывод наиболее доказан для 
тренированных животных по реакции ГАС. Универсальность и фи­
зиологическая значимость такой активации подтверждается не 
только динамикой регуляторных компонентов, но и через акти­
вацию гликогенолиза, энергетических и кальциевых процессов 
миокарда у тренированных крыс /9/ в интервалах времени, сов­
падающих с полученными нами и другими авторами /18/ на ор-
ганизменном уровне. 

Поскольку устойчивость регуляторной системы тем выпе, 
чем она мобильнее, поэтому вторая фаза приспособительной ре­
акции интактных животных среднего возраста во время бега ха­
рактеризуется переходом организации катаболической фазы ор­
ганизма на анаболическую. В этой второй фазе происходит сме­
на удельной значимости гормонов в регуляции срочного адапта­
ционного уровня. Эта фаза биологически оправдана предвари­
тельным повыпением на 10 минуте бега катехоламинов и глюко-
кортикоидов в крови, которые завершают первую фазу адренер-
гической активации, импульс которой задается кортикотропи-
ном, катехоламинами и простагландином Е в начале нагрузки. 

К окончанию 20-минутной физической нагрузки адренергиче-
ская фаза регуляции сменяется на вагоинсулярную, что прояв-
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Таблица I 

Влияние физической нагрузки на динамику «указателей артериальной крови 
собак (п = 12) 

Показатели крови Фон Физическая нагрузка (мин) Отдых 

2 10 17 

I 2 3 4 5 6 

Кортикотропин мкед/мл 15,2+0,7 50,2+1,6* 24,1+5,0 14,2+2,2 16,9+3,3 

I1-0ксикортикостероиды 
0,42+0,05 мкмоль/л 0,38+0,04 0,51+0,05 0,705+0,04* 0,57+0,05 0,42+0,05 

Адреналин нмоль/л 5,8+0,56 7,19+1,32 8,08+0,97 9,43+0,77 8,79+0,29 

Норадреналин нмоль/л 8,56+1,14 9,46+1,00 11,93+0,61 10,28+1,40 10,59+0,45 

Дофамин мкмоль/л 59,38+1,70 79,33+2,02* 37,46+3,13 29,36+2,30* 36,04+2,98 

Глюкоза ммоль/л 3,71+0,16 3,94*0,18 4,05+0,21 4,11+0,17 3,99+0,16 

% - ПГЕ пг/мл 643+53,6 2I8I+I03* 875+61,7 754,2+61,6 853,6+69,2 
Ацетилхолин нмоль/л 71,6+23,27 154,4461,0 126,2+9,5* 202,2+15,07* 108,5+40,0 

I25j -инсулин мкМЕ/л 5,48+1,18 6,17+3,56 9,51+2,01* 14,10+1,60* 10,91+2,4 
I25J _ттг МЛ0Д/Л 0,84+0,06 0,51+0,12 0,20+0,02* 0,43+0,13* 0,41+0,10 



Продолжение табл. I 

I 2 3 4 5 6 

I25j -Т3 нг/мл 1,26+0,22 1,51+0,22 1,53+0,24 1,61+0,33 1,82+0,33 

I25j -Т4 нг/мл 18,4+0,65 29,72+1,12* 27,9+0,67* 28,2+0,71* 27,6+0,84* 

Артериальное давление „ „ „ 
мм рт.ст. 120,0+4,22 146,6+7,91* 149,0+7,91* 148,5+8,32* 129,5+3,81 

Частота сердечных х „ 
сокращений 83,0+5,0 171+14* 167+15* 171+14* II2+9 



ляется в усилении холинергичесной активности и увеличении 
содержания инсулина в плазме крови животных (табл. I). Таким 
образом, биологическая регуляторная система в период макси­
мального напряжения функций выбирает упорядоченный и син­
хронный с потребностями энергетического материала путь гор­
монального ответа. Конечным результатом такой адекватной по­
следовательности включения гормонов в первичную ответную 
реакцию является быстрая нормализация артериального давления 
и частоты сердечных сокращений в восстановительном периоде. 

Согласно полученным данным, у животных при сниженной ад-
ренокортикальной активности дексаметазоном /Г7/, а также в 
зависимости от пиркадности /4/, от изменений в регуляции 
функций при старении /12/, при блокаде oi?ß> -адренорецеп­
торов /5, 7/ последовательность включения гормонов адаптации 
нарушается. При этом характер изменений в зависимости от ус­
ловий напряженности звена регуляции находит точное количест­
венное и качественное выражение как в изменении вступления 
гормонов в реакцию, так и, соответственно, в характере их 
взаимосвязей во время бега животных. Возможно, что исполь­
зуемая модель наиболее адекватно отражает физиологию цент­
рального звена гормональной регуляции первичных приспособи­
тельных процессов на умеренное воздействие. Во-первых, пото­
му что физическая нагрузка для собак является естественным 
состоянием их жизни, а мыпечное сокращение связано более чем 
какая-либо другая функция с состоянием центральной нервной 
системы. Во-вторых, тесное морфофункциональное единство ГАС 
с центрами регуляции САС /3, 14, 16, 19/ преимущественно 
через паравентрикулярное ядро головного мозга определяет ин­
формативную значимость гормонов ГАС и САС для выяснения ха­
рактера адаптационной реакции. 

Это в первую очередь относится к таким условиям, когда 
активность систем адаптации изменена естественными факторами 
среды, например, смена дня и ночи, а также возрастными изме­
нениями эндокринного статуса организма. Согласно полученным 
данным, в ночное время суток у собак среднего возраста ГАС 
не активизируется, а у старых собак утром реакция гормонов в 
ответ на раздражитель сдвинута по времени к периоду оконча­
ния животными физической нагрузки (рис. 1.А,Б). 

Еще в большей мере тесная функциональная взаимосвязь ГАС 
и САС проявляется на уровне первичной приспособительной ре­
акции при изменении адренорецепторной активности организма 
фармакологическими претратами (обэидан, фентоламин, клофе-
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Рис. I. Изменение уровня кортикотропина (А), Н-оксикор-
тикостероидов (Б), норадреналина (В), адренали­
на (Г) и соотношения адреналина к норадреналину 
в артериальной 1фОви собак, старше 8-летнего 
возраста ( ), и у 2-5-летних животных ночью во 
время физической нагрузки. 
Обозначения: 11 - начало и окончание нагрузки; 

по оси ординат - время опыте в 
минутах 
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лин). Состояние гормонов и медиаторов вегетативной нервной 
системы, которое условно называют индексом вегетативного 
равновесия /I/, определяют по соотношению активности симпа­
тического и парасимпатического отделов вегетативной нервной 
системы. Чем меньше величина индекса (ИБР), тем больше в ор­
ганизме преобладает парасимпатическая регуляция. При введе­
нии препаратов во всех сериях опытов происходит изменение 
ИБР с явным преобладанием холинергической активности. ИБР по 
соотношению среднего значения суммы адреналина, норадренали­
на и дофамина к уровню ацетилхолина у интактных животных со­
ставлял 0,52jp,02, а у собак после «введения обзидана - 0,24+ 
+0,02. Однако к окончанию физического упражнения ИБР у собак 
с введенным обзиданом приближается к уровню интактных живот­
ных. 

После введения фентоламина, помимо холинергической акти­
вации, более всего повыпается уровень норадреналина в арте­
риальной крови собак. Однако ИБР у животных со сниженной 
чувствительностью oL -рецепторного аппарата, несмотря на по­
валенный уровень норадреналина, остался самым низким в фоне 
и составлял 0,18+0,02. Физическая нагрузка не изменила вели­
чину ИВР у животных этой серии опытов. Динамика гормонов ГАС 
во время бега собак при действии препаратов свидетельствует 
о том, что наряду с перераспределением удельной значимости 
симпатического и парасимпатического звена вегетативной нерв­
ной системы, происходит снижение порога чувствительности к 
умеренным физическим нагрузкам гормонов гигофизарно-адрено-
кортикальной системы, фи этом уровень гормонов в крови не­
сколько снижается, активизации ГАС при беге не отмечается. 

Экзогенный простагландин Eg может активизировать ГАС 
кратковременно только в условиях, грозящих срыву регулятор-
ных систем. Такой эффект действия производных непредельных 
жирных кислот наблюдается наиболее отчетливо у старых живот­
ных с дексаметазоновой блокадой во время физической нагруз­
ки. 

Таким образом, определение соотношения гормонов ГАС и 
САС в артериальной крови в период, максимально приближенный 
во времени к ответным реакциям адаптационных систем, свиде­
тельствует о последовательности в изменении соотношения гор­
монов ГАС и САС, по которым, вероятно, можно говорить о сте­
пени напряженности в системе нейрогуморального звена регуля­
ции срочного приспособительного процесса. 
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HORMONAL REGULATION OP INITIAL ADAPTIVE PROCESSES DURING 

MUSCULAR EXERCISE 

S. Horeva, E. Dzhuraeva, T. Morgaleva, G. Nikiragina 

s u m m a r y  

Ihlle the dogs were running, the succession of hormone 

inclusion of hypophysial-adrenocortical (HAS) and sympatho 

adrenal system (SAS) into pressing adaptive reaction was 

established. 

The intact angiostomies animals and the dogs with ar­

tificially and naturally created intensity of HAS and SAS 

level regulation were tne experimental model. 

Prom the first minutes of work the adrenocorticotropin 

activity was the main means intensifying adaptive muscular 

process. The change of vegetative balance in the organism 

had an effect on HAS sensitivity to physical loads. This was 

shown in the dynamics of adrenocorticotropin and glucocorti» 

colds. 
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ОСОБЕННОСТИ ОБМЕННЫХ ПРОЦЕССОВ ПРИ МЫШЕЧНОЙ РАБОТЕ 
У АДРЕНАЛЭКТОМИРОВАННЫХ КРЫС 

Л.И. Литвинова, A.A. Виру 
Кафедра спортивной физиологии 

Тартуского государственного университета 

У крыс линии Вистар адреналэктомия обус­
ловливала лактацитемию, уремию, гипогликемию 
и гиггоаланинемию в сочетании с уменьшением 
запасов гликогена и увеличением содержания 
мочевины в тканях и снижением активности ар­
гиназы в печени. Выполнение 3-часового пла­
вания на атом фоне не привело к увеличению 
концентрации лактата, аланина и мочевины, 
как это наблюдалось у интактных крыс. Выяви­
лась особо значительная гипогликемия. Запасы 
гликогена уменьшались до низких величин в 
обеих группах. Под влиянием работы у адрен-
алэктомированных крыс активность алаиинами-
ыотрансферазы снижалась в печени, но не из­
менялась в скелетных мыпцах. У интактных 
крыс активность »того фермента во время рабо­
ты увеличивалась в красных мьшечных волокнах, 
но не изменялась в белых волокнах и печени. 

Хорошо известно уменьшение работоспособности в результа­
те недостаточности гормонов коры надпочечников /2/. Анализ 
причин этого явления гюзвожяет предполагать большое значение 
расстройств на уровне трансмембранного обмена электролита и 
воды /2/, но тем не менее не исключаются и значения других 
факторов, в частности, изменений в энергетическом обеспече­
нии мыпечной работы, основывающихся на уменьшении активности 
ряда ферментов, синтез которых индуцируется глюкокортикоида­
ми /16/. Пэказано, что восстановление работоспособности у 
адреналэктомированных крыс при введении глюкокортикоидов за­
висит от протеиносинтеза /15/. 

Установлено, что во время продолжительной работы уровни 
глюкозы, лактата и свободных жирных кислот в плазме крови, 
содержание гликогена и триглицеридов в мыпцах и пэчени у ад-
реналэктомированных крыс ниже, ^ем у адреналэктомиро ванных, 
которым вводили кортизон /II, 14/. По результатам исследова­
ния Я.Гурского и соавторов /8/, мыпечная работа приводит у 
адреналэктомированных крыс к более значительной гипогликемии 
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и меньшему приросту уровня свободных жирных кислот, чем у 
интактных. Однако, согласно этим данньм, в конце бега до ис­
тощения (197±35 мин) у адреналэктомированных крыс содержание 
гликогена четырехглавой мыпцы такое же, как у интактных, в 
камбаловидной мышце - вше, в печени и миокарде - ниже. По 
их данным уровни триглицеридов не снижаются в мышцах, мио­
карде и печени при работе. 

В настоящем исследовании изучаются изменения углеводного 
обмена у адреналэктомированных крыс, выполняющих 3-часовое 
плавание, в сочетании со сдвигами в обмене аланина и мочеви­
ны, имея при этом в виду важное значение глюкокортикоидов в 
глюкозо-аланиновом цикле /6, 7, 9/ и образование мочевины 
/5, 12/. 

Методика 

Опыты велись на крысах линии Вистар (возраст 10-12 не­
дель, вес тела 190-220). За 10 дней до эксперимента у одной 
группы крыс проводили двустороннюю адреналэктомию. Адренал­
эктомированных крыс содержали на 1%-ном растворе NaCl в ка­
честве питьевой воды. При проведении эксперимента группы ин­
тактных и адреналэктомированных крыс разделили на две под­
группы. Крысы одной подгруппы плавали 3 часа в воде 32+1°С 
и их декапитировали сразу после окончания плавания. Крысы 
другой подгруппы составляли контроль по отношению к плаваю­
щим. Их декапитацию проводили в то же время, что и животных 
первой подгруппы. 

В плазме крови определяли лактат /13/, глюкозу (0-тол-
луидным методом с использованием набора биотеста фирмы "Ла-
хема"), аланин (путем хроматографии на бумаге /4/), и мочеви­
ну (с помощью набора биотеста фирмы "Лахема"). В печени и 
четырехглавой мыпце устанавливалось содержание гликогена 
/10/, мочевины и аланина и активность аланин-аминотрансфе-
разы (с помощью биотеста Всесоюзного научно-методического 
центра по лабораторному делу). При определении аланина и ак­
тивности аланин-аминотрансферазы четырехглавая мыпца была 
разделена на порции, содержащие преимущественно или краеньв, 
или белье волокна. В печени измеряли. также активность арги­
назы /2/. Для выражения активности фермента определяли со­
держание белка по биуретовому методу. 
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Таблица I 

Изменения уровней лактата, глюкозы и гликогена в тканях у крыс в 
результате адреналэктомии и 3-часового плавания (х +щ ) 

Интактные Адреналэктомированные 

Контрольные 
(п * 5) 

Плавающие 
(п « 9) 

Контрольные 
(п - 6) 

Плавающие 
(п * 7) 

Лактат в плазме крови (мМ.л-*) 1,32+0,11 4.06+0.481 I.72+0.I21 I.82+0.I81»2 

Глюкоза в плазме крови (мМ-л~*) 7,85+0,47 б.ее+о.гэ1 4,88+0,381 г.Эб+О^!1»2'3 

Гликоген в печени (мг на I г сырой 
ткани) 29,0+3,17 I,46+0,I3I s.ro+i.r?1*2 1,58+0,171,3 

Гликоген в четырехглавой мыпце 
(на I г сырой ткани) 5,19+0,35 0,39+0.041 2,03+0,181»2 0,43+0,0I1'2'3 

1 - статистически достоверное различие (Р <0,05) от данных интактных 
контрольных животных; 

2 - статистически достоверное различие (Р «d 0,05) от данных интактных 
плавающих животных; 

3 - статистически достоверное различие (Р < 0,05) от данных адренал­
эктомированных. контрольных животных. 



Результаты исследования 

Адреналэктомия обусловливала у крыс статистически значи­
мое увеличение концентрации лактата и гипогликемию, сочетаю­
щуюся с уменьшением запасов гликогена (табл. I). Выполнение 
3-часового плавания на этом фоне цривело у адреналэктомиро-
ванных крыс к повышению уровня лактата, как это наблюдалось 
у интактных. Гипогликемия усугублялась под влиянием рабо­
ты. Умеренное уменьшение концентрации глюкозы в крови наблю­
далось также у интактных, но в конце работы у них уровень 
глюкозы был существенно вше, чем у адреналэктомированных. 
Содержание гликогена в печени падало до одинаково низких ве­
личин в обеих группах. В работавшей мьтце содержание глико­
гена оказалось у интактных более низким, чем у адреиалэкто-
мироваиных (табл. I). 

Под влиянием адреналэ к томии существенно изменялся обмен 
аланина. Развивалась гипиаланинемия в сочетании с уменьшени­
ем уровня аланина в-.мыпцах и печени. Активность аланин-ами-
нотрансферазы уменьшалась в белой порции четырехглавой мш­
цы, но не изменялась в красной порции той же мшцы и в пече­
ни (табл. 2). Если выполнение мшечной работы сопровождалось 
у интактных увеличением содержания аланина в плазме крови, 
красных мьшечных волокна и печени вместе с повышением ак­
тивности аланин-аминотрансферазы в красных мышечных волок­
нах, то у адреналэктомированных животных изменений в уровне 
аланина после нагрузки не обнаруживалось ни в плазме крови, 
ни в мыпцах. Он увеличивался лишь в печени, оставаясь и в 
этой ткани существенно ниже уровня интактных: крыс в покое и 
после работы. У адреналэктомированных животных работа не 
цривела к изменениям активности аланин-аминотрансферазы в 
мышцах, но обусловила ее уменьшение в печени. 

Адреналэктомия вьвывала существенный црирост мочевины в 
организме (табл. 3). Однако выполнение мшечной работы ско­
рее уменьшало, нежели увеличивало концентрацию мочевины в 
крови, мышцах и печени. Концентрация мочевины быт у пла­
вающих аденалэктомированных крыс существенно выше, чем у 
интактных контрольных, но статистически значимо не отлича­
лась от величин адреналэктомированных контрольных и плаваю­
щих интактных животных. Активность аргиназы существенно сни­
жалась под влиянием адреналэктомии, но почти не изменялась в 
результате выполнения мшечной работы (табл. 3). 
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Таблица 2 

Изменения содержания аланина и активности аланин-аминотрансферазы 
в результате адреналэктомии и 3-часового плавания (х +ш ) 

Интактные Адреналэктомированные 

Контрольные 
(а- 5) 

Плавающие 
(в. 9) 

Контрольные 
(п = 6) 

Плавающие 
(и- 7) 

т 
Алании в плазме крови (мМ-л~А) 0,75+0,01 I.I9+0.I41 0,46+0,0I1 0.49+0.091»2 

Алании в белой порции четырехглавой 
мыпцы (мкМ на I г сырой ткани) 1,22+0,01 1,31+0,10 0,88+0,0I1 0,90+0,OI1«2 

Алании в красной горции четырехглавой 
мыпцы (мкм на I г сырой ткани) 1,31+0,01 Х.ЭЗ+О.ОЭ1 0,90+0,OI1 0,96+0,OI1'2 

Алании в печени (мкМ на I г сырой ткани) 1,62+0,01 3,08+0,I91 0,85+0,OI1 1,05+0,OI1'2»3 

Активность аланин-аминотрансферазы в 
белой горции четырехглавой мыпцы (мкМ 
пирувата на 100 мг сырой ткани за I час) 117+10 98+7 88+61 118+18 

Активность аланин-аминотрансферазы в 
красной порции четырехглавой мыпцы 
(мкМ пирувата на 100 мг сырой ткани за I час) 197+18 243+101 206+12 227+19 

Активность аланин-аминотрансферазы в печени 
миМ пирувата на 100 мг сырой ткани за I час 332+8 300+13 344+37 228+231»2'3 

мИМ пирувата на I мг белка за I час 16,6+1,7 15,0+0,7 20,7+2,2 I2.I+I.21«3 

1,2,3 - см. табл. I. 



Обсуждение результатов исследования 

Полученные данные свидетельствуют о существенных измене­
ниях обменных процессов, наступающих в результате недоста­
точности гормонов коры надпочечников как в покое, так и во 
время работы. Повыпение уровня лактата в крови в покое под 
влиянием адреналэктоми указывает на уменьшение интенсивно­
сти окислительных процессов. В то же время отсутствие даль­
нейшего роста концентрации лактата в крови во время работы 
согласуется с результатами ранее опубликованных исследований 
/II, 14/, показывающих уменьшение возможности активировать 
анаэробный гжкогенолиз. 

Под влиянием адреналэктомии содержание гликогена падало 
в печени и скелетных мыпцах, что отражает известный факт о 
важном значении глюкокортикоидов в системе гликогена и в 
гликонеогенезе /16/. Во время работы запасы гликогена снижа­
лись до одинаково низкого уровня как у адреналэктомирован­
ных, так и у интактных крыс. В отношении запасов гликогена в 
мыпцах это согласуется с данными Я.Гурского /8/. Согласно 
его данным, а также по данным Р.Страка и Д.Типтона /14/,сни­
жение запасов гликогена в печени у адреналэктомированных во 
время работы более значительное, чем у интактных. Если учи­
тывать исходные уровни и вычитать общий расход гликогена, то 
он оказывается у адреналэктомированных, по нашим данным, в 
7,9 раза меньше по запасам печени и в 3 раза меньше по запа­
сам работавших мышц. 

Определенное значение в этом может принадлежать большей 
активации анаэробного гликогенолиза у интактных:, о чем сви­
детельствует увеличение концентрации лактата, в результате 
чего у них расход углеводов был менее экономный. Не исключе­
на также большая интенсивность плавания у более работоспо­
собных интактных животных. Сразу после помещения крыс в вод­
ный танк, они начинают очень интенсивно плавать, выражая 
стремление уйти от жизненно опасной ситуации. Через опреде­
ленное время они как будто успокаиваются, и количество пла­
вательных движений на единицу времени уменьшается. По наблю­
дениям это настутет раньше у адреналэктомированных крыс, но 
объективных данных о меньшем объеме выполненной мьшечной ра­
боты или расходе энергии у них в нашем распоряжении нет. 

Меньший расход гликогена сочетался с особо выраженной 
гипогликемией. С одной стороны, это может быть связано с 
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Таблица 3 

Изменения уровней мочевины в плазме крови (мМ-л-*) и ткани печени и 
четырехглавой мыпцы (мМ на I г сырой ткани), а также активности ар­

гиназы в печени в результате адреналэктомии и 3-часового плавания 

Интактные 
Контрольные Плавающие 
(ri £ 6) (а = 6) 

Интактные 
контрольные 
( а= 5) 

Адреналэктомированные 
Контрольные 

( а= 6) 
Плавающие 
( а  = 7 )  

i 

Концентрация мочевины 
Плазма крови 5,4+0,6 8,3+1,11 

Мшца 4,7+0,6 6,9+0,3 

Печень 6,8+0,7 10,7+0, б1 

Активность аргиназы 
мкМ мочевины на I мг сьрой 
ткани за I мин 428+29 380+25 

мкМ мочевины на I мг белка 
за I мин 21+1,5 19+1,3 

4,4+0,5 

4,2+0,2 

6,2+0,6 

589+33 

30+1,7 

14,7+2,I1 11,5+1,9 

14,0+0,81 10,2+2,I1 

13,8+0,81 II,5+1,91 

331+54 

20+3,З1 

299+39J 

16+2,0-1 

* - см. табл. I 



уменьшением интенсивности гликогенолиза в печени. Но, с дру­
гой, в условиях недостаточности глюкокортикоидов увеличива­
ется действие инсулина /3/, сопровождающееся усилением тран­
спорта глюкозы в мыпечные клетки и утилизацией глюкозы в 
крови и мыпцах. Вероятно, в условиях наших экспериментов к 
концу 3-часовой работы крысы дошли до предела их возможно­
стей в использовании углеводных источников энергии. Для про­
должения работы возникла необходимость перейти на исггользо-
вание аминокислотных или липидных ресурсов. У интактных жи­
вотных для этого, разумеется, имеются широкие возможности. 
Однако у адреналэктомированных изменения в уровне мочевины и 
аданина. не позволяли заключить об особо значительной утили­
зации аминокислот и тем самым компенсации за счет этого не­
хватки углеводов. Согласно литературным данным /8, II/, под 
влиянием адреналэктомии уменьшаются возможности мобилизации 
свободных жирных кислот и использование триглицерина во вре­
мя работы. Очевидно, пониженные возможности энергетического 
обеспечения мыпечной работы следует рассматривать как один 
из важных факторов, уменьшающих работоспособность адреналэк-
томированньк животных. 

