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При исследований роли физиологически активных пептидов в ре
гуляции различных функций организма, в гом числе и в работе центра 
терморегуляции, интерес представляет соматотропин, обеспечива
ющий нормальный рост и развитие организма. Его гипервыработка 
приводит к гигантизму у молодых организмов, а выработка ниже 
нормы—к гипофизарному карликовому недоразвитию (’)• Сомато
тропин оказывает значительное влияние на белковый, жировой, угле
водный и минеральный обмен организма. Однократное введение со
матотропина (2) вызывает двухфазный эффект и снижает уровень 
глюкозы и свободных жирных кислот в крови, которые через не
сколько часов восстанавливаются до нормы. При введении сомато
тропина в организм некоторые авторы (1>4) наблюдали увеличение 
концентрации неэстерифицированных жирных кислот в сыворотке 
крови от 37 до 229 % и повышение концентрации натрия и калия от 
3 до 5,2 мг %.

В настоящей работе мы попытались выяснить роль соматотро
пина в регуляции температурного гомеостаза организма на различ
ном температурном фоне его «ядра».

Методом многочасового и высокочувствительного термограмми- 
рования у белых крыс в хронических условиях регистрировали дина
мику изменения кишечной и мышечной температуры в области обо
дочной кишки и бедренных мышц, температуру хвостовой артерии, 
а также теплоотдачу излучением и теплосодержание в организме. Тем
пературу ободочнс/й кишки регистрировали на глубине 4—5 см. «Ра
бочие» спаи медно-константановых термопар, регистрирующих мы
шечную температуру, с помощью инъекционной иглы вводили в мыш
цы бедра перед каждым опытом на глубину 1,5—2 см. Термопару, 
измеряющую температуру хвостовой артерии, которая является одним 
из важных органов теплоотдачи у крыс (5), прикрепляли перед каж
дым опытом с помощью липкого пластыря и коллодия. Запись тем
пературы исследуемых точек производили 12-канальным самопи
шущим потенциометром типа ЭПП09—М3, который подключался к 
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выходу фотоэлектрического усилителя типа Ф-116/2 с чувствие 

,013’С для кишечной н мышечной температуры 
и 0.1.ГС для сосудистой и камеральной. Теплоотдачу излучением оп 
ределяли по формуле (? = А-е £( Л _ Т,<», а теплосодер«аиие - 
У = «С(4Т|.

Опыты проводили в двух сериях. В первой серии изучалось дей- 
ствие соматотропина и температурный гомеостаз животного на 
фоне высокой температуры его «ядра», во второй проводили анало
гичное исследование на фоне низкой температуры «ядра* организ
ма. Порядок ведения опыта был следующим: крысу помещали в 
спсцизльную клетку, в котором онз сохрзнялз естественную позу » 
исключалось стрессорное влияние на физиологические показатели ор- 
ганизма. Каждый опыт проводился на трех бодрствующих крысах и 
состоял из двух частей. В первой части в течение 30 мин. проводи
ли контрольную регистрацию температуры исследуемых точек до 
установления плато, после чего двум крысам внутривенно вводили 
соматотропин (в дозе 0,4 ед/ 100 г веса в объеме 0,2 мл/ 100 г 
веса), а третьей—физиологический раствор (в объеме 0,2 мл/ 
100 г веса). Затем начиналась вторая часть опыта, во время кото
рой в течение одного часа продолжали регистрировать динамику 
температурных изменений «ядра» и «оболочки» организма под воз
действием соматотропина. Всего на 15 крысах проведено 12 много
часовых хронических опытов.

Установлено, что внутривенное введение соматотропина на фо
не низкой температуры организма вызывало слабый гипертермиче
ский эффект и повышало температуру ободочной кишки в среднем 
на 0,36°, а скелетной мускулатуры—на 0,29°. Температура «оболочки» 
организма ь области хвостовой артерии при этом повышалась в сре
днем на 1,41° (табл. 1). Данные табл 2 показывают, что введение 
соматотропина в организм на фоне высокой температуры «ядра» 
вызывало обратный эффект и приводило к гипотермии, во время 
которой кишечная температура снижалась в среднем на 0,32°, мы
шечная—на 0,46° (Р<0,02), а артериальная—на 0,83°.