Весьма важнда результатом исследования были данные о 
соотношениях содержаний аланина и мочевины во время работы 
при адренокортикальной недостаточности. Это отражалось в 
уменьшении уровня аланина в организме и отсутствии прироста 
его и мочевины во время работы. Если у интактных увеличение 
содержания аланина сочеталось с повыпением активности ала-
нин-аминотрансферамы в красных мыпечных волокнах, то у адре­
налэ ктомированных крыс активность этого фермента во время 
работы в мыпцах не изменялась, а в печени даже снижалась. 
Наши данные согласуются с литературными /12/ в том, что ад­
реналэ ктомия приводила к снижению активности аргиназы в пе­
чени и тем самым к уменьшению возможностей синтезировать мо­
чевину. Высокий уровень мочевины у адреналэ ктомиро ванных жи­
вотных скорее связан с нарушением ее элиминации, чем с уси­
лением ее образования. Очевидно, вследствие низкого уровня 
аргиназы дальнейшее образование мочевины во время работы 
оказалось невозможным при недостаточности гормонов коры над­
почечников. 
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PECULIARITIES OF METABOLIC PROCESSES DURING MUSCULAR 

WORK IM ADRENALECTOMIZED RA.TS 

L. Litvlnova, A. Viru 

s u m m a r y  

In the Wistar rats adrenalectomy caused lactacemia, ure­

mia, hypoglycemia and hypoalaninemia in conjuntion with the 

decreased glycogen reserves, an increased urea level in tis­

sues and the diminished hepatic arginase activity. Swimming 

for three hrs did not lead to a further increase in blood of 

lactate, alanine and urea levels as was observed in intact 

rats. Very pronounced hypoglycemia developed. The glycogen 

reserves dropped to a low level in both groups. During exer­

cise the activity of alanin-aminotransferase decreased in the 

liver of adrenalectomized rats but not in skeletal muscles. 

In the intact rats the activity of alanin-amino transferase 

increased in the red muscle fibers during exercise but did 

not change in the white fibers and the liver. 
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ВЛИЯНИЕ ФИЗИЧЕСКОЙ НА1ТУЗКИ И ВВЕДЕНИЯ КОРТИКОСТЕРОНА 
НА СОДЕРЖАНИЕ ЛЮОЦИМА В КРОВИ КРЫС 

С.А. Прияткин, Е.В. Елхачева, В.И. Морозов 
Отдел биохимии спорта Ленинградского НИИ 

физической культуры 

В экспериментах на белых крысах исследо­
вали влияние однократной интенсивной физиче­
ской нагрузки (Ш) и введения кортикостерона 
на свкрецт лиэоцима нейтрофилами крови. По­
вязали, что ФН вызывает увеличение концентра­
ции лиэоцима в крови, что в сопоставлении с 
динамикой нейтрофилов свидетельствует об уси­
лении секреторной функции этих клеток. Обна­
руженное возрастание содержания лиэоцима до­
стоверно коррелирует с динамикой кортикосте­
рона в крови. Введение гормона животнда также 
приводит к увеличению концентрации сывороточ­
ного лиэоцима. В опытах in vitro показали, 
что добавление кортикостерона вызывает увели­
чение секреции лиэоцима клетками. Приведенные 
данные свидетельствуют об участии глюкокорти-
коидов в регуляции секреторной активности 
нейтрофилов. 

Ключевые слова: физическая нагрузка, ли-
эоцим, кортикостерон. 

Ранее нами было показано, что интенсивная ФН у спортсме­
нов вызывает усиление секреторной дегрануляции нейтрофилов 
крови, вследствие чего увеличивается активность и содержание 
лиэоцима в крови /3, 4/. С другой стороны, известно, что ФН 
приводит к быстрому увеличению содержания в крови глюкокор-
тикоидов /I/. Эти гормоны влияют на количество и функцио­
нальное состояние разных классов лейкоцитов /8, II/, что да­
ет основание для предположения об участии глюкокортикоидов а 
регуляции сещгеторной активности нейтрофилов при ФН. В связи 
с этим цель настоящего исследования состояла в изучении 
влияния кортикостерона на секрецию лиэоцима нейтрофилами при 
ФН. 
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Методика 

Эксперименты проводили на беспородных белых крысах-сам­
цах весом 180-200 г, которые имели свободный доступ к пище. 
В качестве ФН испэльзовали плавание животных с грузом, со­
ставляющим 12% от веса тела /6/. Кровь для исследования 
отбирали из хвостовых кровеносных сосудов. Содержание лизо-
цша определяли по ферментативной активности в присутствии 
субстрата жяофилиэированной биомассы Micrococcus lyaodeicti-
cus турбидиметрическим методом /9/ в нашей модификации /5/. 
Абсолютное содержание отдельных типов лейкоцитов оценивали в 
мазках крови, окрашенных по Май-Гронвальду и на основании 
подсчета клеток в камере Горяева. Для определения кортико­
стерона в сыворотке крови применяли радиоиммуноанаяиз с ис­
пользованием антисыворотки, полученной нами иммунизацией 
кроликов коньюгатом кортнкостерон-БСА и /I, 2, 6, 7 - -
кортикостерона (ЛМ) ВО "Изотоп*), фи исследовании влияния 
кортикостерона на содержание лизоциш в крови кортижостерон 
вводим внутримдаечно в дозе 1,0 мг на 100 г веса. При про­
ведении опытов in vitro кортикостерон вносили в дефибриннро-
вааную кровь из такого расчета, чтобы окончательная концент­
рация гормона в пробах составила приблизительно 0,45; 0,90; 
2,0 мкг/мл и находилась в пределах диапазона концентраций 
кортикостерона в крови щи ФН и при внутримшечном введении 
указанной вше дозы гормона (рис. 2а). 

Результаты и их обсуждение 

ФН вызывает увеличение содержания лиэоцима в сыворотке 
крови на 51% (рис. 1а). В процессе отдыха содержание лизоци-
ма сначала снижается, достигая контрольного уровня через 
4 часа отдыха, а затем снова возрастает на 16-18% через 
8-48 часов отдыха. В последующий период отдыха (через 3-5 
суток) концентрация лиэоцима достоверно не отличается от 
контроля. Анализ динамики содержания нейтрофилов - основного 
источника дизоцима в крови, показал, что ФН вызывает посте­
пенное увеличение числа этих клеток (рис. 16). Максимальное 
увеличение на 81% выявлено через 8 часов после ФН. Спустя 24 
часа после ФН содержание нейтрофилов достоверно не отличает­
ся от контроля, а через 3-5 суток отдыха количество клеток 
оказывается ниже дорабочего уровня на 42-31%. Сходную дина­
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мику нейтрофилов при ФН приводят и другие авторы /2/. Отно­
сительное количество в крови моноцитов, также содержащих ли-
зоцим, в состоянии покоя обычно составляет около 1% общего 
количества лейкоцитов /10/ и незначительно возрастает сразу 
юсле $Н. Это обстоятельство позволяет считать несуществен­
на вклад моноцитов в динамику Содержания лиэоцима крови под 
влиянием ФН. 

з 
* 
в 
о 

s «3 

15 п 

i i ­

l i -

±-у>—i 1 1 1 

72 120 
Время после ФН,ч 

Рис. I. Влияние ФН на динамику содержания лизо-
цима (а), нейтрофилов (б) и кортикосте­
рона (в) в щюви (М +ю ; п = 7). 
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Представленная на рис. 1в динамика содержания кортико­
стерона в сыворотке обнаруживает быстрое повыпение концент­
рации гормона под действием ФН в среднем на 272%. Последую­
щее изменение кортикостерона носит волнообразный характер, 
при этом через 12 часов после ФН его уровень превыпает конт­
рольный на 69%. В дальнейшем концентрация кортикостерона до­
стоверно не отличалась от исходного уровня. 

Сходство изменений содержания лиэоцима и кортикостерона 
в течение первых 4 часов после ФН (г = 0,72) побудило нас к 
исследованию влияния экэогенно введенного кортикостерона на 
содержание лиэоцима в крови. В соответствующих опытах выяв­
лена тенденция к увеличению (в течение 30 мин) содержания 
лиэоцима в сыворотке крови на 19-20% после внутримшечного 
введения кортикостерона (I мг на 100 г веса) (рис. 2а). При 
этом в первые 4 часа после введения гормона отмечается тен­
денция к снижению количества циркулирующих в крови нейтрофи­
лов и последующее восстановление их уровня (рис. 26). 

Результаты исследований действия кортикостерона на ней-
трофилы tn vitro представлены в таблице I. Показано, что че-

Таблица I 

Влияние различных концентраций кортикостерона на 
секрецию лиэоцима клетками крови in vitro 

(М + m; п =8) 

Время инку­
бации, 15 30 60 

ция кор­
тикостерона, 
мкг/мл 

Контроль* 4,82+0,08 4,78+0,09 6,33+0,09 

0,45 5,54+0,06** 6,33+0,06** 6,52+0,07 

0,90 5,69+0,08** 5,56+0,05** 6,70+0,08 

2,00 5,89+0,09** 5,54+0,07** 5,91+0,10 

* контроль - 0,125 мкг/мл (эндогенный уровень) 

** - различие с контролем достоверно, р <0,05. 

рез 15 мин инкубации с гормоном активность лиэоцима плазмы 
возрастает пропорционально концентрации гормона, а через 
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Рис. 2. Влияние введения кортикостерона (обозначено 
стрелкой) на содержание в крови кортикосте­
рона (а) (М + m ; п = 7), лизоцима (б) и 
нейтрофилов (в). 

30 мин инкубации наибольшее усиление секреции лиэоцима клет­
ками наблюдается при меньшей (физиологической) дозе кортико­
стерона. По истечении I часа инкубации различия в содержании 
лиэоцима плазмы недостоверны го сравнению с контролем, го-
видимому, вследствие постепенного выхода лиэоцима из клеток 

Ь7 
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в контрольных образцах /7/. Содержание клеток достоверно не 
изменялось в течение всего времени инкубации. 

Полученные результаты свидетельствуют об участии глюко-
кортикоидов в активации секреторной дегрануляции фагоцитов 
крови, которая, возможно, играет определенную сигнальную и 
эффекторную роль в реализации механизма срочной адаптации 
организма к ФН. 
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THE INFLUENCE OF PHYSICAL ACTICITY AND CORTICOSTEROID 

ADMINISTRATION ON LYSOZYME CONTENT IN BLOOD RATS 

S. Priyatkin, E. Elhacheva, V. Morozov 

S u m m a r y  

The influence of intensive physical activity and corti-

costerone administration on lysozyme secretion by blood neut­

rophils has been investigated in the experiments with white 

rats. It has been shown that physical activity results in 

increasing the lysozyme concentration in blood. This fact 

together with the neutrophyl dynamics evidences of the in­

crease in secretory function of these cells. There is a re­

liable correlation between the revealed growth of the lyso­

zyme content and the dynamics of corticosterone in blood. 

Hormone injection to animals likewise provokes an increase 

of serum blood lysozyme concentration. It was shown in vit­

ro that addition of oorticosterone results in the increase 

of lysozyme secretion by neutrophyls. These data be consi­

dered as evidence of the participation of oorticosterone in 

blood neutrophyl secretory activity regulation. 

8*  
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АКТИВНОСТЬ ГИШФЮАРЮ-АДРЕШКОРТИКАЛЬНОЙ 
СИСТЕМЫ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ УПРАЖНЕНИЯХ 

A.A. Виру, K.M. Карелсон, Т.А. Смирнова, K.M. Порт 
Кафедра спортивной физиологии Тартуского 

государственного университета 
Лаборатория гормональной регуляции мыпечной 
деятельности Тартуского государственного 

университета 

Разные группы спортсменов и нетренирован­
ных людей изучались во время выполнения крат­
ковременных интенсивных и продолжительных уп­
ражнений. Установили, что во время упражне­
ний активация гипофизарно-адренокортикальной 
системы зависит от порогов интенсивности и 
продолжительности мыпечной работы. Первый по­
рог находится в том же регионе интенсивности, 
что и порог анаэробного обмена. При надпоро-
говых упражнениях активация этой эндокринной 
системы определяется скорее объемом использо­
ванного анаэробного гликогенолиза, чем самой 
интенсивностью работы. Если определенный объ­
ем работы сделан, то порог продолжительности 
достигается. Тогда активность гипофизарно-ад­
ренокортикальной системы говыпается несмотря 
на годпороговую интенсивность. 

Опубликовано большое количество работ, содержащих данные 
об изменениях адренокортикальной активности во время различ­
ных упражнений. В большинстве случаев эти результаты весьма 
вариабильны, сложно выявить закономерность в ответах. С 
этой целью внимание уделялось зависимости результатов от ин­
тенсивности и продолжительности упражнения, от тренированно­
сти исследуемого и от полифазного характера динамики измене­
ний /3, 8-11/. Следующие исследования были проведены для 
дальнейшего анализа этих вопросов. 

Материалы и методы 

Проведенные эксперименты и контингент исследуемых сумми­
рованы в таблице I. фобы венозной крови собирали через Теф­
лон-катетер до, во время и после упражнений, проведенных в 
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Эксперименты и контингенты исследуемых 

Таблица I 

Контингет 
Кол-во 
иссле­
дуемых 

Возраст 
(лет) 

мпк 
(мл мин~* кг-1) У п р а ж н е н и е  

Тренированные лыжники 6 20-24 Работа на велоэргометре с возрастаю­
щей через каждые 4 минуты мощностью.В 
конце работы Т-мин. спурт в предель­
ном темпе педалирования 

Нетренированные студенты 13 22,6+0,7 50,6+1,5 Работа на велоэргометре на уровне 85 
или 140% от МШГ с предельной продол­
жительностью 

Нетренированные студенты 9 21-25 30 мин интенсивных силовых упражнений 
Нетренированные студенты 
и спортсмены видов на вы­
носливость 

56 17-35 40-89 2-часовая работа на велоэргометре на 
уровне 44-74% от МПК 

Разные 42 18-33 Бег на местности на 20 км 
Разные 18 14-51 Лыжный марафон на 60 км 
Спортсмены 7 33-3 Триатлон (3,8 км плавания, 180 км ве­

лосипедной езды, 42 км бега) 
Спортсмены 14 29-3 Краткий триатлон (1,5 км плавания, 

42 км велосипедной езды и 14 км бега) 
Тренированные лыжники 9 51,9-1,3 1000 км в течение 15 дней 



лаборатории, фобы венозной крови были получены также до и 
после спортивных упражнений, отмеченных в таблице I. Кон­
центрацию гормонов определяли радиоиммунометодами, исполь­
зуя соответствующие наборы. Лактат устанавливали с помощью 
энаиматического метода, глюкозу - с помощью набора Лахема. 

Результаты и обсуждение 

И н т е н с и в н о с т ь  у п р а ж н е н и я  

Во время упражнения с постоянно возрастающей интенсивно­
стью закономерное повынение уровня кортизола в крови ус­
танавливали после ступени работы, приводящей к увеличению 
концентрации лактата в крови выше 4 мМ л-"*- (таблица 2). Сле­
довательно, iroлученные результаты согласуются с мнением, что 
порог для активации эндокринных систем находится в тех же 
пределах интенсивности, что и порог анаэробного обмена /6, 
II/. Дальнейшее повьшение мощности работы не сочеталось со 
статистически существеннш приростом концентрации кортизола 
в крови. После сцурта, выполненного на уровне наивысшей воз­
можной мощности работы, во многих случаях концентрация кор­
тизола быт ниже величин, отмеченных после предшествующих 
двух ступеней интенсивности упражнения. Эти результаты со­
гласуются с данными Д.Барвич и др. /I/, указывающими на 
возможность угнетения се1феции кортизола высоким уровнем во­
дородных ионов. 

Таблица 2 

Уровни кортизола и лактата в венозной крови теле 
упражнения с повивающейся (через каждые 4 мин) 

мощностью (х +m) 

раЗогн* 0 100 150 200 250 300 Спурт 

Кортизол 440-38 423+19 4Г7+33 477+32 540+39 648+38 495+50 

Лактат 1,30 2,49 4,20 4,33 5,85 6,30 10,70 
+0'И +0,08 +0,70 +0*51 +0,72 +0^47 +0,36 

Нетренированные студенты были способны выполнить упраж­
нение на уровне 85% от МПК в течение 779-40 с и на уровне 
140% от МПК - 99+7 с. После упражнений уровни лактата со­
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ставляли соответственно 12,6+0,7 и 7,3+0,6 мМ л~*. Таким об­
разом, более продолжительное упражнение обусловливало более 
значительное использование анаэробного гликогенолиза, не­
смотря на меньшую мощность выполненной мышечной работы. Уме­
ренная гипергликемия обнаруживалась только после более про­
должительной работы. Лишь более продолжительная анаэробная 
работа обусловливала существенную активацию гигофизарно-ад-
ренокортикальной системы у всех исследуемых (таблица 3). 
Следовательно, во время надпороговых упражнений активация 
этой эндокринной системы определяется скорее объемом исполь­
зованного анаэробного гликогенолиза, чем мощностью упражне­
ния. 

Таблица 3 

Уровни кортизола и кортикостерона после работ 
предельной продолжительности, выполненных на 

85% и 140% от МПК (х +т ) 

Кортикотропин (пг-мл~*) Кортизол (iü-л-*) 

до ж чеГ чеГ до т 

85% 46+15 132+29 67+17 53+18 410+37 480+45 713+37 700+56 
от МПК 
140% 22+6 34+12 28+4 13+2 465+43 480+35 464+58 459+71 
от МПК 

Таблица 4 

Уровни кортикотропина и кортизола после 30 мин 
программы интенсивных силовых упражнений (х + m) 

До Сразу 
после 

Через 
I час 

Через 
6 часов 

Через 
24 часа 

Кортикотропин 
(пг-мл~*) 21+5 116+17 22+8 16+3 12+2 

Кортизол 
(нм-л~*) 633+40 900+47 950+65 437+27 482+52 

Если это является общей закономерностью, то силовые уп­
ражнения не должны активировать гипофизарно-адренокортикаль-
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ную систему, так как они не приводят к значительной аккуму­
ляции лактата. Однако применяемая программа интенсивных си­
ловых упражнений обусловливала существенное увеличение в 
крови уровня кортикотропина и кортизола (таблица 4). Кон­
центрация кортикотропина возвращалась на исходный уровень 
через I час, а концентрация кортизола - через 6 часов. В те­
чение периода от 6 до 24 часов после упражнения концентрации 
кортикотропина и кортизола были ниже исходных величин. Пос­
ле силовых упражнений отмечалась легкая гипергликемия, кото­
рая поддерживалась до 6 часов восстановительного периода. 

П р о д о л ж и т е л ь н о с т ь  у п р а ж н е н и я  

Во время 2-часовой работы на велоэргометре изменения 
концентрации кортизола в крови разделились на 4 варианта 
динамики (рис. I): 

1) первоначальное увеличение, которое через 20-30 мин 
заменялось снижением до исходного уровня или же ниже его 
(7 исследуемых); 

2) двухфазное увеличение (пиковые величины во время пер­
вых: 30 мин и в конце работы) наряду со снижением после пер­
вого пика (26 исследуемых); 

3) отсутствие изменений или умеренное снижение в течение 
первых 20-60 мин работы и выраженное увеличение во время 
второго часа работы (14 исследуемых); 

4) снижение в течение всего периода работы (9 исследуе­
мых) . 

Исследуемые, выявляющие разные варианты динамики, не 
различались между собой по величинам МПК, относительной мощ­
ности выполненного упражнения {% от МПК) и исходному уровню 
кортизола. Исходный уровень глюкозы и ее динамика во время 
работы не различались и не было возможности связывать какой-
либо из этих вариантов эффектом глюкостатического механиз­
ма /5/. 

У 8 исследуемых 2-часовая работа повторялась 2-3 раза в 
течение года на том же или измененном уровне интенсивности. 
В большинстве случаев при той же интенсивности динамика кор­
тизола была идентична (рис. 2). Если только интенсивность 
работы являлась существенно пониженной (очевидно, ниже поро­
га по интенсивности), то двухфазное увеличение заменялось 
снижением в течение всего периода работы. Однако у других 
исследуемых, выявляющих общее снижение, увеличение интенсив­
ности работы не изменяло динамики с каким-либо другим вари-
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Рис. I. 4 варианта динамики концентрации кортизола и 

кортикотропина в крови во время 2-часовой ра­
боты на велоэргометре, ? - кортизол, АСТН -
кортикотропин, время указано в часах. 
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антом (рис. 2). Таким образом, наступление разных вариантов 
динамики, по-видимому, зависит прежде всего от стабильных 
индивидуальных особенностей исследуемого. 

В большинстве случаев изменения уровня кортикотропина 
характеризовались двухфазным увеличением (пиковые величины 
во время первых 20 мин, а также в конце упражнения). Таким 
образом, динамика кортикотропина и кортизола согласовыва­
лась только при втором варианте (рис. I). фи первом варианте 
кора надпочечников реагировала только на первый пик, при 
втором - только на второй пик. фи четвертом варианте оба 
пика кортикотропина остались без ответа со стороны коры над­
почечников. 

Эти данные показывают, что работа активировала гипофи-
зарно-адренокортикальную систему, но во многих случаях по­
явилась блокада адренокортикального ответа. Такая же блокада 
может локализироваться на уровнях рецептора кортикотропина 
на мембране адренокортикоцитов, пострецепторных событий дей­
ствия кортикотропина и ферментов, катализирующих различные 
этапы биосинтеза кортизола. Мы не располагаем никакими дан-
ньми, позволяющими предпочитать какую-либо из возможностей, 
указывать на ее причину и исключать другие. Значение блокады 
также остается непонятным. Однако можно предполагать, что во 
время продолжительного упражнения выраженная вариабильность 
в изменениях уровня кортизола обусловливалась или появлени­
ем, или отсутствием блокады адренокортикальной реакции на 
кортикотропин. 

Вспыпки секреции кортикотропина в начале работы, а также 
через определенный период работы указывают, что активация 
гнпофизарно-адренокортикальной системы определяется двумя 
порогами: I) порог интенсивности работы, определяющий акти­
вацию в начале работы, 2) порог продолжительности работы, 
который приобретает решающее значение через определенное 
время работы. Если первой активации присуща краткая длитель­
ность, то активация через порог продолжительности характери­
зуется стабильностью и большой длительностью. Это выражается 
высоким уровнем кортизола в крови после различных спортивных 
упражнений большой продолжительности /2, 4, 7/. Согласно 
этому наши результаты показали, что наблюдается очень высо­
кий уровень кортизола в крови после 20 км кросса, 60 км лыж­
ного марафона и соревнований по триатлону. Однако во время 
1000 км пробега суточная порция 60-100 км не превыпала уров­
ня кортизола в щюви. Следовательно, если необходимо поддер-
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Рис. 2. Динамика уровня кортизола в крови у двух ис­
следуемых во время 2-часовой работы на вело­
эргометре, выполненной в разные дни. й»тен-
сивность работы указана в %% от МПК. 
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жать низкую интенсивность, чтобы выполнить упражнение очень 

большой продолжительности, гипофизарно-адренокортикальная 

система может не активироваться. 

Заключение 

Во время упражнений активация гипофиэарно-адренокорти­

кальной системы зависит от порогов интенсивности и продолжи­

тельности мыпечной деятельности (рис. 3). Первый порог нахо-

'2*пах 

100% 120 
ьй'/ф 30/о 

100 

80 [.j 

threshold! ву intensity 

120 150 180 MIN 

Рис. 3. Схема порога интенсивности (threshold by inten­

sity) и продолжительности (threshold by dura­
tion) для активации гипофизарно-адренокорти-
кальной системы. На левой ординатной оси ука­

зана интенсивность работы в %% от МПК. То же 

самое указывают процентные цифры на рисунке. 

На правой ординатной оси - степень активности 

гипофизарно-адренокортикальной системы (сплош­

ные линии1!. Время указано в минутах. 
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дится в том же регионе интенсивности, что и порог анаэробно­
го обмена. При надпороговых упражнениях активация этой эндо­
кринной системы определяется скорее объемом использованного 
анаэробного гликогенолиза, чем самой интенсивностью работы. 
Однако интенсивные силовые упражнения способны активировать 
систему без выраженного накопления лактата. Таким образом, 
порог интенсивности имеет различное значение при разных уп­
ражнениях. 

Если определенный объем работы сделан, то порог продол­
жительности достигается. Тогда активность гипофиэарно-адре-
нокортикальной системы повышается несмотря на подпороговую 
интенсивность. По-видимому, чем ниже интенсивность работы, 
тем больше должна быть ее цродолжительность с тем, чтобы 
дойти до порога продолжительности. Но существует минимальный 
уровень интенсивности, ниже которого порог продолжительности 
не действует. Если интенсивность работы выше порога, то по­
рог продолжительности во вторичной активации гиггофизарно-ад-
ренокортикальной системы. 
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ACTIVITY OP PITUITARY-ADRENOCORTICAL SYSTEM DURING 

VARIOUS EXERCISES 

A. Viru, К. Karelson, Т. Smirnova, К. Port 

S u m m a r y  

Various groups of sportsmen and untrained persons were 

studied during the performance of short-term intensive or 

prolonged exercises. It has been established that during 

exercises the activation of pituitary-adrenocortical system 

depends on thresholds by the intensity and the duration of 

muscular activity. The first threshold was in the same range 

of intensity as the anaerobic threshold. During the over-

threshold exercises the activation of this endocrine system 

was determined rather by the amount of utilized anaerobic 

glycogenolysis than by the intensity of the exercise. Of a 

certan amount of exercise is done, the threshold by the du­

ration is achieved and the activity of pituitary-adrenocorti­

cal system increases of the intensity below the threshold. 
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ИЗМЕНЕНИЯ АДРЕНОКОРТИКАЛЬНОЙ РЕАКТИВНОСТИ ПРИ 
УЛУЧПЕНИИ СОСТОЯНИЯ ТРЕНИРОВАННОСТИ 

K.M. Порт 
Кафедра медицинских и биологических дисциплин 

Таллиннского педагогического института 
Кафедра спортивной физиологии Тартуского 

государственного университета 

У 5 высококвалифицированных бегунов на 
средние и длинные дистанции изменения адрено-. 
кортикальной активности изучали по определе­
нию кортизола в пробах крови, собранных до и 
после выполнения работы на велоэргометре с 
повылающейся мощностью. Через день после это­
го теста исследуемые выполняли бег 4 х IOOO м 
для определения ПАЮ по лактату 4,0 мМ-л-1. В 
течение периода исследования уровень кортизо­
ла в крови в покое не изменялся, уровень кор­
тизола после работы повыпался в течение 3-ме­
сячного периода. Прирост послерабочего уровня 
кортизола был более выражен, если в режим 
тренировки включались упражнения выпе уровня 

В достижении организмом резистентности на внешний стрес­
сор регуляция адренокортикальной функции (АКФ) играет нема­
ловажную роль. Установлено, что повторяющийся стрессор, в 
том числе и физическая тренировка, увеличивает размеры и 
секреторные возможности кортикостероид-секретирующих клеток 
надпочечников /I, 6, 14/. 

Хорошо изучены различия реакций АК$ (по секреции глюко-
кортикоидов) у тренированных и нетренированных организмов. 
Но при исследовании процесса улучшения тренированности не 
всегда оправдано сопоставление процессов перехода с состоя­
ния абсолютной нетренированности к состоянию первичной тре­
нированности с показателями тренированности. Возможно, что 
об этом и говорят противоречивые результаты многих исследо­
ваний, в которых сравнивали реакцию изменения уровня корти­
зола в крови при одинаковых субмаксимальных нагрузках у ис­
следуемых с разными показателями в V02max (см. для реф. 10). 
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Учитывая выпесказанное в настоящей работе была сделана 

попытка изучить изменения реакции АШ на физические упражне­

ния у высококвалифицированных спортсменов при прохождении 

мезоцикла тренировок. Внимание было направлено на интраинди-

видуальные разности. 

Методика 

Исследования велись с ноября по январь у пяти бегунов 

на средние (спортсмены А, В. С) и длинные (D, Е) дистанции 

сборной республики. Тест для определения реактивности АК§ 

проводили после дня отдыха в 12-15 часов один раз в месяц во 

время так называемой "легкой недели" (сниженные тренировоч­

ные нагрузки после трех недель поэтапно повышаемых нагрузок). 

За 20 мин до начала теста исследуемому вставляли в локтевую 

вену канюлю (VENOJECT, Бельгия). Кровь брали после 20 мин 

отдыха и через 15 мин после велоэргометрического теста с 

увеличивающейся мощностью. Длительность ступени - 3 мин, ин­

кремент - 50 W, начиная со 100 W . Тест заканчивали 1-минут-

ным спуртом после достижения наивысшей мощности, которую ис­

следуемый мог поддерживать 3 мин без существенного отклоне­

ния скорости педалирования от 60 об/мин. Во время теста оп­

ределяли максимальное потребление кислорода (МПК).На следую­

щий день на беговой дорожке устанавливали порог анаэробного 

обмена (ПАЮ), выражаемый как скорость бега, при которой 

концентрация лактата в крови достигает уровня 4 ммоль/Л. Ис­

пользовали тест 4 раза по 1000 м с увеличивающимся темпом бе­

га. Кровь для определения лактата брали после каждого отрез­

ка. Скорость, соответствующую 4 ммоль/Л, вычисляли цри помо­

щи экспоненциальной регрессии /12/. 

Кортизол определяли радиоиммунологически, используя на­

бор CTEP0H-T-I25 I, лактат - энзиматически /9/. 

Результаты и обсуждение 

Как показали результаты исследования (табл. I, рис. I), 

уровень кортизола перед упражнением в течение периода иссле­

дования в среднем не изменялся. В этом нет ничего неожидан­

ного, так как ко времени исследований (12-15 часов) циркади-

яльный ритм гипоталамо-адренокортикальной активности (ЦРГМ) 

достиг периода низкой активности. Во время высокой активно­

сти ЦРГАА в 7.30 утра нами ранее была отмечена связь между 

уровнем кортизола и периодом спортивной тренировки /5/. Ана­
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логичные результаты получены при сравнении утренних уровней 
кортизола у женщин-бегуний в период осенней и весенней год-
готовки /13/. Учитывая ньнешний протокол исследований, пред-
тестовые показатели уровня кортизола не выражали изменений 
адаптационных процессов организма. 

Таблица I 

Содержание кортизола в крови и показатели физической 
работе его со бно сти 

М е с я ц  Кортизол (нмоль-л-1) 
в гокое после 

спурта 

Скорость 
при ПАЮ 
(м*с-1) 

МПК 
(мл-кг~* мин-*) 

Ноябрь 330.20 
+37,70 

411,60 
+29,00 

4,13 
+0,02 

57,79 
+3,56 

Декабрь 347,00 
+50 j60 

464,50 
+21,80 

4,31 
+0'08 

58,28 
+0,72 

Январь 338,80 
+50'80 

502,20 
+32,40 

4,39 
+0,01 

59,60 
+5»80 

Тест вызвал у всех исследуемых существенное повышение 
уровня кортизола к 15 мин после сцурта. Заслуживает внимания 
тот факт, что уровень кортизола начинает повыпаться только 
на последних ступенях нагрузок. У нетренированных это проис­
ходит уже с момента начальных нагрузок /I/. Это говорит о 
повыпении порога активации и оптимизации АКШ при адаптации 
организма к физическим упражнениям. 

В данном исследовании трехмесячный цикл тренировок не 
вызвал существенных индивидуальных изменений в пороге акти­
вации АНФ, выражающихся в мощности работы, начиная с которой 
наступило повыпение уровня кортизола в крови. Возможно, из­
менения существовали, но для выявления их нужен более •тон­
кий* протокол намерений. Выходит, что на более усовершенст­
вованном уровне тренированности амплитуда перестроек мини­
мальна и для регистрации их нужно более длительное время. 

Немаловажную роль играет здесь и характер применяемых 
тренировочных упражнений, в частности анаэробный компонент в 
них. Первые два месяца использовались главны* образом дли­
тельные беговые упражнения на уровне ПАЮ или ниже его. В 
январе интенсивность тренировок повысилась, охватывая упраж­
нения в зоне выпе ПАЮ. 

Посттестовые показатели кортизола свидетельствовали о 
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-Рис. I. Изменения показателей кортизола во время 
трехмесячного тренировочного цикла (Зр-йе= A.F). 

постоянном приросте у всех исследуемых за исключением одно­
го. Учитывая, что этот исследуемый жаловался на усталость, 
то это,наряду со сниженньм предтестовым уровнем кортизола, 
может указывать на уменьшение адаптивных ресурсов АКФ. 

Более выраженное повыпение посттестовых уровней кортизо­
ла в январе, совпадающее с применением субмаксимальных уп­
ражнений выпе уровня ПАНО, подтверждает, что интенсивность 
упражнений является критическим фактором при усовершенство­
вании АШ. Это согласуется с данными, что длительная трени­
ровка вызвала гипертрофию надпочечников, когда интенсивность 
упражнений превосходила критический уровень стимуляции А КЗ? 
/II/. Таким уровнем установлена интенсивность упражнений, 
вызывающая повыпение лактата свыпе 4 ммоль/Л /8/. Это голно-
ностью совпадает с результатами наших исследований /4/. По­
казатель 4 ммоль/Л лактата является в этих работах групповым 
средним, и поэтому не исключено проявление индивидуальных 
вариаций показателей порога активации АКФ. Учитывая приве­
денные данные есть основание полагать существование зависи­
мости между ПАЕ) и порогом активации АШ. Говорить о прямой 
связи нельзя, так как мы в своем исследовании не фиксировали 
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повыпения порога активации АК$, в то время как 1ШЮ, вьра-
жаемый скоростью бега, повысился. МПК показало постоянное 
повышение, но оно было несущественньм, а скорость на ПАЮ 
повысилась существенно (рис. 2). Это подтверящает гипотезу о 
разных механизмах в регуляции МПК и ПАЮ /7, 12/. 

Рис. 2. Процентуальное изменение в скорости на ПАЮ 
и МПК во время трехмесячного тренировочного 

цикла. 

Как видим, разница уровней кортизола после спурта и в 
покое (АР) изменяется благодаря говшению показателя после 
спурта. У высококвалифицированных спортсменов отмечена пони­
женная секреция кортизола 90 время отдыха по сравнению с 
неспортсменами /3/. И здесь возникает ряд вопросов: уровень 
гормона понижен в течение всего дня или только в утренние 
часы? До каких минимальных величин происходит понижение? Что 
происходит прежде - понижение базального уровня кортизола 
или усиливание секреции на острый стрессор при достижении 
тренированности? Обосновано полагать, что в последнем случае 
имеется дело с разными механизмами регуляции. 

Считаем, что для развития АКФ более эффективны«! являют­
ся упражнения, превосходящие критическую величину интенсив­
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ности, по сравнению с малоинтенсивными длительными упражне­
ниями. 
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ALTERATIONS OP ADRENOCORTICAL REACTIVITY IN 

THE IMPROVED TRAINING STATE 

K. Port 

S u m m a r y  

In 5 elite middle and long distance runners the changes in 

adrenal activity were monitored by measurement of blood Cor­

tisol in samples collected at 12:00 to 15:00, before and af­

ter an incremental veloergometer teat completed with 1 min 

spurt, in a three month period. On the following day, a 4x 

1000 m field test was performed to detect the anaerobic thre­

shold, determined as the running speed that elicited a 4.0 

mM blood lactate level,. At rest the Cortisol level did not 

change, the period of study while the posttest Corti­

sol level showed a continues rise during the three month pe­

riod. The rise of the posttest Cortisol level was more pro­

nounced when the training regimen included exercises over the 

anaerobic threshold. It was concluded that the endurance 

exercise induced pronounced adrenal activity when the training 

regimen exeeded the critical level of intensity. 
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АДРЕЮКОРТИКАЛЬНАЯ АКТИВШСТЬ ПРИ ЕЩНЕВЮ ПОВТОРЯЮЩИХСЯ 
НАГРУЗКАХ, ОЕУСЛОВЛИВАЩИХ УГНЕТЕНИЕ ПРОТЕИНОСИНТЕЗА 

В СКЕЛЕТНЫХ МЫШЦАХ 

В.Э. Ээпик, K.M. Порт 
Лаборатория гормональной регуляции мыпечной деятельности 

Тартуского государственного университета, 
Кафедра спортивной физиологии Тартуского 

государственного университета 

Крысы линии Вистар выполняли 90-минутное 
плавание 5 даей подряд*. Как было установлено 
в предыдущей работе (Ээпик В., Виру А. Между­
народный журнал сшртивной медицины), такой 
режим упражнений причиняет вьраженное и про­
должительное угнетение протеиносинтеза в ске­
летных мышцах. В настоящей работе динамика 
обмена белков сопоставлялась с изменениями 
адренокортикальной активности, изученной по 
определению содержания кортикостерона в крови 
и надпочечниках, а также по продукции корти­
костерона надпочечниками in vitro в ответ на 
прибавление кортикотропина в инкубационную 
среду. 

Первое 30-минутное плавание обусловлива­
ло вьраженное повыиение уровня кортикостерона 
в крови и надпочечниках, за которым следовало 
восстановление нормального уровня в пределах 
8 часов наряду с отсутствием ответа на введе­
ние кортикотропина in vitro. После второго 
плавания повыпенный тоовень кортикостерона 
удерживался в течение 24-часового восстанови­
тельного периода. Теперь реакция надпочечни­
ков на введение кортикотропина in vitro была 
заторможена на повышенный исходный уровень. 
Третье плавание вело к дальнейшему приросту 
концентрации кортикостерона в крови, но не в 
надпочечниках. Четвертое плавание причиняло 
продолжительное уменьшение концентрации кор­
тикостерона в крови. После пятого плавания 
отмечался умеренный прирост ее, которому по­
следовало снижение ниже величин контрольной 
группы. Низкий уровень обнаруживался также в 
содержании кортикостерона в надпочечниках в 
сочетании с пониженной продукцией его надпо­
чечниками in vitro. Однако реакция надпочеч­
ников на кортикотропин была скорее повынен-
ной, чем пониженной. Следовательно,5-дневный 
напряженный режим упражнений обусловил око­
лопредельное исчерпывание резерва надпочеч­
ников, сохраняя реактивность их на кортико­
тропин. 
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Синтез белка остался угнетенным и содер­
жание свободного тирозина повыпенным в ске­
летных мыпцах и во время понижения адренокор­
тикальной активности. 

Ежедневно повторяющиеся упражнения обусловливают выра­
женное и продолжительное угнетение протеиносинтеза в скелет­
ных мышцах /4/. Два факта - угнетение протеиносинтеза в ске­
летных мышцах глюкокортикоидами /5, 10/ и активация адрено­
кортикальной функции во время упражнений /8/ - позволяют 
предполагать взаимосвязь между повыпенным уровнем глюкокор-
тикоидов в крови и пониженной интенсивностью протеиносинтеза 
при ежедневно повторяющихся упражнениях. Однако предшествую­
щее исследование показало волнообразные изменения адренокор­
тикальной активности во время ежедневно повторяющихся упраж­
нений у крыс. В первые дни адренокортикальная активность по­
вышалась в ответ на упражнение. Во время дальнейших повто­
рений общий высокий уровень адренокортикальной активности 
поддерживался в покое после упражнений. К этому прибавля­
лось понижение содержания! кортикостерона в надпочечниках и 
и низкий уровень продукции кортикостерона надпочечниками in 
vitro. На пятый день восстановление нормального уровня ак­
тивности обнаруживалось без ответа на упражнение /7/. Если 
восстановление нормальной адренокортикальной активности рас­
сматривать как свидетельство достижения адаптации к приме­
ненному уровню нагрузки, то эти данные указывают, что адап­
тация развивается через фазу околопредельного исчерпывания 
ресурсов коры надпочечников /9/. В данных экспериментах еже­
дневным упражнением было 30-минутное плавание. Возникают во­
просы: I) достигается ли такая адаптация и тогда, когда про­
должительность упражнений в три раза больше? 2) отражается 
ли исчерпывание резерва надпочечников или адаптации на уров­
не их в динамике протеиносинтеза? 

В этой работе представляются данные об адренокортикаль­
ной функции у крыс во время ежедневных 90-минутных плаваний, 
которые обусловили продолжительное угнетение протеиносинте­
за. 

Методика 

Крысы линии Вистар выполняли 90-минутное плавание в те­
чение 5 дней подряд. Непосредственно, а также через 8 и 24 
часа после каждого плавания группы по 3-4 крысы декапитиро-
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вали для изучения обмена белков и адренокортикальной функ­
ции. Методы изучения обмена белков и подробности организации 
экспериментов описаны в предшествующей публикации /4/. Адре-
нокортикальную активность изучали ш определению уровня кор­
тикостерона в плазме крови и надпочечников, а также по про­
дукции кортикостерона надпочечниками In vitro. Концентрацию 
кортикостерона в плазме крови, гомогенате правого надпочеч­
ника и инкубационной среды определяли с помощью метода, со­
стоящего из тонкослойной хроматографии на силика геле и 
флуорометрии /6/. Левый надпочечник разделяли на четыре ку­
сочка и инкубировали при 37-38°С в растворе Кребса-Рингера, 
насыщенном 95% Og и Ъ% COg. После предварительной 30-минут-
ной инкубации среду удаляли и основной период 90-минутной 
инкубации проводили в свежей среде, содержащей 0,10 или 
100 мЕд кортикотропина. Количество кортикостерона, освобож­
денного в инкубационную среду, рассматривали как показатель 
его продукции надпочечниками. 

Результаты исследования 

Первое 90-минутное плавание показало, что это упражнение 
обусловливает у крыс выраженную активацию коры надпочечни­
ков. Концентрация кортикостерона в плазме крови увеличива­
лась в 2,6 раза, а содержание гормона в надпочечниках - поч­
ти в 2 раза (табл.1). Через 8 часов восстановления уровень 
кортикостерона в крови не отличался от данных контрольной 
группы, а содержание кортикостерона в надпочечниках было ни­
же их показателей. Через 24 часа уровни кортикостерона в 
крови и надпочечниках были в цределах вариации контрольной 
группы. На второй день плавание обусловливало новую актива­
цию коры надпочечников. Особо выраженным было увеличение со­
держания кортикостерона в них. Однако в отличие от первого 
дня упражнений высокий уровень кортикостерона поддерживался 
в течение всего 24-часового восстановления. Вследствие этого 
третье плавание начиналось с повыпенного исходного уровня. 
Несмотря на это концентрация кортикостерона в крови, но не 
в надпочечниках, увеличивалась. Через 8 часов после упражне­
ния оба уровня снижались ниже величин контрольной группы. 
Спустя 24 часа после третьего плавания содержание кортико­
стерона в надпочечниках возвращалось к величинам контрольной 
группы, и концентрация кортикостерона в крови говыпалась до 
высокого уровня. Четвертое плавание приводило к снижению 
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концентрации кортикостерона в крови. Непосредственно после 
пятого плавания обнаруживалось умеренное увеличение концент­
рации кортикостерона в крови, за которым следовало снижение 
ниже величин контрольной группы. После последних двух плава­
ний содержание кортикостерона в надпочечниках увеличивалось, 
а через 24 часа уровень был ниже величин контрольной группы. 

Таблица I 

Изменения содержания кортикостерона в плазме крови и 
надпочечниках при ежедневном 90-минутном плавании 

(х +m , п = 3) 

Кортикостерон в Кортикостерон в гомогенате 
плазме крови надгочечников 
(мкг-100 мл-1) мкг.ГОО мл-1 мкг-г-1 ткани 

гомогената надпочечника 

I 2 3 4 

Контрольная 
группа 22,1+1,0 5,3+0,3 I4,6jP,2 

1-ое плавание 
не по средственно 58,0+1,6* 11,2+0,4* 26,9+1,6* 
через 8 часов 23,0+3,6 4,9+0,2 11,4+0,5* 
через 24 часа 19,2+3,3 5,7+0,8 15,1+1,5 

2-ое плавание: 
непосредственно 47,4+4,6* 17,5+1,0* 42,1+2,0* 
через 8 часов 40,3+0,2* 10,4+0,5* 24,3+0,8* 
через 24 часа 32,9+0,1* 9,3+2,1* 19,2+1,3* 

3-  плавание: 
непосредственно 53,3+1,8* 11,1+0,6* 21,9+1,0* 
через 8 часов 12,3+2,0* 5,2+0,9 10,5^0,6* 
через 24 часа 50,3+6,4* 7,3+2,8 18,0+6,8 

4-ое плавание: 
непосредственно 38,1+4,7* 11,9+0,6* 24,5+1,2* 
через 8 часов 23,9+2,9 5,2+0,4 11,9+0,8* 
через 24 часа 12,3+2,2* 3,4+0,4* 7,5+0,9* 

5-ое плавание: 
непосредственно 37,2+3,1* 5,7+0,3 12,0+0,8* 
через 8 часов 17,9+1,7* 7,9+1,1* 14,8+0,5* 
через 24 часа 16,7+1,1* 3,3+0,4* 6,3+1,1* 

* Астериск обозначает существенное различие (Р < 0,05) от 
данных контрольной группы. 
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Таблица 2 

Продукция кортикостерона четвертной части надпочечников 
( м к г * г - *  н а д п о ч е ч н и к а  .  9 0  м и н - ' * ' )  ( х  + в  ,  п  = 4 )  

В р е м я  
Первая 
четверть 
без добав­
ления 

Вторая 
четверть 
без добав­
ления 

Третья чет­
верть + 50 
мкг АКТГ 

- Четвертая 
четверть + 
200 мкг 
АКРГ 

I 2 3 4 5 

Контрольная 
группа 32,2+2,1 32,9+1,7 37,4+3,2 52,0+2,2 

1-ое плавание: 
непосредст­
венно 
через 8 ч 
через 24 ч 

27,7+5,9 
21,3+2,2* 
20,0+2,9* 

31,4+9,6 
25,3+3,6 
30,7+5,7 

41,4+6,8 
23,2+4,8 
39,9+12,7 

44,7+2,0 
25,7+4,9* 
29,6+1,5* 

2-ое плавание: 
непосредст­
венно 
через 8 ч 
через 24 ч 

21,2+1,3* 
15,8+2,3* 
18,2+0,8* 

23,0+5,8 
21,6+8,4 
20,7+2,0* 

32,4+8,4 
28,0+3,6 
17,2+3,2* 

36,0+5,3 
38,5+5,4 
21,6+1,2* 

3-  плавание: 
непосредст­
венно 
через 8 ч 
через 24 ч 

20,9+4,3* 
11,5+2,1* 
21,7+2,9 

23,8+3,8 
12,2+3,3* 
22,1+4,5 

24,5+2,4 
12,6+6,4* 
28,7+5,0 

38,0+6,6 
11,4+3,0* 
29,1+3,1* 

4-ое плавание: 
непосредст­
венно 
через 8 ч 
через 24 ч 

25,1+0, 6* 
22,6+3,6 
15,2+1,6* 

29,3+1,4 
31,2+3,2 
23,5+4,0 

27,8+1,8 
21,2+2,6* 
19,9+1,9* 

34,8+3,2* 
19,7+4,0* 
19,0+3,0* 

5-ое плавание: 
непосредст­
венно 
через 8 ч 
через 24 ч 

18,2+1,1* 
17,3+3,1* 
8,4+1,9* 

24,0+3,2 
23,4+1,1* 
14,4+1,3* 

30,2+1,9 
16,2+0,7* 
11,0+1,1* 

41,9+7,5 
29,4+3,5* 
26,4+2,2* 

* Астериск обозначает существенное различие (Р <0,05) от 
данных: контрольной группы. 
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Ни в одном случае продукция кортикостерона надпочечника­
ми не оказывалась гювьшенной после плавания (табл. 2). Через 
8 часов пзсле третьего, а также через 8 и 24 часа госле по­
следнего плавания продукция кортикостерона In vitro оказа­
лась существенно гювьшенной. Цри использованных условиях ин­
кубации добавление 50 мкг кортикотропина не обусловливало 
повьшенной продукции кортикостерона, а добавление 200 мкг 
было эффективным. Однако спустя 8 и 24 часа после первого и 
третьего плаваний, а также во всех пробах после четвертого 
плавания говшение кортикостерона в ответ на введение корти­
котропина отсутствовало. С другой стороны, поваленные ответы 
отмечались через 8 часов после второго плавания, а также не­
посредственно и через 24 часа после пятого плавания в отно­
шении пониженного уровня продукции кортикостерона без стиму­
ляции. 

Таблица 3 

Сырой вес надгючечников при ежедневном 90-минутном 
плавании (х + m) 

В р е м я  Правый подпочеч-
ниж (г) 

Левый надпочеч­
ник (г) 

I 2 3 

Контрольная группа 18,0+1,0 22,0+0 

1-ое плавание: 
непосредственно 
через 8 часов 
через 24 часа 

21,0+1,0 
21,7+0,8 
18,7+0,9 

22,0+0 
21,5+1,4 
19,0+0,6 

2-ое плавание: 
непосредственно 
через 8 часов 
через 24 часа 

21,0+2,1 
21,3+0,3 
23,7+3,4 

23,0+1,6 
21,0+1,2 
24,0+2,9 

3-  плавание: 
непосредственно 
через 8 часов 
через 24 часа 

25,3+0,9* 
24,7+1,2* 
20,3+1,2 

23,8+0,5* 
27,0+1,9* 
23,6+1,9* 

4-ое плавание: 
непосредственно 
через 8 часов 
через 24 часа 

24,3+1,2* 
21,3+0,2 
22,7+0,3 
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23,6+1,0* 
23,0+1,0* 
24,5+1,4* 
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Продолжение табл. 3 

I 2 3 

5-ое плавание: 
непосредственно 
через 8 часов 
через 24 часа 

23,7+0,3* 25,3+1,0* 
26,3+2,7* 27,1+2,1* 
26,5+1,9* 25,6+1,7* 

* Астериск обозначает существенное различие (Р < 0,05) от 
данных контрольной группы. 

Сырой вес левого надпочечника оказался существенно повы­
шенным уже с третьего дня упражнений, а правого надпочечника 
- с пятого дня (табл. 3). 

Динамика протеиносинтеза или содержания свободного тиро­
зина в скелетных мыпцах не была синхронной или каким-то об­
разом связанной с адренокортикальной активностью. 

Изучение адренокортикальной активности позволило нам ус­
тановить полифазную динамику изменений в течение 5 дней уп­
ражнений. Первая фаза характеризовалась выраженной активаци­
ей адренокортикальной функции вместе с восстановлением нор­
мальной активности в пределах нескольких часов после упраж­
нения. Однако в течение 24-часового восстановительного пери­
ода реактивность надпочечников на кортикотропин оказалась 
пониженной. 

Во второй фазе ответ кортикостерона крови на упражнение 
был такой же, как и в первой фазе, но реакция со стороны 
кортикостерона в надпочечниках усиливалась. Типичным являлся 
высокий уровень кортикостерона в крови и надпочечниках в те­
чение 24-часового восстановления., Продолжительное удержива­
ние высокого уровня кортикостерона в крови было заранее от­
мечено у спортсменов /3/, а также как в крови, так и в над­
почечниках у крыс /7/ в процессе тренировки. Реакция над­
почечников in vitro на введение кортикотропина угнеталась 
только через 24 часа после упражнения. Спустя 8 часов пос­
ле упражнения прирост продукции кортикостерона в процентах 
при добавлении кортикотропина был даже повыпен. 

На третий день можно было вццелить переходную фазу: 
вслед за высоким исходным уровнем под влиянием упражнения 

Обсуждение результатов 
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следовал дальнейший прирост содержания кортикостерона только 
в крови, но не в надпочечниках; в ходе послерабочего восста­
новления высокий уровень гормона чередовался с пониженным. 

Последняя фаза, отмеченная в два последних дня упражне­
ния, указывала на околопредельное исчерпывание адренокорти-
кальных клеток. Концентрация кортикостерона в крови и его 
содержание в надпочечниках начали снижаться ниже величин 
контрольной группы. Реакция на упражнение была пониженной. 
Однако ответ надпочечников на кортикотропин являлся скорее 
повыпенным, чем угнетенным, если прирост в продукции корти­
костерона рассматривался в процентах. 

Гипертрофия надпочечников - типичный результат трениров­
ки /9/. В соответствии с заранее полученндаи результатами 
увеличение веса надпочечников наблюдалось уже через 3-5 дней 
уцражнения. Прирост веса левого надпочечника, имеющего 
большую массу, начинался и стабилизировался раньше, чем пра­
вого. 

Начало угнетения протеиносинтеза и усиленного освобожде­
ния тирозина в скелетных мыпцах сочеталось с активацией ад­
ренокортикальной функции. Однако дальнейшие изменения в ад­
ренокортикальной активности не сопровождались соответствую­
щими сдвигами в обмене белков. Угнетение интенсивности про­
теиносинтеза и повыпенное освобождение тирозина удерживались 
несмотря на снижение адренокортикальной активности во время 
послерабочего восстановления после четвертого и пятого пла­
ваний. Следовательно, глюкокортикоиды не должны рассматрива­
ться как основные факторы, ответственные за изменения в об­
мене белков при ежедневных упражнениях. Предшествующее ис­
следование также показало, что упражнение может цривести к 
угнетению протеиносинтеза без изменений уровня глюкокорти-
коидов в крови /2/. Такой показатель катаболизма белков, как 
экскреция 3-метилгистидина изменялся во время и после упраж­
нений у адреналэктомированных крыс также, как и у нормаль­
ных /I/. 
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ADRENOCORTICAL ACTIVITY DURING DAILY REPEATED EXERCISE 

CAUSING SUPPRESSION OP PROTEIN SYNTESIS IN SKELETAL MUSCLES 

V. ööpik, К. Past 

S u m m a r y  

The Wie tar rata performed 90-min swimming during five 

subsequent days. This exercise regime results in a pronounced 

and prolonged suppression of the protein synthesis in skele­

tal muscles. In this study the dynamics in protein metabolism 

was compared with the alterations in adrenocortical activi­

ty, assessed by the determination of corticosterone content 

in blood and adrenals as well as by the adrenal corticoste­

rone production in vitro in response to the addition of cor­

ticotropin into incubation medium. 

The first 90-min swimming set caused a pronounced eleva­

tion of the corticosterone level in blood and adrenals, fol­

lowed by the restoration of the normal level within 8 hrs, 

in association with a lack of adrenal responsiveness to cor­

ticotropin in vitrp. After the second swimming set the aug­

mented corticosterone levels persisted throughout the 24 hrs 

of postexercise recovery. Now the adrenal response to in vit­

ro administration of corticotropin was suppressed only 24 hrs 

after the swimming set. In spite of the elevated ini­

tial level, the third swimming caused a further increase in 

the blood but not in the adrenal corticosterone concentra­

tions. The fourth swimming set resulted in a continuous dec­

rease of the blood corticosterone concentration. After the 

fifth swimming set a moderate increase of the letter was ob­

served, followed by a drop below values of the control gimp. 

The low level was observed also in the adrenal corticosterone 

content in association with decreased corticosterone produc­

tion by adrenals in vitro. However, the adrenal response to 

corticotropin in vitro was exaggerated rather than suppres­

sed. thus the vigorous exercise regime in 5 days caused a 

subtotal exhaustion of adrenal reserve, maintaining the ad­

renal responsiveness to corticotropin. 

The protein synthesis remained suppressed and the free 

tyrosine content was elevated in skeletal muscles also during 

the decreased adrenocortical activity. 
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ЭФФЕКТЫ ТРЕНИРОВКИ В УСЛОВИЯХ ОБЩЕГО УГНЕТЕНИЯ 
ПРОТЕИНОСИНТЕЗА. В СКЕЛЕТНЫХ" МЫШЦАХ 

В.Э. Ээпик 
Лаборатория гормональной регуляции мыпечной деятельности 

Тартуского государственного университета 

У крыс линии Вистар после 4 недель тре­
нировки плаванием максимальная продолжитель­
ность плавания, содержание гликогена в печени 
и красных мышцах и активность еукцинатдегм-
дрогеназы в красных мылцах увеличивались зна­
чительно. В первой группе крыс, которые пла­
вали 90 мин в течение первых 5 дней первой и 
второй недель и 105 и 120 мин в течение 
5 дней соответственно третьей и четвертой не­
дель, эти изменения были более выражены, чем 
у щзыс второй группы, плававших с такой же 
продолжительностью только в первые два дня 
каждой недели (на 3- , 4-й и 5-й дни продол­
жительность плавания была сокращена на 60 
мин). В обеих группах тренировка увеличивала 
сырой вес камбаловидной мыпцы, сердца и над­
почечников. Действительная гипертрофия была 
установлена по сухому обезжиренному весу 
только в надпочечниках. В первой группе ре­
зультаты, полученные через 72 часа после по­
следней нагрузки каждой недели, указывали на. 
годцеркание пониженной мыпечной ткани в тече­
ние всего 4-недельного периода тренировки. 
Повыпенная активность сукцинатдегидрогеназы 
наблюдалась в икроножной мыпце через 3 недели 
и в камбаловидной мыпце и красной порции че­
тырехглавой мыпцы через 4 недели тренировки. 

Результаты показывают, что тренировка мо­
жет приводить к развитию выносливости, супер­
компенсации запасов гликогена, повышению ак­
тивности митохондриальных ферментов и гипер­
трофии надпочечников несмотря на общее угне­
тение протеиносинтеза в мылцах. По-видимому, 
при тренировке на развитие выносливости адап­
тивный синтез белка осуществляется только в 
отношении некоторых специфических белков (на­
пример, митохондриальных белков). 

Результаты предшествующего исследования показали, что 
ежедневное плавание может обусловливать выраженное и продол­
жительное угнетение интенсивности протеиносинтеза в скелет­
ных мылцах. Если тренировочную нагрузку снижали через первые 
два дня упражнения, то общее угнетение протеиносинтеза бы­
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ло предотвращено и в течение 46 часов восстановления гоеле 
5 дней упражнения интенсивность протеиносинтеза восстанав­
ливалась и даже усиливалась /5/. Весьма логично думать, что 
первый режим тренировки был чрезмерно напряженный, а второй 
- оптимальный, чтобы достичь положительных эффектов трени­
ровки. Это исследование проводилось для сопоставления эффек­
тов при этих двух режимах тренировки. 

Методика 

Крысы-самки линии Вистар (масса тела 180-240 г) трениро­
вались в плавании в течение 4 недель. Условия плавания, а 
также диета животных были описаны заранее /5/. Первую группу 
крыс заставляли плавать по 90 мин первые 5 дней первой и 
второй недель, по 105 и 120 мин в первые 5 дней третьей и 
четвертой недель соответственно. Крысы второй группы плавали 
с такой же продолжительностью только в первые два дня каждой 
недели. В третий, четвертый и пятый дни продолжительность 
плавания была сокращена на 60 мин по сравнению с первой 
группой. Общая продолжительность плавания у первой группы 
была 2025 мин, у второй группы - 1305 мин. Третью группу 
держали в малоподвижных условиях для контроля. 

Через 2 дня после последнего плавания 6 крыс каждой 
группы должны были плавать до утопания. В это же время ос­
тальные 6 крыс каждой группы декапитировали. В пробах камба­
ловидной и икроножной мыпц и красной и белой порции четырех­
главой мыпцы определяли активность сукцинатдегидрогеназы 
(ЕС.I.3.99.1)/14/, концентрацию белков /Э/, гликогена /15/ 
и свободного тирозина /20/. Выясняли также содержание глико­
гена в печени. В плазме крови определяли концентрацию моче­
вины. Сырой и сухой обезжиренный вес изученных мыпц, сердца 
и надпочечников фиксировался. 

В дополнительной серии экспериментов крыс тренировали по 
режиму первой группы предшествующей серии. Группы по 8 крыс 
декапитировали спустя 72 часа после последнего плавания вто­
рой недели, а также непосредственно и через 72 часа после 
третьей и четвертой недель. Интенсивность синтеза capко плаз­
матических и миофибриллярных белков, активность сукцинатде­
гидрогеназы, содержание гликогена и свободного тирозина оп­
ределяли в выпеотмеченных пробах мыпечных тканей. В ткани 
печени устанавливали содержание гликогена, а в плазме крови 
- концентрацию кортикостерона /13/ и мочевины. Фиксировали 
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Таблица 2 

Интенсивность синтеза миофибриллярных и саркоплазматических белков 
скелетных мьшц в течение 4-  недель тренировки (х + m ) 

Интенсивность синтеза белка (нМ тирозина на I мг белка за 2 ч) 

Группы Белая порция че- Красная порция че- Камбаловидная Икроножная 
(п. - 4) тырехглавой ышщы тырехглавой мьшцы мшща мылца 

Миофиб- Сарко- Миофиб- Сарко- Миофиб- Сарко- йиофиб- Сарко глав-
рилляр- плаамати- рилляр- пяазнати- рилляр- плазмаТи- рилляр- иатические 
ные бел- ческие ные бел- ческие ные бел- ческие ные бел- белки 
ки белки ки белки ки белки ки 

Контрольная 

72 часа после 
последнего пла­
вания 2-ое не­
дели 

Непосредственно 
после последнего 
плавания З-ей 
недели 
72 часа после 
последнего пла­
вания З-ей не­
дели 

Непосредственно 
после последнего 
плавания 4-ой 
недели 

72 часа после 
последнего пла­
вания 4-ой неде л! 

.607+ .933+ 

.027™ .057™ 

.443+ .598+ 

.036* .003* 

.181+ .229+ 

.019* .004* 

.306+ .543+ 

.023?* .019* 

.345+ .495+ 

.059* .035* 

.553+ .923+ 
,063™ .021™ 

0.931 1.456 

0.590 0.804 

0.337 0.939 

0.450 0.747 

0.357 0.637 

0.513 0.847 

1.180 1.670 

0.617 0.857 

0.679 I.100 

0.361 0.655 

0.345 0.593 

0.577 1.040 

.658+ .834+ 

.097™ .080 

.476+ .666+ 

.017™ ,072 

.295+ .445+ 

.070* .0100* 

.290+ .424+ 
,0Г7* .052* 

.321+ .464+ 

.004* .022* 

.506+ .949+ 

.015™ .041™ 

* Астериск обозначает 
контрольной группы. 

статистически значимое различие (Р £ 0,05) от данных 



сырой и сухой вес изученных мыпц, сердца, надпочечников. 
Как в течение недели до тренировки, так и в ходе всего 

периода тренировки регистрировали потребление пищи каждой 
крысой. 

Результаты исследования 

После 4 недели тренировки наблюдалось существенное уве­
личение максимальной цродожительности плавания, содержания 
гликогена в печени и красных мылцах и активности сукцинат­
дегидрогеназы в красных мышцах (табл. I). В первой группе, 
где животные должны были плавать по 90 мин 5 дней первой и 
второй недель и 105 и I2Q мин 5 дней третьей и четвертой не­
дель соответственно, эти изменения являлись более выраженны­
ми, чем во второй группе, крысы которой выполняли такую же 
нагрузку только в первые два дня каждой недели (на 3- , 4-й, 
5-й дни продолжительность плавания была на 60 мин меньше по 
сравнению с первой.группой). В белой порции четырехглавой 
мышцы содержание гликогена и активность сукцинатдегидрогена­
зы увеличивались только во второй тренировочной группе. В 
обеих группах сырой вес камбаловидной мыпцы, сердца и надпо­
чечников увеличивался. Однако действительную гипертрофию ус­
танавливали по увеличению сухого обезжиренного веса только в 
отношении надпочечников. Сухой вес надпочечников увеличился 
с 25,1-0,85 мг на 100 мг сырого веса в контрольной группе до 
29,0-0,4 в первой и до 27,4-0,8 во второй группах. Содержа­
ние свободного тирозина повыпалось в белой порции четырех­
главой мыпцы и обеих тренировочных группах и в икроножной 
мыпце только в первой группе. Уровень мочевины в крови сни­
жался в обеих тренировочных группах. 

Дополнительная серия экспериментов была проведена с це­
лью выяснения динамики установленных изменений. Данные, по­
лученные через 72 часа после последнего плавания каждой не­
дели, показали, что интенсивность протеиносинтеза оставалась 
угнетенной в пробах красной мыпцы в течение всего периода 
4-недельной тренировки (табл. 2). Спустя 72 часа после по­
следнего плавания каждой недели интенсивность протеиносинте­
за существенно не отличалась от контрольного уровня в икро­
ножной мыпце и белой порции четырехглавой мышцы. 

Содержание белка в изученных мышцах выявило тенденцию 
к увеличению только в отношении саркоплазматической фракции 
(табл. 3). Относительный сырой вес надпочечников увеличивал­
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ся, начиная со второй недели, а камбаловидной мыпцы и сердца 
- с третьей недели тренировки. Пов пленную активность сукци­
натдегидрогеназы отмечали в икроножной мыпце через 3 недели, 
а в камбаловидной мыпце и красной порции четырехглавой мыпцы 
- через 4 недели тренировки. Наибольшее изменение (+77%) бы­
ло обнаружено в красной порции четырехглавой мыпцы. После 
первой недели тренировки общей была суперкомпенсация запасов 
гликогена. Однако по истечении 4-  недель тренировки повы­
шенное содержание гликогена установилось только в печени и 
красных мылцах. 

Уровень кортикостерона в крови существенно повыпался под 
влиянием последнего плавания первой, третьей и четвертой не­
дель (табл. 4). Величины, полученные через 72 часа после по­
следнего плавания каждой недели, а также непосредственно 
после последнего плавания второй недели, существенно не от­
личались от уровня контрольной группы. 

Значительное увеличение концентрации мочевины в щэови 
обнаруживалось непосредственно после последнего плавания 
только в первой неделе. 

В ходе периода тренировки прибавка веса у контрольной 
группы была более значительной, чем у тренирующихся крыс. 
Однако объем пищи, потребляемой тренирующимися крысами, был 
одинаков или даже более высок по сравнению с контрольными 
крысами. Только в течение первой недели тренировки эти жи­
вотные потребляли пищи меньше, чем контрольные. 

Обсуждение результатов 

Результаты предшествующей работы показали, что ежеднев­
ное 90-минутное плавание обусловливает выраженное и продол­
жительное угнетение синтеза саркоплазматических и миофибрил-
лярньк белков в работающих мылцах, которое сохраняется в те­
чение 24-часового восстановления между ежедневными нагрузка­
ми, а также тюсле 48-часового восстановления по истечении 
пяти дней упражнения /5/. Результаты этой работы свидетель­
ствуют, что интенсивность протеиносинтеза остается угнетен­
ной в пробах красных мыпц в течение всего периода 4-недель-
ной тренировки, если в ходе первых двух недель применялся 
этот же уровень нагрузки, а на третьей и четвертой неделях 
продолжительность плавания доводилась до 105 и 180 мин соот­
ветственно. В белой порции четырехглавой мыпцы пониженная 
интенсивность протеиносинтеза наблюдалась через 72 часа ггос-
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ле третьей, но не гоеле четвертой недели тренировки. 
Основным результатом исследования является тот факт, что 

общее угнетение протеиносинтеза в скелетных мывцах не исклю­
чает улучшения вьносливости, суперкомпенсации запасов глико­
гена, говыпения активности сукцинатдегидрогеназы и гипертро­
фии надпочечников при тренировке. Если тренировочную нагруз­
ку уменьшали в каждой неделе через два дня упражнения, то 
общее угнетение протеиносинтеза восстанавливалось или даже 
усиливалось /5/. В данном случае выпеотмеченные эффекты тре­
нировки были менее выраженными. Эти результаты как будто 
противоречат значению высокой интенсивности протеиносинтеза 
как основе тренировочных эффектов /19/. 

Повьшение активности сукцинатдегидрогеназы в красных 
мылцах вследствие тренировки на развитие выносливости нахо­
дится в хорошем согласовании с результатами большого количе­
ства исследований /7, 10. 18/. Этот факт указывает на то, 
что индукция адаптивного протеиносинтеза на самом деле все-
таки состоялась, по крайней мере в отношении этого фермент­
ного белка. Показано, что в большинстве случаев повьшение 
активности ферментов в скелетных мылцах в результате трени­
ровки связано с повыпением интенсивности синтеза ферментных 
белков. Если адаптивный синтез белка ограничивается только 
этим ферментом или еще некоторыми другими митохондриальными 
белками, то это может не отражаться на общей интенсивности 
протеиносинтеза, ибо объем митохондриальных белков составля­
ет только 5% от общего содержания бежа в мышечной ткани. 

Повьшенная активность сукцинатдегидрогеназы установилась 
только через 3 недели тренировки в икроножной мыпце и через 
4 недели тренировки в камбаловидной мыпце и красной порции 
четырехглавой мыпцы. Очевидно, эффект каждого тренировочного 
занятия в виде дополнительного синтеза этого ферментного 
белка очень незначителен, и это не приводит к повышению ак­
тивности фермента, измеряемого примененными методами. Для 
получения измеряемого изменения необходимо было суммировать 
эффекты многих тренировочных занятий.С другой стороны, нель­
зя не учитывать, что индукторное действие на генетический 
аппарат клетки возникает только через оцределенный период 
систематических воздействий повторяющимися упражнениями. 

Остается вопрос, почему повьшенная интенсивность протеи­
носинтеза во время восстановления у группы с понижением тре­
нировочной нагрузки приводила к менее выраженному приросту 
работоспособности и активности фермента, чем у группы с по­
стоянной нагрузкой, обусловливающей сохранение угнетенного 
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синтеза белка. Вероятно, ответ заключается в оптимальном ис­
пользовании возможностей адаптивного протеиносинтеза в по­
сте днем случае. Если адаптация к упражнениям на выносливость 
требует повыпенного синтеза только некоторых специфических 
ферментных белков, то общее угнетение цротеиносинтеэа может 
создать благоприятные условия. Это исключает соревнование 
между синтезом различных белков за "строительные материалы": 
ресурсы аминокислот, а также предшественников нуклеиновых 
кислот будут резервированы для синтеза ограниченного количе­
ства необходимых специальных белков. Если это так, то тогда 
возможно, что генерализованная активация протеиносинтеза, 
обусловленная умеренными нагрузками, не представляет собой 
оптимальных условий для специфического развития функциональ­
ных способностей клеточных структур. Таким образом, чтобы 
создать оптимальные условия для подобного развития, необхо­
димы более значительные нагрузки, которые концентрируют 
синтез белка на продукцию белка, специфически ответственных 
за развитие наиболее важных клеточных структур и их функцио­
нальных способностей. 

Разумеется, развитие выносливости основывается на сово­
купности изменений в организме. Усовершенствование митохонд-
риальной функции - лишь одна часть этой совокупности. Важное 
место здесь принадлежит увеличению запасов гликогена (в ча­
стности, в мышцах) /II/. В наших экспериментах црирост про­
должительности плавания сочетался также с повьшением запасов 
гликогена. Однако установлено, что восстановление запасов 
гликогена зависит от индукции одного или нескольких регуля-
торных белков глюкокортикоидами /3/. Следовательно, супер­
компенсация запасов гликогена цри тренировке также связана с 
дополнительным синтезом белков. 

Важным результатом тренировки на выносливость является 
гипертрофия сердца /I, 2, 17/. В этом исследовании вес серд­
ца увеличивался только за счет содержания воды, без сущест­
венных изменений в сухом весе. Х.Кайнулайнен и др. /12/ об­
наружили, что 10 недель напряженной тренировки задержали 
включение фенилаланина в белки левого и правого желудочка. 
По-видимому, угнетение протеиносинтеза не ограничено только 
работающими скелетными мыпцами. 

Качеством, которое необходимо учитывать из факторов, ли­
митирующих вьносливость, является функциональная устойчи­
вость организма /4/. Повьшенная функциональная устойчивость 
гипофизарно-адренокортикальной системы является типичным ре­
зультатом тренировки на вьносливость /20/. Это изменение 
связано с гипертрофией надпочечников /20/. Действительная 
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Таблица 3 

Содержание белка в мышцах и относительный вес органов в течение 4-  недель 
тренировки (данные получены через 72 часа после последнего плавания каждой 

недели) (х + m) 

Контрольная После После После После 
группа 1-ой недели 2-ой недели З-ей недели 4-ой недели 

I 2 3 4 5 6 

Содержание белка (мг на 100 г 
сырой ткани, п = 4) 
Миофибриллярная фракция: 

белой порции четьрехглавой 12,8+1,3 8,1+0,9* 11,8+0,7 9,5+0,5* 12,3+1,0 
мыпцы 
красной порции четьрехглавой 9,4 10,1 7,2 8,5 10,7 
мыпцы 
камбаловидной мышцы 8,7 9,2 6,3 7,7 7,6 
икроножной мыпцы 11,5+0,9 8,1+0,9* 9,6+1,0 8,8+0,6* 10,8+0,6 

Сарко плазматическая фракция: 
белой порции четырехглавой 8,5+0,3 7,5+0,4 12,4+1,2* 7,3+0,4* 10,0+0,5* 
мыпцы 
красной порции четьрехглавой 8,2 8,7 12,0 7,1 9,0 
мыпцы 
камбаловидной мыпцы 8,9 10,2 11,2 7,2 9,5 



со 

Продолжение табл. 3 

икроножной мыпцы 7,8+0,6 7,7+0,5 11,6+1,1* 7,7+0,1 8,8+0,6 

Относительный вес органов (мг на 
I г веса тела, п = б): 

четырехглавая мыпца 7,0+0,2 6,5+0,1 7,0+0,2 7,6+0,1* 7,0+0,1 
камбаловидная мыпца 0,38+0,0 1 0,36+Ю,01 0,39+0,01 0,43+0,01* 0,43+0,02* 
икроножная мыпца 5,6+0,1 5,2+0,2* 5,6+0,1 5,8+0,1 5,3+0,2 
сердце 0,26+0,01 0,27+0,01 0,29+0,01* 0,33+0,01* 0,30+0,01* 
надпочечники 0,26+0,01 0,27+0,01 0,29+0,01* 0,33+0,01* 0,30+0,01* 

* Астериск обозначает статистически значимое различие (Р £0,05) от данных контрольной группы. 



Таблица 4 

Концентрация кортикостерона и мочевины в плазме крови в течение 4-  недель 
тренировки (х +m) 

Недели тренировки 

Непосредственно после по-
следнего плавания недели 
Кортикостерон Мочевина 
мкг»100 мл~ мМ-л' г-1 

Через 72 ч после последнего 
плавания недели 
Кортикостерон Мочевина 
мкг* 100 мл' ,-Т мМ> л' .-I 

Первая 

Вторая 

Третья 

Четвертая 

4 

5 

4 

5 

37,2+3,1* 

21,8+2,3 

40,5+2,1* 

50,0+4,4 

11,74+0,85* 

4,65+0,36 

6,63+0,77 

6,19+0,45 

4 

4 

5 

6 

23,6+1,9 

19,9+1,2. 

29,7+1,4 

24,1+1,8 

4,42+0,38 

4,98+0,55 

8,68+0,87* 

6,54+0,76 

Астериск обозначает статистически существенное (Р <0,005) различие от данных 
контрольной группы. Величины контрольной группы (п = 5): кортикостерон 24,0+3,0 
мкг. 100 мл-* и мочевина 5,43+0,41 мМ*л~*. 



гипертрофия надпочечников подтверждалась увеличением сухого 
веса. Так как показано, что использованный режим тренировки 
может обусловливать околопредельное исчерпывание резерва 
надпочечников, проявляющееся в ухудшении реакции кортикосте­
рона на тренировочные упражнения и в уменьшении уровня кор­
тикостерона во время послерабочего восстановления /6/. В 
настоящей работе уровень кортикостерона в крови не оказался 
повыпенным после последней нагрузки второй недели трениров­
ки. Последнее плавание третьей недели обусловило такой же 
ответ, как и первой недели. Ответ на последнее плавание чет­
вертой недели был более вьраженным и почти достигал концент­
рации кортикостерона, отмеченной после первого плавания в 
начале тренировки (58,0-1,0 мкг 100 мл-*) /6/. Следователь­
но, пв крайней мере в конце четвертой недели тренировки над­
почечники обладали хорошим резервом для осуществления такого 
выраженного ответа. Нормальный уровень кортикостерона, на­
блюдавшийся через 72 часа после последнего упражнения трени­
ровочных недель, также не свидетельствует об исчерпывании 
резерва надпочечников. Более того, отсутствие ответа в конце 
второй тренировочной недели могло быть обусловлено адаптаци­
ей к соответствующему уровню нагрузки. Эта возможность под­
черкивается фактом, что до этого времени 90-минутное плава­
ние использовалось в течение двух недель. Исчезновение адре­
нокортикальной реакции на один и тот же уровень нагрузки яв­
ляется типичным результатом тренировки /20/. 
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TRAINING EFFECTS DESPITE GENERAL SUPPRESSION OF 

PROTEIN SYNTHESIS IN SKELETAL MUSCLES 

V. Öopik 

S u m m a r y  

In the Wistar rata after four weeks of training of swim­

ming the maximal duration of swimming, the glycogen content 

in liver and red muscles and the activity of succinate de­

hydrogenase in red muscles increased significantly. In the 

first group which had to swim 90 min during 5 days of the 

first and the second weeks and 105 and 120 min during 5 days 

of the third and the fourth weeks respectively, these chan­

ges were more pronounced than in the second group which per­

formed the same amount of swimming only the first two days 

of each weeks (on the 3rd, 4th and 5th days the duration of 

swimming was decreased by 60 min in comparison with the 1st 

group)a In both groups the increased wet weights of the ao-

leus muscle, heart and adrenalis were induced by training. 

The actual hypertrophy was proved by the increased dry fat 

free weight only in regard of adrenals. In the first group 

(data obtained 72 hrs after every week) it was indicated that 

the rate of protein synthesis remained suppressed in the all 

muscle samples during the whole period of 4-week training. 

The increased activity of succinate dehydrogenase was noted 

in the gastrocnemius after three weeks and in soleus and red 

portion of quadriceps after four weeks of training. 

These results indicate that training may induce improve­

ment of endurance, supercompensation of glycogen reserves, 

augmented activity of mitochondrial enzymes and adrenal hy­

pertrophy in spite of the overall suppression of protein 

synthesis in muscles. Hence in endurance training the adap­

tive protein synthesis realizes only in regard of some spe­

ciale proteins (e.g. mitochondrial proteins). 
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ВЛИЯНИЕ ДЕФИЦИТА И ИЗБЫТКА ПАРАТГОРЮНА НА РЕАКТИВНОСТЬ 
КОРЫ НАДГОЧЕЧНЫХ ЖЕЛЕЗ К ЭКЗОГЕННЖ АКТГ В УСЛОВИЯХ 

ПОКОЯ И ПОСЛЕ МЫПЕЧНОЙ НАГРУЗКИ 

И.А. Држевецкая, Г.Д. Солгалов 
Кафедра физиологии и анатомии человека и животных 
Ставропольского государственного педагогического 

института 

В опытах на паратирео ида ктомированных 
и получавших паратиреоидин крысах установле­
но, что дефицит паратгормона понижает, а из­
быток его усиливает реактивность коры надпо­
чечников к экзогенному АКТГ, судя по приросту 
П-оксикортикостероидов в плазме крови. Эта 
закономерность выявляется как в условиях по­
коя, так и после бега на третбане в течение 
I часа со скоростью 20 м/мин. Можно полагать, 
что уровень секреции глюкокортикоидов при мн-
шечных нагрузках находится в определенной за­
висимости от обеспеченности организма парат-
гармоном. 

Предыдущими исследованиями установлено, что активирова­
ние г и по таламо-ги пофиз арно-надпочечниковой системы (ГГНС) 
при мыпечной деятельности зависит от обеспеченности организ­
ма паратгормоном (ПГГ) и уровня кальциемии /2/. Однако лока­
лизация воздействия ПГГ и циркулирующего Ca остается неяс­
ной. По данным Marotta /4/, инфузия ПГГ собакам с интактным 
гипофизом вызывает одновременное дозозависимое увеличение 
уровня Ca в плазме и повыпение скорости секреции Г7-оксикор-
тикостероидов, в то время как у гипофиззктомированных собак 
гиперкальциемия, вьованная ПГГ, не сопровождается увеличение 
ем секреции указанных надпочечниковых гормонов. Это позволи­
ло автору предположить локализацию действия ПГГ или вызывае­
мой им гиперкальциемии на уровне кортикотрофов гипофиза или 
гипоталамуса. Одаако позднее на диспергированных клетках ко­
ры надпочечников были получены данные о прямом действии на 
них ПГГ и о наличии в них специфических рецепторов ПГГ, от­
личных от рецепторов АКТГ. Следовательно, одним из возможных 
уровней воздействия ПГГ на ГГНС является ее периферическое 
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звено - глюкокортикоидная функция коры надпочечников. С этим, 
в определенной мере, может быть связано наблюдавшееся нами 
ранее изменение динамики П-оксикортикостероидов (П-ОКС) 
плазмы крови при мыпечной деятельности у крыс с дефицитом и 
избытком паратгормона /2/. Изучению этого вопроса посвящено 
настоящее исследование. 

Методика 

Исследования проведены на 79 крысах-самцах с массой тела 
от 180 до 220 г, разделенных на 3 группы. Крысы 1-ой группы 
служили контролем. У животных 2-ой группы удаляли околощито­
видные железы путем электрокоагуляции с помощью электрохи­
рургического высокочастотного аппарата ЭС-30. Исследования 
проводили через 14 дней после операции. У крыс 3-ей группы 
создавали избыток ПГГ путем внутримышечного введения парати­
рео и дина из расчета 0,04 ед. на 100 г массы тела в течение 
4 дней. АКТГ ("Сива") ВВОДИЛИ ИЗ расчета 0,25 мг на 100 г 
массы тела. 

В первой серии опытов исследования проводились в услови­
ях мшечного покоя. Уровень II—ОКС в плазме крови исследова­
ли до и сцустя 2 часа после введения АКГГ, Во второй серии 
крысы выполняли мыпечную нагрузку в виде бега на третбане со 
скоростью 20 м/мин в течение I часа. АКГГ вводили непосред­
ственно после окончания нагрузки. Учитывая, что в течение 
2 часов восстановительного периода происходят существенные 
изменения уровня II-0KC в плазме, пробы крови для исследова­
ния брали у части крыс каждой группы без введения АКГГ, а у 
других - через 2 часа после его инъекции. Содержание II-0KC 
в плазме крови определяли на флюориметре "БИАН" /3/. 

Результаты исследований и их обсуждение 

Данные, полученные в ходе экспериментов, представлены в 
таблицах I и 2. Анализируя их, следует учесть, что в соот­
ветствии с проведенными ранее исследованиями ложная парати-
реоидэктомия и введение физиологического раствора не отража­
лись существенно на содержании II-0KC в плазме крови /2/. 

Как следует из табл. I, в состоянии мшечного покоя у 
крыс контрольной группы введение АКГГ привело к повышению 
уровня II-0KC в среднем на 163+4,1 нг/мл, т.е. более, чем 
вдвое, по сравнению с исходным. Паратиреоидактомированные 
крысы характеризовались низким исходным уровнем II-0KC плаз-
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Таблица I 

Влияние дефицита и. избытка паратгормона на реактивность 
коры надпочечников к экзогенному АКТГ в условиях покоя 

  Условия II-0KC плазмы, мкг/л (М + т) 
груп­
пы 

опыта до введения после введе- средний 
ния АКТГ прирост 

I Контроль 147+2,9 /5/ 310+5,1 /5/ 163+4,1 
2 Паратиреоид-

эктомия 63+5,7* /5/ 136+4,8* /5/ 73+5,2* 
3 Введение ПГГ 182+4,1* /7/ 398+5,0* /7/ 216+4,3* 

Примечание: в скобках - количество крыс. * - Р -d 0,001. 

мы. После инъекции АКТГ концентрация II-0KC у них увеличи­
лась также более, чем вдвое, одаако абсолютный прирост -
73+5,2 мкг/л составлял всего 45% величины прироста у конт­
рольных животных. 

У крыс с избытком ПГГ концентрация II-0KC в плазме через 
2 ч после введения АКГГ составила 398+5,0 мкг/л, а прирост 
ее - 216+4,3 мкг/л, т.е. 132% величины прироста II-0KC у 
крыс контрольной группы. Таким образом, введение АКТГ приво­
дило у крыс всех групп к подъему II-OKC в 2,11-2,18 раза по 
сравнению с исходаым уровнем. Но абсолютные величины как ба­
за льн ого, так и стимулированного уровня были у паратиреоид-
эктомированных крыс намного меньше, а у получавших ПГГ - на­
много больше, чем у контрольных животных. Следовательно, в 
условиях покоя и базальная, и стимулированная секреция глю-
кокортикоидов обнаруживает зависимость от обеспеченности ор­
ганизма ПГГ. 

Эта же закономерность выявилась в опытах с применением 
мышечных нагрузок. Непосредственно после мьшечной нагрузки у 
крыс всех групп наблюдался более высокий уровень II-0KC в 
плазме, чем в условиях покоя (таблица 2). Максимальные вели­
чины его обнаруживались у крыс, получавших до нагрузки ПГГ, 
а минимальные - у паратиреоидэктомированных. Спустя 2 часа 
наблюдалось некоторое снижение уровня II-0KC, характерное 
для восстановительного периода. Если же по окончании мьшеч­
ной нагрузки вводился АКТГ, концентрация II-0KC в плазме в 
этот срок реституции не только не снижалась, но даже не­
сколько говыпалась. Это указывало на то, что применявшаяся в 



Таблица 2 

Влияние дефицита и избытка паратгормона на реактивность коры надпочечных 
желез к экзогенному АКТГ после мшечной нагрузки 

* Условия опыта II-0KC плазмы, мкг/л (М + m) 
груп­
пы в покое непосредствен­

но после на­
грузки 

через 2 ч пос­
ле нагрузки, 
без АКТГ 

через 2 ч пос­
ле введения 

АКТГ 

Средний 
прирост 

I. Контроль 147+2,9 /5/ 306+6,7 /5/ 266+6,9 /5/ 351+6,8 /5/ 85+6,6 

2. Паратиреоид-
эктомия 63+5,7* /5/ 125+5,1* /5/ 120+6,1* /5/ 154+5,8* /5/ 34+5,7* 

3. Введение ПГГ 182+4,1* П/ 420+6,1* /5/ 350+7,8* /5/ 491+Ц.9* /5/ 141+9,2* 

Примечание: см. табл. I. 



наших опытах мышечная нагрузка не истощала резервы глюкокор-
тикоидной функции коры надпочечников, а тормозила централь­
ные механизмы ГГНС /I/. Однако и в этом случае реактивность 
коры надпочечников к экзогенному АКГГ не была равнозначной у 
крыс разных экспериментальных групп. У контрольных крыс 
подъем концентрации I1-0КС составил 85+6,6 мкг/л, у парати­
рео идэктомированных - всего 34+5,7 мкг/л (т.е. 40% прироста 
у контрольных крыс), а у крыс с избытком ПГГ - 141+9,2 мкг/л 
(166% по сравнению с величиной прироста у контрольных живот­
ных) . 

Эти факты позволяют считать, что не только в покое, но и 
при мьшечной нагрузке функциональное состояние околощитовид­
ных желез во многом определяет секреторную активность коры 
надпочечных желез, в частности, продукцию глюкокортикоидов. 
Клетки коры надпочечных желез являются, по-видимому, одним 
из существенных компонентов ГГНС, на который воздействуют 
ПГГ и (или) циркулирующий Ca. Полученные данные не исключа­
ют, однако, и возможность взаимосвязи функции околощитовид­
ных желез с центральными механизмами ГГНС - адренокорти-
котропной функцией гипофиза и образованием кортиколиберина. 
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EFFECT OF DEFICIENCY AND EXCESS OF PARATHORMONE ON 

ADRENOCORTICAL REACTIVITY TO EXOGENOUS ACTH IN REST 

STATE AND AFTER MUSCULAR EXERCISE 

I. Drževetskaya, G. Solgalov 

S u m m a r y  

In experiments on parathyroldectomized rata and on rats 

injected with parathormone it was established that the defi­

ciency of parathormone diminishes and its excess augments the 

reaction of adrenal cortex to exogenous ACTH, judged by the 

rise of 11-hydroxycorticoids in blood. These effects were re­

vealed both in rest state as well as after running for 1 h 

with speed of 20 m.mln"'1. 
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ИЗМЕНЕНИЯ ГОРМОНАЛЬНОГО АНСАМБЛЯ КРОВИ ПРИ 
ВЫПОЛНЕНИИ УПРАЖНЕНИЙ НА РАЗВИТИЕ ВЫНОСЛИВОСТИ 

Т.А. Юримяэ, K.M. Карелсон, Т.А. Смирнова, A.A. Виру 
Кафедра спортивной физиологии Тартуского 

государственного университета 
Лаборатория гормональной регуляции мшечной 
деятельности Тартуского государственного 

университета 

6 нетренированных студентов выполняли в 
разные дни 4 упражнения на развитие выносли­
вости: I) 60-минутный аэробный бег: 2) 30-ми­
нутный бег со скоростью ШНО; 3) фартлек; 
4) интервальный бег. Пробы крови, полученные 
через канюлю локтевой вены, показали, что при 
всех этих упражнениях закономерно увеличива­
ется концентрация соматотропина и альдостеро-
на и снижается уровень инсулина и С-пептида. 
Исключение составлял интервальный бег, при 
котором наступающая гипергликемия растормажи­
вала секрецию инсулина. Активация гипофизар-
но-адренокортикальной системы наступила в 
конце бега на уровне ПАЮ и во время интер­
вального бега в сочетании с увеличением кон­
центрации лактата в крови вше 4,0 мМ-л-1. 
Закономерных изменений в концентрации тесто­
стерона, прогестерона, мочевины и лит протеи­
дов не наблюдалось. Уровень ШЖК повышался 
при упражнениях аэробного характера. 

Обобщение результатов многочисленных исследований позво­
ляло установить основные характеристики изменений гормональ­
ного ансамбля при выполнении физических упражнений /I, 7, 9, 
10/. Выявляется порог по интенсивности работы для активации 
эндокринных функций, который весьма близок к порогу анаэроб­
ного обмена /10/. Для дальнейшего уточнения отношения мезвду 
анаэробными и аэробными процессами изучались изменения гор­
монального ансамбля крови во время выпелнения упражнений на 
развитие выносливости, основывающихся на разном отношении 
между аэробными и анаэробными процессами. 
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Методика исследования 

Исследуемыми были 6 нетренированных студентов (возраст 
21-26 лет, вес тела 65,9+9,3 кг, рост 175+6 см, МПК 50,8+0,7 
мл-мин-*'кг-*), у которых предварительно определяли мак­
симальное потребление кислорода (МПК при работе на велоэр-
гометре и порог анаэробного обмена по лактату 4,0 мМ-л-* 
(ШЮ4 q) щ)и беге с равной скоростью. В равные дни иссле­
дуемые выполняли следующие упражнения: I) 60-минутный аэроб­
ный бег в равномерном темпе при частоте сердечных сокращений 
(ЧСС) 140-150 уд-мин"-*-; 2) 30-минутный бег со скоростью, со­
ответствующей на ПАЮ^ Q); 3) фартлек (повторение в течение 
60 мин бега на 270 м в аэробном режиме, которому следовало 
прохождение 30 м с предельной скоростью); 4) интервальный 
бег 10 х 300 м с возможной предельной скоростью (интервал 
отдыха между повторениями до снижения ЧСС до 130 уд-мин-*). 
За час до начала каждого занятия в локтевую вену вводили ка­
нюлю, через которую до занятия, после разминки, повторно во 
время выполнения основного упражнения, а также сразу и че­
рез 30 мин после его окончания брали пробы венозной крови. 
Учет изменений ЧСС совершали с помощью финского Спорттесте-
ра. 

В плазме крови радиоиммунологически определяли кортизол, 
тестостерон, инсулин и прогестерон с помощью набора Институ­
та биоорганической химии АН БССР, соматотропин, альдостерон 
и кортикотропин - с помощью набора фирмы SEA SORIN (Италия-
Франция) и С-пептид - с помощью набора фирмы MALLINCKROOT 
DIAGNOSTICA (ФРГ). В плазме крови определяли также глюкозу, 
мочевину и триглицериды (набор LACHEMA ЧССР), лактат (набор 
BOEHRINGER, MANNHEIM, ФРГ), неэстерифицированные жирные кис­
лоты (НЭ1К /8/), общий холестерин и холестерин липопротеидов 
высокой и низкой плотности /3, 6/. 

Результаты исследования 

Аэробный бег. За 60 мин исследуемые пробежали 9,53+ 
+0,42 км со скоростью в среднем 2,61+0,12 м-с™ .Средний 
уровень ЧСС был 147+2,4 уд-мин-1. Прирост лактата - умерен­
ный (до 2,71+0,20 мМ-л-1). Существенных изменений в уровнях 
глюкозы, мочевины, триглицеридов и липопротеидов не обна-
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ружилось. Концентрация НЭЮ увеличивалась (рис. 1-3). В гор­
мональном ансамбле типичным был прирост концентрации сомато-
тропина, альдостерона и снижение уровней инсулина и С-пепти-
да (рис. 4). Эти три изменения были достоверны уже через 
20 мин бега и достигли наибольшей выраженности к концу уп­
ражнения. Закономерной активации гипофизарно-адренокорти-
кальной системы, а также изменений уровня тестостерона и 
прогестерона не наблюдалось. 

Бег на уровне ПАНО^ q. За 30 мин исследуемые пробежали 
5,98+0,11 км со средней скоростью 3,29+0,06 м-с~*. Средний 
уровень ЧСС был 162+1,3 уд-мин-*. Уровень лактата повыпался 
до 4,44+0,23 мМ-л . Существенных изменений в концентрации 
мочевины, глюкозы, НЭЮ, триглицеридов и липопротеидов не 
наблюдалось (рис. 1-3). В гормональном ансамбле так же, как 
при аэробном беге, отмечалось нарастание концентрации сома-
тотропина и альдостерона и снижение уровня инсулина и С-пеп­
тида (рис. 5). В конце работы вместе с увеличением концент­
рации лактата выпе уровня ПАЮ^ q наблюдалось закономерное 
говшение уровня кортикотропина, что отражалось в увеличении 
концентрации кортизола через 30 мин отдыха. 

Фарт лек. Общая дистанция, пройденная во время занятия, 
была 9,17+0,26 км, средняя скорость бега (не учитывая спур­
та) - 2,55+0,07 м.с . Уровень лактата изменялся так же, 
как при аэробном беге (рис. I). Наблюдалось небольшое увели­
чение концентрации триглицеридов и НЭЖК (рис. 2). Статисти­
чески значимые изменения в гормональном ансамбле были те же, 
что и при аэробном беге (рис. 4). 

Интервальный бег. Исследуемые пробежали отрезки по 300 м 
в среднем за 58+1 с при ЧСС 177+2,6 уд-мин~*. Продолжитель­
ность интервала отдыха составляла в среднем 148+10 с. Уро­
вень лактата в крови повыпался до 9,41+0,91 мМ*л~* (рис. I), 
подтверждая значительную долю анаэробного гликогенолиза в 
энергообеспечении этого упражнения. Вместе с тем выявилась 
умеренная гипергликемия. Изменений в уровнях липидов и липо­
протеидов не было (рис. 2, 3). Параллельно с нарастанием 
концентрации лактата крови повышался уровень кортикотропина 
вместе со следовавшим за ним увеличением концентрации корти­
зола (рис. 6). Уровни соматотропина и альдостерона увеличи­
вались, но в отличие от других упражнений существенных из­
менений в концентрации инсулина и С-пептида не отмечалось. 
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Обсуждение результатов 

Полученные данные подтверждают результаты предшествующе­
го исследования /2/, что порог по интенсивности для актива­
ции гигофизарно-адренокортикальной системы связан со значи­
тельным подключением анаэробного гликогенолиза. Так, при­
рост концентрации кортикотропина и следовавшее за ним повы­
шение уровня кортикостерона наступало тогда, когда содержа­
ние лактата в крови превынало 4,0 мМ-л""*. Однако подключение 
анаэробных процессов не было необходимо для активации сома-
то тройной функции аденогипофиза, усиления цродукции альдо­
стерона клетками клубочковой зоны коры надпочечников и угне­
тения секреции инсулина. Очевидно, разные эндокринные систе­
мы активируются или угнетается различными регуляторными ме­
ханизмами. Как предполагается, усиление продукции альдосте­
рона - гомеостатическая реакция, которую включают изменения 
водно-электролитного баланса /I, 10/. Полученные данные по­
казали, что закономерное для продолжительной мышечной работы 
угнетение секреции инсулина отсутствует при наступлении мио-
генной гипергликемии. Очевидно, уровень глюкозы крови имеет 
важное значение в управлении функциями ß-клеток поджелу­
дочной железы также цри мьшечной работе. 

Уровень НЭЖК повыпался во время 60-минутного аэробного 
бега и фартлека, но не во время бега на уровне ПАНС^ q, хотя 
при всех трех упражнениях концентрация инсулина падала. Та­
ким образом, уменьшения действия инсулина, ингибирующего ли-
полиз, мало, если вследствие прироста концентрации лакта­
та (при беге на уровне ПАНОд q) усиливается реэстерифика-
ция НЭЖК в липсидной ткани /5/.' 

Эти упражнения закономерно не изменяли уровней тестосте­
рона и прогестерона, а также холестерина и липо гротеидов. 
Существенные изменения холестерина и липопротеидов не счита­
ются характерными для однократного выполнения физических уп­
ражнений /4/. 
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ALTERATIONS 03? BLOOD HORMONAL ENSEMBLE IN EXERCISES 

FOR IMPROVED ENDURANCE 

T. Jürimäe, К. Karelson, Т. Smirnova, A. Viru 

S u m m a r y  

During different days six untrained university students 

performed four exercises for improved endurance: (1) 60-min 

continuous aerobic running, (2) 30-min continuous running at 

the level of anaerobic threshold, (3) fartlek, (4) interval 

running. Blood samples, taken through catheter in the vena 

cava, showed that all these exercises Increased concentra­

tions of somatotropin and aldosterone and decreased the le­

vels of insulin and C-peptide in blood. The only exception 

was the interval running during which the developed hyper­

glycemia excluded the inhibition of the insulin secretion. 

Activation of pituitary-adrenocortical system was revealed 

at the end of running at the level of anaerobic threshold and 

during interval running when the blood lactate level increa-
_1 

sed over 4.0 mM;1 . Any substantial changes in testosterone, 

urea and lipoproteins concentrations were not observed. The 

FFA level increased during aerobic exerciese. 
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ВЛИЯНИЕ ТЕСТОСТЕРОН-ПРОПП)HATA НА АДАПТАЦИЮ МЫШЦ 
К ФИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКЕ 

И.В. Астратенкова, B.C. Чайковский 
Отдел биохимии спорта НИИ физической культуры, 

Ленинград 

Введение тестостерон-пропионата непосред­
ственно после физической нагрузки приводит к 
повышению концентрации тестостерона в крови 
крыс в 26 раз, скелетных мышцах в 10 раз и 
снижению рецепторного связывания андрогенов 
в 3 раза через 4 ч отдыха. Через 24 ч уровень 
гормона в мыпцах возвращается к исходному и 
далее, в исследуемый период времени, практи­
чески не изменяется. Активность и количество 
аспартатаминотрансфераэы в мышцах снижается 
сразу после нагрузки в среднем на 42%. Фазы 
суперкомпенсаторного увеличения содержания 
рецепторных и ферментного белков в мыпцах в 
отдаленный период отдыха не наблюдается.Эк­
зогенное введение андрогенов угнетает выра­
ботку собственных гормонов во время анаболи­
ческой фазы адаптации мышц к физической на­
грузке; не может служить адекватной моделью 
гидрогенизации организма, возникающей в ре­
зультате воздействия физической нагрузки. 

В настоящее время наиболее широко используемым подхо­
дом для оценки воздействия андрогенов на те или иные процес­
сы в организме является изучение эффекта кастрации и/или до­
полнительного введения гормона /5, 7/. И в том, и в другом 
случае установлено влияние андрогенов на обмен белков в ске­
летных мыпцах /8, 9/. Целью нашей работы было исследовать 
влияние тестостерона на гормональный статус и метаболизм 
белка в мыпцах в условиях адаптации к физической нагрузке. В 
связи с поставленной задачей не представлялось целесообраз­
ным прибегать к кастрации животных. Наиболее адекватным под­
ходом, на наш взгляд, является создание модели андрогениза-
ции организма в результате однократного введения тестостеро­
на непосредственно после физической нагрузки. Белковый мета­
болизм в мышцах оценивали по динамике изменения активности и 
количества тканеспецифического белка - аспартатаминотрансфе­
раэы, и цитоплазмагических рецепторов андрогенов. 
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Методика 

Эксперименты проводили на белых крысах-самцах массой 
200-220 г. Животные были разделены на 10 групп по 10 крыс в 
каждой. Все группы подвергались однократной физической на­
грузке, заключавшейся в плавании при температуре воды 30-
32°С с дополнительным грузом, составляющим 12% от массы те­
ла, в течение 6-7 одноминутных интервалов с 1,5 мин отдыха 
между ними. Сразу после нагрузки в бедро одной из задних 
лап животного внутримышечно вводили тестостерон-цропионат в 
дозе I мг на кг массы тела. Для анализа брали четырехглавую 
мышцу бедра из другой лапы. Животных исследовали сразу, а 
также через 2, 4, 12, 24, 48, 72, 96, 120 и 144 ч после на­
грузки. Контрольную группу составили 10 крыс, не подвергав­
шихся физической нагрузке. 

Концентрацию тестостерона определяли радиоиммунологиче­
ским методом /4/. Получение цитозолей для определения тесто­
стерона, определение рецепторного связывания андрогенов осу­
ществляли как описано ранее /2, 3/. Активность аспартатами-
нотрансферазы устанавливали колориметрическим методом Kelt-

man и Frankel в модификации Yataldis /10/, количество - им-
мунохимическим методом. Для определения количества фермента 
получали 30% цитозоль мышц в 0,1 М фосфатном буфере pH 7,4 и 
проводили его частичную очистку методом тепловой денатурации 
/6/. В качестве стандарта использовали гомогенный црепарат 
аспартатаминотрансферазы скелетных мыпц крыс, полученных в 
нашей лаборатории. 

Результаты исследования 

Введение тестостерон-пропионата сразу после однократной 
физической нагрузки приводит к резкому нарушению естествен­
ной реакции соответствующей гормональной системы организма 
на нагрузку (рис. I). В крови концентрация тестостерона бы­
стро возрастает, увеличиваясь к 4 ч отдыха в 26 раз. Сниже­
ние к контрольному уровню наблюдается в 72-96 ч после на­
грузки. В скелетных мышцах накопление гормона идет более 
медленно, через 4 ч после физической нагрузки его содержание 
превшает контрольное значение в 10 раз, к 24 ч уровень гор­
мона возвращается к исходному и далее, в исследуемый период 
времени, практически не изменяется. 

Анализ специфического связывания андрогенов выявил сниже-
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Рис. I. Содержание тестостерона в крови (Ii и мышцах 
(2) после физической нагрузки и введения тес­
тостерон- про пионата: по оси абсцисс - время 
после физической нагрузки в часах; по оси ор­
динат - концентрация тестостерона в крови 
(нг.мл"'''! и мышцах (HP на I Г ткани). 

ние рецепторного связывания сразу после физической нагруз­
ки в 3 раза (р .£0,05) (рис. 2), на 30% (р < 0,05) в период 
48-72 ч и на 50% (р < 0,05) через 144 ч отдыха. Приближение 
рецепторного связывания к контрольному значению (24-96 ч) 
происходит одновременно со снижением содержания тестостеро­
на, что приводит к андрогендефицитному состоянию скелетных 
мыщ в этот период. 

Нарушение реакции гормональной системы организма на фи­
зическую нагрузку сопровождается отсутствием естественных 
анаболических процессов в мыпцах. На рисунке 3 можно видеть, 
что введение тестостерона приводит к снижение активности и 
количества аспартатаминотрансфераз ы в мышцах сразу после на­
грузки в среднем на 42% (р 0,01). Возвращение этих показа­
телей к контрольному значению через 4 ч отдыха сменяется но­
вым снижением, причем количество фермента,достигнув исходно­
го уровня к 24 ч,далее практически не изменяется. 
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Рис. 2. Рецепторное связывание андрогенов после физиче­
ской нагрузки и введения тестостерон-пропионата: 
го оси абсцисс - время после физической нагрузки 
в часах; по оси ординат - специфически связанный 
®Н-19-нортестостерон (распады*мин"^ на I мг бел­
ка) . 
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Рис. 3. Активность и содержание аспартатаминотрансферазы 
в скелетных мыпцах крыс после физической нагруз­
ки и введения тестостерон-припионата: по оси 
абсцисс - время после физической нагрузки в ча­
сах; по оси ординат - шкала слева, кружки - ак­
тивность фермента (Ед на I г ткани): шкала спра­
ва, крестики - количество фермента (мг на I г 
ткани). 
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Обсуждение результатов 

Андрогенизация организма в результате введения тестосте-
рон-пропионата непосредственно гоеле физической нагрузки 
приводит н андрогендефицитному состоянию скелетных мнпц в 
исследуемый период времени. В ближайшие часы отдыха после 
нагрузки это состояние вызвано резким уменьшением рецептор-
ного связывания при высоком содержании гормона в мышцах. В 
отдаленный период отдыха оба исследуемых процесса приближа­
ются к контрольному уровню, в то время как адаптивные изме­
нения, вьвываемые физической нагрузкой, требуют значительно­
го их усиления. Как установлено ранее /2, 3/, в отдаленные 
сроки после физической нагрузки (48-72 ч) содержание рецеп­
торов андрогенов в цитозоле мыпц возрастает и достигает наи­
высшего пика через 72 ч, увеличиваясь в 2 раза. В это же 
время отмечается наивысшее содержание тестостерона в скелет­
ных мышцах. 

Нарушение обеспечения адаптивных процессов в скелетных 
мышцах тестостероном и чувствительности мыпц к андрогенному 
сигналу в результате экзогенного введения тестостерона цри-
водит к ликвидации анаболической фазы адаптации к физической 
нагрузке. Это подтверждается при изучении динамики изменения 
активности и количества аспартатаминотрансферазы. В предыду­
щих работах показано, что физическая нагрузка вызывает адап­
тивное увеличение этих показателей в отдаленный период отды­
ха (48-72 ч^ на 32-43 и 44-58% /I/. Введение тестостерона 
полностью снимает это суперкомпенсаторное повыпение синтеза 
белка. 

Можно заключить, что модель гидрогенизации организма в 
результате экзогенного введения тестостерона I) снимает ес­
тественные адаптационные процессы к физической нагрузке в 
отдаленные периоды отдыха и 2) не соответствует андрогенна-
сыщенному состоянию мышц в анаболической фазе адаптации к 
физической нагрузке. 
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THE EFFECT OF TESTOSTERONE-PROPIONATE ON 

MUSCLES ADAPTATION TO PHYSICAL EXERCISE 

I. Astratenkova, V. Tchaikovsky 

S u m m a r y  

The concentration of testosterone increased 26-fold in 

blood and 10-fold in muscles in 4 hrs after physical exerci­

se and testosterone-propionate administration. The androgen 

receptors decreased 3-fold in that time. The content of ste­

roids decreased to the initial level in 24 hrs. The activity 

and quantity of the aspartate aminotransferase in muscle in­

creased immediately after exercise by 42 %. The aupercompen-

satory phase of the proteins content (androgen receptors and 

enzyme) in muscles was no observed in the late period of 

rest. 

Thus the testosterone-propionate administration suppres­

sed the hormone production and it could not serve as an ade­

quate model of the organism androgenezation which we had ob­

served in the anabolic phase of the muscle adaptation to phy­

sical exercise. 
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УРОВЕНЬ ГОЛОВЫХ СТЕРОВДОВ У КРЫС-САЖЖ, 
ШДВЕРГАЩИХСЯ СТАТИЧЕСКИМ НАГРУЗКАМ 

А.И. Гладкова 
Лаборатория репродуктивной эндо1финологии 

Харьковского НИИ эндокринологии и химии гормонов 

На крысах-самках установлено, что в отли­
чие от умеренных интенсивные статические на­
грузки, примененные в препубертатном периоде, 
приводят к увеличению концентрации тестосте­
рона, сохраняющегося и после отмены нагру­
зок. У половозрелых животных изменения в гор­
мональном статусе недостоверны. Гиперандроге-
ния может иметь цриспособительный характер, 
поскольку в этих условиях реализуется анабо­
лическое действие тестостерона. Вместе с тем 
повышение уровня тестостерона, сочетающееся 
впоследствии с уменьшением концентрации про­
гестерона, может иметь неблагоприятные по­
следствия для репродуктивной функпии самок, 
особенно в случае применения нагрузок до на­
ступления пубертата. 

Ключевые слова: самки, репродукция, гор­
моны, тестостерон, нагрузки. 

Интенсивные и длительные физические нагрузки приводят к 
нарушениям рецродукции в женском организме - изменению про­
должительности и структуры эстрального цикла у крыс /7/, 
уменьшению массы матки /10/. У длительно тренирующихся жен­
щин страдает прежде всего лютеальная фаза полового цикла 
/14/, иногда отмечается первичная аменорея /Г7/, задержка 
пубертата /6/. 

Влияние статических нагрузок на репродуктивную функцию 
в женском организме мало изучено, хотя этот вид нагрузок 
часто сопутствует производственной деятельности и учебному 
процессу. В связи с этим особую значимость приобретает выяс­
нение последствий статических нагрузок, выполняемых в ранние 
периоды онтогенеза. 

Статические нагрузки связаны с мышечным напряжением, од­
нако этот вид деятельности существенно отличается от физиче­
ской работы. В зависимости от длительности статической на­
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грузки в ней преобладают элементы физические (поднятие и 
удержание тяжести) либо тонические (длительное сохранение 
определенной гозы). Любой вид статической нагрузки сопровож­
дается усилением активности гитофизарно-надлочечниковой си­
стемы, что нашло соответствующее экспериментальное подтверж­
дение /3/. У женщин поднятие тяжестей приводит к увеличению 
концентрации тестостерона, хотя и менее выраженному, чем у 
мужчин /19/. 

Учитывая значительную распространенность статических на­
грузок в повседревной жизни, а также неизученность их по­
следствий для гормональной активности половых желез, мы про­
вели настоящее экспериментальное исследование. 

Методика 

Опыты поставлены на белых крысах линии Вистар двух воз­
растных групп. Первая бралась в опыт в препубертатном воз­
расте (30 дней после рождения), вторая - в 3-4-месячном воз­
расте. 

Статические нагрузки моделировались помещением животных 
на шесты с ограниченной площадкой для сидения, возвыпающиеся 
над водой*. Боязнь падения в воду удерживала крыс в напря­
женном состоянии. Статические нагрузки возрастали с увеличе­
нием продолжительности эксперимента. 

В обеих возрастных группах крысы подвергались нагрузке 
разной интенсивности: умеренной, когда щюдолжительность на­
грузки возрастала с 4-  минут до 50 минут за 30 дней экспе­
римента, и интенсивной (продолжительной), длящейся с 5 ми­
нут в начале эксперимента до 4,5 часов к окончанию двухме­
сячного опыта. Всего обследовано 6 групп 1фыс в период при­
менения нагрузок (табл. I) и столько же в восстановительном 
периоде. 

В зависимости от поставленной задачи непосредственно 
после завершения эксперимента с применением нагрузок или че­
рез 3 месяца (восстановительный период) крыс забивали дека-
питацией. Во взятой крови производилось определение гормо­
нов радиоиммунологическим методом с помощью стандартных ком­
мерческих наборов отечественного производства (прогестерон) 

к Процедура, связанная с применением нагрузок, осуществля­
лась на базе Тернопольского медицинского института А.П. 
Багрий. 
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Таблица I 

Плазменные концентрации гормонов у крыс, подвергающихся статическим 
нагрузкам в разные периоды онтогенеза 

гр. Период применения 
нагрузки 

Характер 
нагрузки 

Статистич. 
характерис­
тики 

Гормоны Отношения гр. Период применения 
нагрузки 

Характер 
нагрузки 

Статистич. 
характерис­
тики T пМ/л Eg пМ/л П нМ/л T/E2 Е2/П- IO3 

I пре- и пубертатный 
возраст 

Контроль 
(п = 8) . 

X 

s X 

4,27 
0,34 

362,54 
27,72 

58,2 
4,4 

11,77 6,22 

2 Умеренные 
(п = 5) 

X 

s X 

4,09 
0^82 

387,65 
96,62 

71,1 
9,2 

10,55 5,45 

3 Интенсивные 
( а= 6) 

X 

S X 

PI-3 

7,35 
0,49 

<0,001 

441,31 
40,08 

92,3 
8,4 

<0,01 

16,65 4,78 

4 зрелый возраст Контроль 
(  п  = 7 )  5* 

X 

4,85 
0^63 

327,45 
34,10 

69,90 
4,11 

14,81 4,68 

5 Умеренные 
(п = 5) 

X 

S X 

5,28 
0,21 

372,33 
22,02 

88,11 
3,6 

14,18 4,22 

6 Интенсивные 
( п=  7 )  

X 

S X 

5,89 
1*07 

430,71 
37^0 

78,83 
8 ^ 2  

13,67 5,46 

Р4-6 

Обозначения: Т - тестостерон; Eg - эстрадиол; П - прогестерон. 



или фирмы CEA.-ISB-SORIN (эстрадиол, тестостерон). ручались 
базальные уровни гормонов в стадии диэструс. 

Указанная постановка эксперимента давала возможность вы­
яснить : I) значение разных по интенсивности нагрузок для 
гормонального статуса самок; 2) допустимость применения ин­
тенсивных статических нагрузок в зависимости от возраста; 
3) обратимость выявленных гормональных изменений. 

Результаты исследований 

Ко времени начала проведения эксперимента, т.е. на 30-
35 дни жизни, у неполовозрелых крыс (п = 34), не подвергав­
шихся никаким воздействиям, концентрация эстрадиола (Eg) со­
ставила 157,46+10,64 пМ/л,что было достоверно ниже, чем у 
половозрелых крыс в стадии диэструс (327,45+34,10 пМ/л). 
Открытие влагалища у контрольных животных происходило на 
42,2+3,1 дня. Таким образом, начало эксперимента с примене­
нием статических нагрузок приходилось на период, предше­
ствующий наступлению половозрелости, окончание - после ее 
завершения. 

Уровень гормонов у крыс, подвергавшихся статическим на­
грузкам, представлен в табл. I. Как видно, умеренные нагруз­
ки не вьвывали достоверных изменений в концентрации- головых 
стероидов в обеих возрастных группах (  2 и   5) по сравне­
нию с контролем соответствующего возраста (Ни* 4). Ин­
тенсивные нагрузки сопровождались тенденцией к говыяению 
всех изученных гормонов - как по отношению к интактному 
контролю (эстрадиол, Eg тестостерон Т и прогестерон П), так 
и крысам, подвергнутым умеренным статическим нагрузкам (эст­
радиол и тестостерон). 

При некоторой общности результатов, полученных в разных 
возрастных группах, имелись, и отличия: значимое увеличение 
концентрации тестостерона (до 172,13$) и прогестерона (до 
158,59%) наблюдалось лишь в группе крыс, подвергавшихся ин­
тенсивным нагрузкам до наступления половозрелости, тогда как 
у зрелых животных эти изменения не имели значимого характе­
ра. 

В следующей серии экспериментов была поставлена задача 
выяснить, закрепляются ли вызванные гормональные изменения, 
зарегистрированные в ранние периоды онтогенеза вследствие 
применения интенсивных статических нагрузок, в отдаленном 
периоде. Анализ опытов, поставленных через 3 месяца гоеле 
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прекращения нагрузок (табл. 2), свидетельствует, что, хотя 
уровень тестостерона (Т) в этот период понизился и уже не 
имел значимого отклонения, все же сохранялась тенденция к 
гиперандрогении. Обращает на себя внимание и снижение кон­
центрации прогестерона (П), не имеющее места в период приме­
нения нагрузок. К этому времени возраст крыс 3-  группы, 
оказавшихся наиболее уязвимыми к действию нагрузок, составил 
5-5,5 месяца. Наряду с преобладанием тестостерона над эстра-
диолом в этой группе крыс в восстановительном периоде отме­
чалось также увеличение коэффициента эстрадиол/црогестерон 
(Eg/ni. Соответствующие изменения гормонального статуса 
предполагают функциональные расстройства, характерные для 
гиперандрогении (удлинение продолжительности эстрального 
цикла, задержка первой овуляции, анэетральные циклы, беспло­
дие). 

У животных, подвергнутых нагрузкам разной интенсивности 
в зрелом возрасте, в восстановительном периоде не наблюда­
лось отклонений в уровне половых стероидов. 

Обсуждение результатов 

В выложенном экспериментальном исследовании установлена 
зависимость выраженности гормональных изменений от интен­
сивности статической нагрузки. Поскольку подобная связь ус­
тановлена и с физической нагрузкой /5, 8/, имеется основание 
для объяснения выявленных изменений и при статической на­
грузке физическим, а не эмоциональным компонентом применен­
ного нами воздействия. 

В остром периоде, непосредственно после применения на­
грузок (в базальных условиях), наблюдалось повыпение кон­
центрации тестостерона, наиболее выраженное в группе живот­
ных, у которых нагрузки начали применяться до наступления 
половозрелости. Аналогичное повыпение плазменной концентра­
ции андрогенов наблюдалось другими исследователями /4, 18/ и 
при физической работе. 

В связи с констатацией указанного факта возникает вопрос 
об источнике гиперандрогении. Поскольку взятие крови осуще­
ствлялось нами в обеих возрастных группах уже после наступ­
ления половозрелости, участие яичника не может быть отверг­
нуто для крыс, подвергнутых статической нагрузке до наступ­
ления пубертата или после него. Гонадный источник половых 
стероидов в период применения физических нагрузок у женщин 
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Таблица 2 

Плазменная концентрация гормонов в восстановительном периоде у крыс, 
подвергавшихся до наступления пубертата статическим нагрузкам 

  гр. Возраст ко време­
ни обследования 

Характер 
нагрузки 

Статистич. 
характери­
стики 

Гормоны Отношения Возраст ко време­
ни обследования 

Характер 
нагрузки 

Статистич. 
характери­
стики т нМ/л Eg пМ/л п нМ/л т/е2 Eg/n-IO3 

I 5-5,5 месяца Контроль 
( п=  5 )  

x 

Зх 

3,22 
0,59 

346,6 
24,2 

58,11 
9,20 

9,29 5,96 

2 Умеренные 
( п=  5 )  

x 

sx 

4,50 
1,49 

380,0 
89,5 

49,50 
7,12 

11,84 7,67 

3 Интенсивные 
(п - 5) 

x 

sx 

PI-3 

5,23 
0,72 

<0,1 

343,8 
58,41 

22,10 
3,08 

<0,01 

15,21 15,55 

Обозначения: Т - тестостерон; Eg - эстрадиол; П - прогестерон. 



доказан /16/, однако надпочечниковый также не исключен /15, 
2/. В условиях нашего эксперимента участие надпочечников не­
сомненно хотя бы уже потому, что моделирование статической 
нагрузки было связано с элементами стресса. Поэтому формиро­
вание адаптационного синдрома через посредство АНТГ могло 
привести и к усилению активности сетчатой зоны коры надпо­
чечников, продуцирующей половые стероиды. Однако адреналовый 
источник андрогенов, по-видимому, не основной, в противном 
случае трудно объяснить тенденцию к гиперандрогении в вос­
становительном периоде. 

Для объяснения гормональных изменений, возникающих 
вследствие мышечных нагрузок, выдвигаются причины общего и 
частного характера. К первым относят /15/ индукцию активно­
сти нейронов в ЦНС, ответственных за гипоталамо-гипофизарную 
и симлатико-адреналовую системы. Механизм высвобождения ги-
поталамических факторов связан, по-видимому, с опоидными 
пептидами и катехолэстрогенами. Гормоны периферических эндо­
кринных желез оказывают специфический динамический эффект. К 
причинам местного характера следует отнести уменьшение пече­
ночного кровотока, имеющего место при физической нагрузке 
/13/. Так как печеночный клиренс является основным путем 
стероидной деградации, то уменьшение печеночного кровотока 
может вести к увеличению периферической концентрации стерои­
дов, что и наблюдалось в нашем эксперименте. Увеличение 
концентрации тестостерона может быть обусловлено ускоренным 
его образованием из предшественников-андростендиона при уча­
стии 17уЗ -ол-дегидрогеназы, о чем свидетельствует уменьшение 
концентрации андростендиона при значительных физических на­
грузках /19/. 

Наши данные позволяют допускать гонадную активацию сте-
роидогенеза, что нашло отражение в увеличении концентрации 
прогестерона, являющемся звеном в образовании тестостерона 
на дельта-4 пути. 

Таким образом, вопрос о механизме, с помощью которого 
усиливается андрогенная активность в организме и источниках 
тестостерона у женщин, окончательно не выяснен. Независимо 
от этого, констатация факта наличия гиперандрогении нуждает­
ся в объяснении биологической целесообразности наблюдаемого 
феномена. 

Увеличение концентрации тестостерона в период осущест­
вления статических нагрузок, наблюдаемое нами, имеет, по-
видимому, адаптивное значение. Смысл его в возможности осу­
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ществления значительной статической работы неокрепшими мып-
цами пре- и пубертатных животных. Известно, что андрогены 
оказывают анаболическое действие как в мужском, так и жен­
ском организме. В частности, показано, что тестостерон у 
крыс увеличивает силу и выносливость мышц /9/, биосинтез 
белка в мышечной ткани /10/. Этот приспособительный эффект 
тестостерона отличается от других стероидных гормонов /I/. У 
эстрадиола способность активизировать мышечную работу выра­
жена значительно меньше /II/, чем у тестостерона, а проге­
стерон вообще ингибирует двигательную активность /12/ и сни­
жает работоспособность /I/. 

Как видою из данных, представленных в таблицах I и 2, 
интенсивная нагрузка сопровождалась увеличением отношения 
андрогена к эстрогену лишь у животных, подвергнутых нагрузке 
еще до наступления половозрелости. У зрелых животных в этих 
условиях выявилась тенденция к увеличению концентрации эст­
радиола, в связи с чем отношение T/Eg у них не изменялось. 
Увеличение концентрации эстрадиола не является неожиданным, 
поскольку источником эстрогенов в организме являются арома­
тизированные андрогены, одаако у неполовозрелых животных 
увеличения концентрации эстрадиола не наблюдается, что явля­
ется косвенным доводом в пользу надпочечникового цроисхожде-
ния андрогенов. 

Характерно, что после прекращения нагрузок (табл. 2) 
имело место даже снижение уровня прогестерона, что, возмож­
но, было связано с антагонизмом, имеющим место между тесто­
стероном и прогестероном, который, одаако, в остром периоде 
применения нагрузок не проявлялся. 

Таким образом, повыпение уровня тестостерона в группе 
крыс с неокрепшей мышечной системой, выявляющееся при дли­
тельных статических нагрузках, явилось следствием приспосо­
бительного характера с реализацией анаболического действия 
гормона. Однако этот биологически оправданный для данной си­
туации феномен может выступать в качестве патогенетического 
фактора для репродуктивной системы женского организма, в 
частности, оказывать маскулинизирующее действие на вторич­
ные половые признаки. 
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LEVELS OP SEX STEROID HORMONES IN FEMALE RATS 

PERFORMING STATIC EFFORTS 

A, Gladkova 

S u m m a r y  

In prepubertal but not in postpubertial period inten­

sive static efforts cause an increase in the testosterone le-
vel in the blood of female rats« 
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ИЗУЧЕНИЕ ИНДИВИДУАЛЬНЫХ ОСОБЕННОСТЕЙ МЕХАНИЗШВ 
ЦЕНТРАЛЬНОЙ РЕГУЛЯЦИИ ЭВДОКРИНЖГО ГОМЕОСТАЗА 
У СШРТСМЕНОК С ПОМОЩЬЮ ГОРМОНАЛЬНЫХ ТЕСТОВ 

М.Л. Зильбер, Ю.Ф. Бобров, С.И. Сороко, Ю.А. Сидоров 
ГДО®К им. П.Ф. Лесгафта, Ленинград 

НИИ онкологии им. проф. H.H. Петрова, Ленинград 
НИИ экспериментальной медицины АМН СССР, Ленинград 

В специальной серии исследований на спорт-, 
сменках, тренирующихся в циклическом скорост-
но-силовом виде, показана высокая информатив­
ность сочетанного применения гормональных тес­
тов (нероболового и дексаметазонового) для си­
стемной оценки индивидуальных особенностей 
центральных механизмов регуляции эндокринного 
гомеостаза и соотношения реактивности эрго- и 
трофотропных процессов в исходном состоянии и 
при стрессогенных воздействиях. Неробол и дек-
саметазон применялись орально в минимальной 
терапевтической дозе. Установлено, что одно- и 
четырехразовый прием указанных доз неробола не 
влияет на концентрацию в 1фови спортсменок 
тестостерона, эффективно стимулирует секрецию 
картизола, повыпает соотношение в крови корти-
зол/тестостерон, угнетает экскрецию с мочой 
катехоламинов при увеличенном соотношении нор-
адреналин-адееналин; повьиает чувствительность 
центральных рецепторных образований в гипота-
ламо-гипофизарно-адренокортикальной и симпато-
адреноловых системах к тормозящему влиянию 
дексаметазона. Важным результатом работы явля­
ется установление четкой зависимости гормо­
нального фона, выраженности и динамики гормо­
нальных реакций в ответ на введение неробола и 
дексаметазона от индивидуального типа цент­
ральных механизмов саморегуляции, что необхо­
димо учитывать при планировании специальных 
комплексов медико-биологического обеспечения 
ведущих спортсменов. 

В процессе адаптации индивидуума к спортивной деятельно­
сти гормоны и медиаторы симпато-адреналовой и гипоталамо-ги-
пофизарно-адренокортикальной систем оказывают суммарное эр-
готропное (катаболическое) действие. Однако в стрессовую си­
туацию, связанную во всех случаях с тренировками и соревно­
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ваниями, вовлекаются на определенном этапе трофотропные ме­
ханизмы, активирующие анаболические процессы /В/. Оптималь­
ное соотношение реактивности механизмов катаболического и 
анаболического действия является необходимым условием эффек­
тивности спортивной деятельности. Это согласуется с пред­
ставлениями о том, что в регуляции метаболизма гормоны уча­
ствуют не изолированно, а как "эндокринный ансамбль* /3/. 

Индивидуальные особенности поддержания эндокринного го-
меостаза обусловлены многими факторами, действующими на раз­
ных иерархических уровнях: от генетического до функциональ­
ного. 

На каждом иерархическом уровне регуляции важная роль в 
поддержании эндокринного гомеостаза принадлежит механизму 
обратной связи. Для оценки его эффективности используют син­
тетические аналоги периферических гормонов. Так, по чувстви­
тельности к пороговой дозе синтетического глюкокортикоида 
дексаметазона, оцределяемой глубиной гомеостатического тор­
можения секреции эндогенного гормона коры надпочечников кор-
тизола, можно оценить эффективность механизма обратной связи 
в гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системе /5, 6, 13, 
14, 18, 19, 21/. В настоящей работе изучена возможность при­
менения с этой целью наряду с дексаметазоном также синтети­
ческого анаболического стероида неробола. По нашему мнению, 
такой прием дает возможность получить более полное представ­
ление об индивидуальных особенностях механизмов регуляции 
эндокринного гомеостаза у женщин, поскольку кроме эффек­
тивности механизмов обратной связи позволяет оценить соотно­
шение реактивности эндокринных механизмов катаболического и 
анаболического действия. 

Ранее одним из авторов /12/ были разработаны специальные 
тесты с ЭЭГ-обратной связью, позволившие выделить три основ­
ных типа центральных механизмов саморегуляции. Было установ­
лено, что в их основе лежит индивидуальный характер (алго­
ритм) межцентральных взаимоотношений, имеющий выраженную ге­
нетическую детерминированность. Дальнейшие исследования по­
казали, что типы центральных механизмов регуляции имеют тес­
ную связь с индивидуальными особенностями личности, способ­
ностью к обучению точнш двигательным навыкам, уровнем адап­
тивности и устойчивости человека к стрессогенным воздействи­
ям, с характером вегетативных реакций, В связи е этим пред­
ставлялось важным установить,, насколько центральные механиз­
мы саморегуляции ДНС связаны с особенностями эндокринной ре­
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гуляции, т.е. не лежит ли в основе наблюдаемых индивидуаль­
ных отличий в гормональных реакциях человека индивидуальные 
типы центральных регуляторных процессов. 

В задачи настоящей работы входило: 
1) изучить у спортсменок влияние одно- и многоразовых 

приемов минимальной терапевтической дозы неробола на секре­
цию в кровь кортиэола и тестостерона и экскрецию с мочой ка-
техоламинов - адреналина и норадреналина; 

2) исследовать с помощью дексаметазонового теста эффек­
тивность гомеостатического торможения секреции кортизола, а 
также механизмы регуляции и особенности секреции надпочечни­
ками тестостерона и экскреции с мочой катехоламинов на фоне 
многоразового приема неробола; 

3) сопоставить индивидуальный тип саморегуляции ЦНС с 
индивидуальными особенностями гомеостатической регуляции 
секреции гормонов. 

Методы исследования 

Обследовано пять спортсменок высокой квалификации, спе­
циализирующихся в скоростно-силовом циклическом виде спорта, 
в возрасте 21-24 лет в период регуляторных тренировочных на­
грузок. Обследование проводилось утром, в покое натощак. Не-
робол (17о6-метиландро стадиен-1,4ол-17 ß -он-3) (Венгрия) в 
минимальной терапевтической дозе (70 мкг/кг веса) назначался 
через один час после утренних тренировочных занятий одно­
кратно или ежедневно в течение четырех дней. Дексаметазон 
(9о6-фтор-16оС-метилпреднизолон) (СФРЮ) в минимальной тера­
певтической дозе (7 мкг/кг веса) назначался внутрь в 23.00 
накануне дня обследования. В 10.00 того же дня и в день об­
следования производили забор крови из пальца и собирали ноч­
ную порцию мочи (23.00-7.30). 

В сыворотке крови определяли кортизол и тестостерон ра-
диоиммунологически с помощью отечественных наборов реактивов 
(Институт биоорганической химии АН БССР). В моче устанавли­
вали содержание адреналина и норадреналина флюориметрическим 
методом /16/. 

Определение типа центральных механизмов регуляции осуще­
ствлялось на основании электроэнцелографических исследований 
с анализом индивидуальной структуры взаимодействия основных 
компонентов ЭЭГ с последующим сравнением полученных вероят­
ностных матриц с эталонными, как описано ранее /12/. 
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Математическую обработку материала проводили методами 
вариационной и непараметрической статистики на ЭВМ М-7000. 

Результаты и обсуждение 

Эндокринологическое обследование спортсменок утром в ус­
ловиях покоя выявило у них ряд особенностей. Так, средние 
величины содержания в крови гормонов составили: для кортизо-
ла - 10,07+2,01 нг/мл, тестостерона - 3,88+0,93 нг/мл, соот­
ношение кортизол/тестостерон - 2,59, а экскреция с мочой ка-
техоламинов - для адреналина - 9,5+1,7 нг/мин, норадреналина 
32,4+9,1 нг/мин, соотношение норадреналин/адреналин - 3,4. 

Как видно, исходный уровень секреции тестостерона у ис­
пытуемых был более высоким, по сравнению с женщинами, не за­
нимающимися физкультурой или спортом. Одновременно обследо­
ванные спортсменки характеризовались низким исходным уровнем 
секреции в кровь кортиэола и небольшим соотношением кор­
тизол/тестостерон. 

Смещение в соотношении катаболических и анаболических 
гормонов в сторону последних можно объяснить генотипическими 
особенностями испытуемых или истощением у них резервов к 
синтезу в отдельных звеньях гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовой системы в результате предшествовавших тренировочных 
нагрузок. Однако повышение в этих же условиях секреции тес­
тостерона указывает на активацию трофотропных механизмов, а 
значительная стимуляция секреции кортиэола экзогенным неро-
болом подтверждает динамический характер понижения секреции 
кортиэола. Возможно, изменения в исходном содержании в крови 
кортиэола и тестостерона носили транзиторный характер и были 
обусловлены функциональными изменениями в механизмах гомео­
статической регуляции в процессе адаптации испытуемых к си­
стематической спортивной деятельности. При этом, по-видимо­
му, происходит понижение порога чувствительности рецепторных 
структур в гипоталамическом и аденогигофизарном отделах моз­
га к тормозящему влиянию кортизола по механизму обратной 
связи. В этом случае вызванное обратными влияниями кортизола 
понижение реактивности гипоталамо-гипофизарно-надпочечнико-
вой системы при сохранении высоких синтетических возможно­
стей во всех ее отделах может привести в коре надпочечников 
к переключению в использовании общих предшественников синте­
за глюкокортикоидов и андрогенов (5-прегненолон, прогесте­
рон) на повышенный синтез анаболических стероидов. На мета-
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боличееком уровне это выражается в редукции базальной актив­
ности эрготропных реакций, экономизации энерготрат и актива­
ции трофотропных механизмов. 

Эти предположения хорошо подкрепляются данными о том, 
что у взрослых женщин андрогены образуются преимущественно 
корой надпочечников, их секреция контролируется АКТГ, что 
доказывалось подавлением дексаметазоном секреции АКТГ, когда 
андростендион и тестостерон почти полностью исчезали из 
плазмы /2/. 

Однако, согласно более поздним данным /20/, у взрослых 
женщин в фазе менопаузы в коре надпочечников образуется 75-
85% андростендиона и только 20% тестостерона от обнаруживае­
мого в плазме радиоиммунологическим методом. Большая же 
часть тестостерона образуется в яичниках и периферических 
тканях - органах-мишенях (печень, скелетные мыпцы и др.), 
соответственно 30% и 45%. На этом основании можно предполо­
жить, что высокий исходный уровень секреции тестостерона у 
испытуемых обусловлен его повышенным образованием в яичниках 
и особенно в периферических тканях. На роль указанных источ­
ников в гиперсекреции тестостерона указывали также состояния 
длительных менопауз у спортсменок к моменту обследования, а 
также факт отсутствия подавления секреции тестостерона после 
приема дексаметазона. 

В этих условиях однократный прием минимальной терапевти­
ческой дозы неробола сопровождался повдаением на 41% секре­
ции в кровь кортизола. Повторный прием неробола (четыре дня) 
приводил к дальнейшему (на 150%) увеличению содержания кор­
тизола в крови. При этом секреция тестостерона не претерпе­
вала существенных изменений, отмечалась лишь тенденция к 
уменьшению его содержания в крови в ответ на одно- и четы-
рехразовый прием неробола. Этот факт хорошо согласуется с 
данными /I/ и исключает вероятность вредных влияний на орга­
низм спортсмена непродолжительного приема минимальной тера­
певтической дозы неробола при проведении гормонального тесте« 
Таким образом, можно рекомендовать применение разовой мини­
мальной терапевтической дозы неробола в комплексе с дексаме­
тазоном при проведении диагностических гормональных проб с 
целью оценки эффективности центральных механизмов гомеоста-
тической регуляции в системе гипоталамус-гипофиз-кора надпо­
чечников в исходном состоянии и цри стрессогенных воздейст­
виях , 
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Увеличение соотношения кортизол/тестостерон на 80% при 
однократном и на 130% при четырехразовом приеме неробола 
указывало на вторичную активацию в этих условиях эрготропных 
механизмов. 

Общая схема реализации гипоталамо-гипофизарно-адренокор-
тикальной активности у человека осуществляется по оси корти-
колиберин-АКТГ-кортизол. С помощью дексаметазона можно оха­
рактеризовать длинную петлю в механизме отрицательной обрат­
ной регуляции этой системы, а также реактивность в ее цент­
ральном и периферическом звеньях. У испытуемых, получавших 
неробол, дексаметазон прекращал стимулированную нероболом 
секрецию кортизола. Цри этом соотношение кортизол/тестосте­
рон падало ниже уровня, отмеченного до приема неробола, а 
тормозящий секрецию кортизола эффект дексаметазона в 2-5 раз 
превышал наблюдаемый в отсутствии неробола /15/, что исклю­
чало возможность прямого стимулирующего влияния неробола на 
кору надпочечников. 

Можно цредположить, что взаимодействие глюкокортикоидов 
и андрогенов с рецепторами гипоталамуса и аденогипофиза в 
механизмах их обратных регуляторных влияний не является 
строго специфическим. Так, на основании полученных в этих 
исследованиях данных можно заключить, что неробол в мини­
мальной терапевтической дозе взаимодействует с рецепторами 
глюкокортикоидов в гипофизе (и, или гипоталамусе) по меха­
низму положительной обратной связи, о чем свидетельствует 
его гомеостатический (выравнивающий) эффект на секрецию кор­
тизола. Дексаметазон взаимодействует с этими же рецепторами, 
но уже по механизму отрицательной обратной связи. 

Минимальная терапевтическая доза неробола, которую при­
нимали испытуемые, при полном всасывании из желудочно-кишеч­
ного тракта могла создать концентрацию препарата в крови, 
цревыпающую более чем в 30 раз концентрацию эндогенного 
тестостерона. В этих условиях резкое возрастание секреции 
кортизола является, по-видимому, вторичной реакцией, направ­
ленной на сохранение эндокринного гомеостаза. В этом, веро­
ятно, состоит принципиальное отличие в действии на гомеостаз 
избыточных концентраций глюкокортикоидов и андрогенов: пер­
вые расшатывают его (гомеокинетический эффект), последние 
его стабилизируют (гомеостатический эффект). Причем общее 
гомеостатическое действие неробола на организм реализуется 
не только через гипоталамо-гипофизарно-адренокортикальную 
систему, что подтверждается результатами исследования дина­
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мики аимфоцитарного индекса (ЛИ) под влиянием неробола и 
дексаметазона. 

Иевестно, что избыточные концентрации в крови кортиэола 
способствуют устранению из циркулирующей крови лимфоцитов, 
вследствие этого возникает относительное преобладание сег­
ментированных форм лейкоцитов, а ветчина ЛИ падает. Имеются 
данные /4, 22/, что величина ЛИ контролируется уровнем реци-
прокных отношений в крови глюко- и минералокортикоидов. В 
наших более ранних исследованиях /7/ этот факт не подтвер­
дился. Вместе с тем мы неоднократно наблюдали тесную связь 
ЛИ с уровнем реципрокньк отношений в системе глюкокортикои-
ды-андрогены. 

Прием минимальной терапевтической дозы неробот в тече­
ние четырех дней сопровождался увеличением ЛИ на 40%. Назна-

, чение испытуемым дексаметазона после приема неробола приво­
дило к дальнейшему увеличению ЛИ в периферической крови, что 
обусловлено еще большим возрастанием в данной ситуации со­
отношения андрогены/глюкокортикоиды. Подученные результаты 
подтверждают целесообразность сочетанного применения неробо­
ла и дексаметазона цри проведении гормональных тестов и ин­
формативность показателя ЛИ для косвенной оценки соотношения 
в крови концентраций глюкокортикоидц/андрогены. На этом ос­
новании лимфоцитарный индекс предложен нами для использова­
ния в спортивной практике с целью оценки уровня активности 
эрго- и трофотропных механизмов и гомеостатической устойчи­
вости организма спортсмена. Таким образом, можно заключить, 
что рецепторные образования в гипоталамусе и аденогипофизе, 
по-видимому, могут неспецифически активизироваться избыточ­
ными концентрациями анаболических стероидных гормонов по 
механизму положительной обратной регуляции. 

Иной была динамика показателей, характеризующих состоя­
ние симпато-адреналовой системы (САС). Четырехдневный прием 
неробола цриводил к снижение активности обоих компонентов 
САС - гормонального и медиаторного, о чем свидетельствовало 
уменьшение экскреции с мочой адреналина (А) на 27,5% и нор­
адреналина (НА) на 11%. Одновременно отмечалось увеличение 
индекса НА/А на 20%, что свидетельствует о повыпенной гомео­
статической устойчивости у испытуемых /6, 17/. Эти и вьше-
приведенные данные о стимулирующем влиянии неробола на ак­
тивность гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы ука­
зывают на важную роль анаболического (андрогенного) фактора 
в обеспечении гомеостатических реакций организма. Применение 
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дексаметазона после неробола сопровождалось дальнейшим суще­
ственным понижением активности в гормональном звене САС - на 
42% и в несколько меньшей степени в медиаторном - на 37%, 
при увеличении показателя НА/А на 9%. Полученные данные о 
характере и направленности влияния дексаметазона на актив­
ность САС хорошо согласуются с результатами наших более ран­
них исследований /15/. Таким образом, предварительный прием 
неробола существенно потенцировал центральное действие дек­
саметазона в торможении секреции глюкокортикоидов и катехо-
ламинов. Можно думать, что анаболические стероидные гормоны 
усиливают сенситивность центральных рецепторных образований 
к дексаметазону и повышают эффективность механизмов обратной 
регуляции эндокринного гомеостаза. 

Результаты, полученные при обследовании испытуемых с по­
мощью гормональных тестов, были сопоставлены с данными орга­
низации биоэлектрических ритмов головного мозга, отражающих 
индивидуальный тип центральных механизмов саморегуляции. Это 
позволило разделить всех обследованных спортсменок на три 
группы. Оказалось, что исходный уровень отдельных гормонов, 
выраженность их изменений и, особенно, динамика в ответ на 
введение неробола и дексаметазона, существенно отличались у 
лиц с различными индивидуальными особенностями центральных 
механизмов саморегуляции. На рис. I представлены кривые, от­
ражающие индивидуальную динамику секреции кортизола и тесто­
стерона у представительниц разных групп после цриема мини­
мальной терапевтической дозы неробола. 

Обнаруженная тесная связь пластичности ЦНС с характером 
гормональной картины у спортсменок при фармакологических 
пробах свидетельствует о разной направленности механизмов 
эндокринного гомеостатирования. В связи с чем интересны дан­
ные Ю.А, Сидорова /9, 10/ о неоднозначности в характере ве­
гетативного обеспечения процессов адаптации к экстремальным 
факторам Антарктиды у лиц с различными типами саморегуляции 
центральной нервной системы. Показано, что у индивидуумов с 
высоким уровнем пластичности нейродинамики преобладает сим­
патический тип вегетативной регуляции, у лиц же с низким 
уровнем пластичности - парасимпатический тип регуляции. 

Учитывая взаимосвязь вегетативного и гормонального регу­
лирования /II/, мы полагаем, что у испытуемых с третьим ти­
пом саморегуляции нейропроцессов преобладают механизмы ваго-
инсулярной (анаболической) направленности на нагрузку. У лиц 
же с высоким уровнем пластичности (I тип), наоборот, ведущую 
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РИС. I. Особенности динамики содержания кортизола (А) и тестостерона (Б) в крови 
у лиц с различные типом саморегуляции ЦШ при введении неробола: 
по оси абсцисс: Ф - фон; I, 4 - дни после введения неробола; 
по оси ординат - содержание гормонов в нг/мл. 
Сплошная линия - лица с высоким, пунктирная - со средним и точками - с 
низким уровнем пластичности нейродинамических процессов. 



роль играют механизмы симпато-адреналовой активации при 
адаптации к физическим нагрузкам. 

Обнаруженные эффекты гормонального тестирования эндо­
кринного гомеостаза у спортсменок с учетом индивидуально-ти-
гологических свойств ЦНС и вегетативного статуса, возможно, 
и отражают ту практическую ситуацию, когда прием экзогенных 
анаболических стероидов не сопровождается ростом специальной 
спортивной работоспособности. 
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USAGE OP HORMONAL TESTS IM STUDYING INDIVIDUAL 

CHARACTERISTICS OP ENDOCRINE HOMEOSTASIS CENTRAL 

REGULATION MECHANISMS IN FEMALE ATHLETES 

M. Silber, Yu. Bobrov, S. Soroko, Yu. Sydorov 

S u m m a r y  

In a special series of investigations, carried out on 

female athletes undergoing training in cyclls rate-force 

exercises, a great informative .value of complex usage of hor­

monal tests with Nerobol (17 d.— Me thylandrostadien-1, 401-

17 Jb-on-3) and Dexametason (9 y(,-ftor-16 «тС-Methylprednlso-
lon) was found out for systematic estimation of both the in­

dividual characteristics of the endocrine homeostasis cent­

ral regulation mechanisms and the ratio of reactivity of the 

ergo- and trophotrope processes at rest and under the stres-

sogenous conditions. Minimal therapeutical doses of Nerobol 

and Dexametason were used by oral administration. It was 

found that a one-day or a quartan administration of Nerobol 

alone had no effect on the blood testosterone concentration, 

but effectively stimulated Cortisol secretion and the ratio 

Cortisol/testosterone, inhibited the urine excretion of ca­

techolamines and increased the ratio of noradrenaline/adre­

naline. Nerobol when administered prior to Dexametason in­

creased the sensitivity to the latter of the central recep­

tor structures in the hypotalamo-hypophysial-adrenocortical 

system. The main result of the work deals with finding 

out the strict dependence of loth the endocrine background 

and the depth and dynamics of the endocrine system reaction 

to Nerobol and Dexametason administration on the Individual 

type of central regulation by the feed-back mechanism. It is 

important to taket into consideration when planning the in­

dividual programs of specialised medico-biological supply 

complexes for preparing high-rate athletes. 
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ß-ENDORPHIN AND CORTICOTROPIN RELEASE IS DEPENDENT ON A 
TRESHOLD INTENSITY OF RUNNING EXERCISE IN MALE 

ENDURANCE ATHLETES 

Paavo Rahkila, Ensio Hakala, Markku Alšn, 
Katariina Salminen and Timo Laatikainen 

The Department of Health Sciences, 
University of Jyväskylä, SF-40100 Jyväskylä, and 
The Department I of Obstetrics and Gynecology 

SF-00290 Helsinki, Finland 

S.ummary 

Relationship between the intensity of running 
exercise on a treadmill and the changes in the л 
concentrations of ß-endorphin + ß-lipotropin 
(ß-E + ß-LPH) and adrenocorticotropic hormone 
(ACTH) in plasma was studied in io experienced 
male endurance athletes. At random order, the 
subjects run on a treadmill six exercises which 
required on an average (mean ± S.E.) 50 ± 0.8%, 
58 ± 0.8%, 69 ±1.1%, 80 ± 0.7%, 92+1.0% and 
98 ± 0.5% of their maximal' oxygen consumption. 
Plasma levels of ß-E + ß-LPH and ACTH did 
not show any significant changes during the 
50-80% -tests. During the 90% test, the mean 
levels (+ S.E.) of ß-E + ß-LPH and ACTH in­
creased significantly (p<0.001), from 
3.0 ± 0.4 to 8.0 ± 1.2 pmol/1 and from 3.1± 0.5 
to 8.9 ±1.3 pmol/1, respectively, and during 
the 100% test, from 3.7 + 0.6 pmol/1 to 20.4 ± 
1.5 pmol/1, and from 3.6 + 0.6 to 21.8 ±1.5 pmol/1, 
respectively. Increase in the plasma levels of 
ß-E + ß-LPH and ACTH was always accompanied by 
the increase in the blood lactate level. We 
conclude that intensive running with an an­
aerobic response triggers endorphin and ACTH 
secretion in endurance athletes, whereas slight 
aerobic exercise did not elicit any response. 

Introduction 

It is well documented that plasma concentrations of 
ß-E, ß-LPH, and ACTH increase in response to various types of phy­
sical exercise (1-8). Fraioli et al. (1) found that treadmill run­
ning stimulated a concomitant increase in the plasma levels of ß-E 
and ACTH, and concluded that stress stimulates the synthesis of 
their common precursor peptide, proopiomelanocortin. It has been 
suggested that the release of ß-E and ACTH varies with the inten­
sity of exercise (1,4,7). However, a poor correlation between the 
intensity of exercise and the response of plasma ß-E was previous­
ly found (9). In most previous studies the intensity and duration 
of exercise varied greatly and the intensity was poorly characte­
rized, e.g. no data on oxygen consumption or the blood level of 
lactate was given. 
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In order to elucidate the relationship between the intensity 
of exercise and the changes in the concentrations of endrophins 
and ACTH in plasma, we studied plasma levels of these peptides in 
response to treadmill running tests of various intensities in ex­
perienced male endurance athletes. The intensity of the exercise 
was expressed by oxygen consumption (VC^max) and the anaerobic 
metabolism by determining the blood level of lactate. 

Subjects and Methods 

Ten experienced male endurance athletes, 23 to 36 years of 
age, agreed to participate in the study. Their mean height was 182 
cm (range 174-192 cm), and weight 72 kg (range 60-84 kg). They had 
trained for running for 2-17 years, 3000-7000 km per year, and 60-
170 km during the weeks of the study. Informed consent was obtai­
ned from all subjects. 

A maximum oxygen consumption (V02max) was determined for 
each subject using a continuous running test on a motor-driven tre­
admill to exhaustion. A warming-up period of running for 10 min 
requiring approximately 50% of the maximum oxygen consumption and 
a rest period of 10 min preceded the test. During the test, the 
running speed was increased by 2 km/h at the intervals of 1 min. 
The mean maximum VCU in the subjects was 4.7± 0.1 l/min (65± 1 
ml/min/kg), the heart rate 185± 4 beats/min and the concentration 
of blood lactate 10.1 ±0.9 mmol/1. 

To determine the time point of maximal response of ß-E + 
ß-LPH and ACTH levels in plasma to a running exercise, three sub­
jects performed on a treadmill a progressive running test which 
terminated in exhaustion in 10 minutes. Blood samples were collec­
ted before the run, immediately after the run, and for 5, 10, 20 
min after the run. In each subject, the peak level of -ß-E + ß-LPH 
and ACTH was found immediately after the exercise test. 

According to the running velocity and oxygen consumption me­
asured during the test of maximal oxygen requirement, velocities 
of the treadmill were determined which would require 50%, 60%, 
70%, 80%, 90% and 100% of the individual VO^max. A 10-min 
warming-up running requiring approximately 50% of V0?max prece­
ded the 100% test. The 50% to 100% running exercises lasting 10 
minutes were performed in a random order with an interval' of 2 to 
5 days. 

Oxygen consumption, carbon dioxide production and ventilato­
ry volume were measured in all running experiments at the inter­
vals of one minute using an open circuit method (Beckman MMC, 
Beckman Instruments, CA). Table I shows the data on the physiolo­
gical parameters during the running exercises. The V0? and the 
heart rate represent the mean values during the last rive minutes 
of the test. 
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TABLE I 

Physiological Data (meant S.E.) Describing 
the Running Exercise 

Velocity of 

of the 
treadmill 

(km к h *) 

Oxygen consumption 
_____ —-

(ml x kg 

Heart rate 

(beats x 

Lactic 

(mmol x 
1 ) 

1 9.  .  6±0.  .2  32±0.  .8  50±0.  .8  124+2 0 .  .610.  .1  
2  11 .  ,6±0.  .3  38±0.  .8  58±0.  ,8  130±2 0 .  .5+0.  ,1  
3  13 .  ,6±0.  .1  45+1.  .1  69±1.  .1  147 ±4 0 .  ,6±0.  ,1  
4  15 .  ,3±0.  .2  52+0.  .7  80±0.  ,7  160+3 1 ,  .4±0.  .2  
5  17 .  .3+0.  .2  60±1.  .0  92+1.  .0  176±3 4 .  ,3±0.  ,2  
6  19 .  .1  + 0 .  .2  64  ±0.  .5  98±0,  .5  183±3 11 .  .1+0.  .5  

Blood samples (10 ml) were collected before and immediately 
after the test from the antecubital vein into chilled polyethylene 
tubes containing 50 pi heparin and 250 yl of a protease inhibitor, 
aprotinin (Apronin®, Medica, Helsinki, Finland). The plasma was 
segarated immediately by centrifugation at +4 С and stored at -
20 C. Capillary blood samples were taken 2 min after each exer­
cise for the determination of blood lactate. 

Plasma ß-E, ß-LPH, and ACTH were extracted from 2-ml samples 
of plasma using Sep Pak C1ft cartridges (Waters Associated Inc., 
Massachusetts). The extraction procedure and the radioimmunoassay 
were performed as described in detail elsewhere (10). The antise­
rum crossreacted on a molar basis 100% with ß-E and ß-LPH. Thus ß-
E + ß-LPH was measured in the present assay. The intra- and inter-
assay variations of the determination of ß-E + ß-LPH were 11% and 
14%, respectively. The recoveries of ß-E and ß-LPH added to plasma 
and carried through the procedure were 78% and 77%, respectively. 

For the assay of ACTH, peptides in 2 ml sample of plasma 
were extracted as described previously (10). The extract was divi­
ded into two equal parts corresponding 1 ml of plasma, and subjec­
ted to radioimmunoassay (11). The reference human ACTH (1-39) was 
purchased from the Peninsula Europe Laboratories Ltd. (St Helens, 
U.K.). The ACTH antiserum, raised in a guinea pig, was given to us 
by Dr. J. Leppäluoto, Oulu, Finland. The bound and unbound radio­
activity was separated using a anti-gui^ga pig solid-phase antibo-
dy-coated cellulose suspension (Sac Cel , Wellcome Research 
Lab., Beckenham, U.K.) according to the instructions given by the 
manufacturer. The lowest detectable concentration in the corticot­
ropin assay was 0.5 pmol/1. The intra- and interassay variabili­
ties were 8.2% and 13%, respectively. The mean recovery of corti­
cotropin added to plasma was 80%. 

Blood lactate was determined enzymatically using a kit purc­
hased from Biochemica Boehringer (Mannheim, FRG). 

The data are presented as mean S.E. Statistical analyses 
were performed using one way analysis of variance for repeated me­
asurements. When significant effects were present, the LSD analy­
sis was applied. 
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Results 

The mean concentrations of ß-E + ß-LPH and ACTH before and after 
running exercises are summarized in Table II. Figure 1 shows the 
individual changes in the plasma levels of ß-E + ß-LPH and ACTH 
in response to the exercise tests. No differences in the resting 
levels of ß-E + ß-LPH and ACTH were found before various exercise 
tests in any of the subjects. In response to exercise, no signifi­
cant change occurred in the plasma levels of ß-E + ß-LPH or ACTH 
in tests requiring 50%, 60%, 70%, and 80% of VO^max. On the 
contrary, a significant increase (p<.001) in the plasma levels of 
ß-E + ß-LPH and ACTH was found in response to the exercise tests 
requiring 90% and 100% of VO^max. The increase in the plasma le­
vels of ß-E + ß-LPH and ACTH was always accompanied with an incre­
ase of the blood lactate level (Fig. 2). However, after each exer­
cise, no significant correlation was found between blood lactate 
and ß-E + ß-LPH or ACTH. No significant change occurred in the 
concentration ratio of ACTH to ß-E + ß-LPH compared before and af­
ter each exercise test. No correlation was found between the 
training years or training volume and the increase of plasma ß-E 
+ ß-LPH or ACTH in response to 90% or 100% exercise tests. 

TABLE II 

The Mean Concentrations (+S.E.) of g-E + ß-LPH 
and ACTH Before and After the Exercise Tests 

Intensity of 
the te^-t 
{% of VO m̂ax) 

50% 

60% 

70% 

80% 

90% 

100% 

before 
after 

before 
after 

before 
after 

before 
after 

before 
after 

before 
after 

ß-E + ß-LPH 
(pmol/1) 

2.81+0.44 
2.87±0.58 

2.8610.39 
2.33±0 . 55 

2.84+0.53 
3.32+0.38 

3.2410.48 
3.49+0.57 

2.99±0.42 
7.69+1.20 

3.70+0.59 
20.4+1.53 

ACTH 
(pmol/1) 

2.46+0.40 
2.56±0.40 

2.26±0.42 
1.9110.35 

2.43+0.46 
3.4310.58 

2.71+0.36 
3.5410.63 

3.08+0.49 
8.86+1.26 

3.62+0.62 
21.8+1.51 
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pmol/1 pmol/l 

CORTICOTROPIN 

50% 60% 70% 80% 90% 100» 50% 60% 70% 80% 90% 100% 

FIG. 1. 

Individual changes in the plasma concentrations of ß-E + 
ß-LPH and ACTH in relation to running exercise.tests with 
increasing intensity expressed as per cent of Vc^max. 
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FIG. 2. 

Relationship between concentrations of ß-E + ß-LPH or 
ACTH and blood level of lactate after running exercises 
requiring 50%-100% of VO-,max. Intensity of exercise ; 
+=50%,«=60%, Д =70%, x=80? , o=90%, o=100% 

154 



Plasma endorphin and ACTH in exercise 

Discussion 

The present subjects were experienced endurance athletes, 
and the tests were performed during their training season. They 
had earlier several times performed the tests used in this study 
which probably diminished a possible contribution of psychological 
stress during the current experiments. 

In the present study, a treadmill running for 10 min requi­
ring 90% or 100% of tf02max oxygen consumption elicited a signi­
ficant increase in the plasma concentration of ß-E + ß -LPH and 
ACTH in all subjects whereas no significant change was found at 
the intensity of 50-80%. This shows a clear relationship between 
the intensity of running and the secretion of ß-E + ß-LPH and 
ACTH. In earlier studies increases from slight to fivefold in the 
plasma level of ß-E-like immunoreactivity have been reported in 
response to running (1-7), but the increase did not seem to be in­
tensity-dependent . The duration of running in these studies varied 
greatly which made comparison between various exercise tests dif­
ficult, and only a few authors (4,7) have provided oxygen consump­
tion data during the test. During the preparation of this manu­
script, a relationship between the intensity of graded cycle ergo-
metry and an increase in the concentration of ß-E immunoreactivity 
in plasma was reported by Donevan and Andrew (12). 

The most interesting finding in the present study was that 
the increase in the plasma concentration of ß-E + ß-LPH and ACTH 
during running was always accompanied by the increase of blood 
lactate level. Previously, Parrel1 et al (7) demonstrated a corre­
lation between the changes in plasma ACTH and lactic acid concent­
rations in response to submaximal and maximal treadmill running. 
Recently, deMeirleir et al (13) followed concentrations of 
ß-E immunoreactivity and ACTH during and after a 30-min bicycle 
ergometer test, and found that an increase in the blood lactate 
level preceded the increase in the plasma levels of endorphins and 
ACTH. Thus metabolic acidosis seems to trigger pituitary secretion 
of ß-E and ACTH. 

The present study demonstrated that 10 minutes of treadmill 
running is sufficient to elicit a significant response in ß-E and 
ACTH secretion. Recently, a significant increase in the concentra­
tion of ACTH in plasma was reported after a 1-min high-intensity 
bout of exercise (8). This shows that the response of ACTH and en­
dorphin secretion to intensive exercise is very rapid, and probab­
ly represents depletion of the stores of these peptides from the 
anterior pituitary gland. We found a concomitant and parallel inc­
rease of ACTH and ß-E + ß-LPH concentration in response to tread­
mill running of varying intensity. A parallel release of these 
peptides was expected because they originate from a common precur­
sor peptide, proopiomelanocortin (14), and their concomitant sec­
retion has earlier been demonstrated in vitro (15). 

Increased ACTH release in response to physical exercise sti­
mulates Cortisol secretion, but the role of increased ß-E secreti­
on in response to exercise is unclear. ß-E has been demonstrated 

20* 
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to stimulate adenylate cyclase - adenosine monophosphate system in 
peripheral tissues (16). The distribution of opiate receptors e.g. 
in the heart muscle (17), lymphocytes (18) and in the genital 
tract (19) suggests that these tissues may be peripheral target 
sites of opioid peptides. 
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ВЫСВОБОЖДЕНИЕ /З-ЭВДОРФИНА И КОРТИКОТРОПИНА В 
ЗАВИСИМОСТИ ОТ ПОРОГА ИНГЕШИВЮСТИ БЕГОВОГО 

УПРАЖНЕНИЯ У СПОРТСМЕНОВ Ш ВИДАК 
ВЫНОСЛИВОСТИ 

ШРахкила, Э.Хакала, М.Ален, 
К.Сальминен, Т.Даатсинайнен 

Р е з ю м е  

Зависимость между интенсивностью бегового упражнения на 
третбане и изменениями концентрации уВ -эндррфин/ß -литпро­
теин и кортикотропина в плазме изучали у 10 опытных спорт­
сменов. По случайной последовательности исследуемые бегали 
6 раз на третбане при среднем уровне потребления кислорода 
50+0,8%, 58+0,856, 69+1,1%, 80,+0,7%, 92+1,0% и 98+0,5% от 
максимального. Уровни ß -эндорфина/у5 -липо протеина и корти­
котропина существенно не изменялись при тестах 50-80%. фи 
тесте 90% средний уровень у9 -эндорфина/у9 -лишпротеина и 
кортикотропина существенно увеличивался (Р < 0,001) -от 
3,0+0,4 до 8,0-1,2 пМ*л~* и от 3,1-0,5 до 8,9-1,3 пМ*л-* со­
ответственно. Во время теста 100% изменения были: от 3,7+0,6 
до 20,4+1,5 пМ-л~*и от 3,6+0,6 до 21,8+1,5 йИ*л"* соответ­
ственно. Повывение уровней уЗ -эндорфина/^i -лит про теина и 
кортикотропина всегда сочеталось с увеличением концентрации 
лактата в крови. Отсюда делается вывод, что интенсивный бег 
с активацией анаэробного механизма включает секрецию эндор­
фина и кортикотропина у спортсменов по видам выносливости. 
Умеренные аэробные упражнения не вызывают этих изменений. 
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