габлица /

Влияние соматотропина на температурный гомеостаз организм 
на фоне низкой температуры .ядра* 

Температура
До введения 
соматотро

пина

После 
введения 

соматотро
пина

Теплоотдача 
в кал J 00 г веса

Теплосодержание 
в ккая/100 г веел

до вве
дения 

сомато
тропина

после 
введения 
сомато
тропина

до вве 
девия

с тмаю- 
тропммв

после 
введения 
сомато
тропина

Ободочной кишки 

Скелетных мышц 
Хвостовой артерии

38,26±0.11 
.37,52+0.20 
31,29+2.1

38.62+0.12
37.81+0.20
32.70+2.6
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Таблица 2
Глняние соматотропина на температурный гомеостаз организма 

на фоне высокой температуры .ялра-

Температура
До введени 
соматотро

пина

После 
введении 
сомато 
тропина

Теплоотдача 
в кал ЛОО г веса

Теплосодержание 
в ккал'Юз г веса

до вве
дения 

сомато* 
тропина

после 
введения 
сомато
тропина

до вве
дения 

сомато
тропина

после 
введения 
сомато
тропина

Ободочной кишки 38.52+0,34

< келетных мышц 37.72+0.Г2

У во товой артерии! 28.85+Э.56

38,20+0.35 > «к» •
37.26+9,11

28,02 • 0.55

0.024 0,010 3 27 | 3,20

Из данных таблиц видно, что введение в организм соматотропи
на уменьшает уровень радиационной теплоотдачи организма. Однако 
введение этого пептида в организм на фоне его высокой температуры 
снижает теплоотдачу на 19 % больше, чем при введении этого пеп
тида в организм на фоне низкой температуры его «ядра». Так, в пер
вом случае теплоотдача от 0,024 кал/100 г веса снижалась до 0,01 
кал 100 г веса или на 59 %, а во втором случае—от 0,02 кал/100 г 
веса—до 0,012 кал/100 г веса, т. е. на 40 %. Что же касается изме
нения теплосодержания, то оно как в норме, так и после введения 
пептида в организм, на различном температурном фоне, составляло 
в среднем 3,27—3,37 ккал/100 г веса.

Приведенные факты показывают, что механизм соматотропиновой 
регуляции температурного гомеостаза организма имеет модулиру
ющий характер и обусловлен температурным фоном «ядра» организма 
При системном введении в организм соматотропина на фоне низкой 
температуры «ядра» наблюдается слабый гипертермический эффект, 
а ввезение соматотропина в организм на высоком температурном уров
не вызывает слабый гипотермический эффект. Надо полагать, что ги
пертермический эффект соматотропина обусловлен повышением тер
морегуляционного тонуса мышц и увеличением теплопродукции в со
матических мышцах, что подтверждается повышением их температуры 
в среднем на 0,22э (в отдельных опытах на 0,58°), а также усилением 
катаболических процессов свободных жирных кислот, которые погло
щаются скелетными мышцами и используются как энергетические 
источники организма (в). С другой стороны, гипертермический эф
фект соматотропина следует объяснить увеличением песократителъного 
термогенеза и повышением как общего метаболизма, так и теплопро
дукции в организме. Это предположение подтверждается данными,сви
детельствующими. что под влиянием соматотропина резко усилива
ется процесс гликолиза и утилизации глюкозы в организме (что яв
ляется основным энергетическим субстратом при несократительном 
термогенезе) (’ а также данными (9) о том, что соматотропин уве
личивает содержание катехоламинов в крови животных и„ слсдова-
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тельно, активирует симпатическую нервную систему и несократн- 
тельный термогенез в организме. 1

Что касается механизма гипотермического эффекта соматотропи
на, то следует предположить, что его системное введение в организм 
на фоне высокой температуры «ядра» вызывает обратный эффект* 
уменьшает концентрацию катехоламинов в крови, снижает активность 
симпатической нервной системы, что в свою очередь приводит к сни- 
жению как сократительного, так и несократительного термогенеза в 
организме.

11а основании наших данных можно сделать вывод, что сомато
тропиновая регуляния температурного гомеостаза организма обуслов
лена температурным фоном его «ядра* и осуществляется активацией 
терморегуляционного тонуса мышц и несократительного термогене
за в организме.
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I I
Ապացուցված է, որ եթե սպիտակ առնետների օրգանիզմի «կորիզի» 

ցածր ջերմության ֆոնի վրա սո մաթոթրՈպինի ն երերակա (ին ներարկումր 
հ արուց ում ( հիպերթերմիկ ա րդյունք և բա րձր ա ցնում աղիքային ու մկա
նային ջերմությունը ւՏիջիսլւ 0,29 — 0 ,36 , իսկ օրգանիզմի • թաղանթի» զար
կերակային ջերմությունը' 1,42°, ապա и ո մ ա թ ո թ րո պինի ներարկումը օրգա
նիզմ նրա ջերմային հո մ ե ո и տ ա ղի բարձր ֆոնի վրա, հարուցում Լ Հիպոթեր- 
միկ արդյունք, որի ժամանակ ա ղիքա յին ջերմով! յունը իջնում կ միջինր 
0,32', իսկ կմախքային մկանն երինը՝ 0,46°, ղարկերակինը՝ 0,83°: Ւնլ վե
րաբերվում է օրգանիզմ ի ց ջե ր մ աճ ա ոա գա յթ մ ա մ բ ջեր մ ա ր ձա կ մ ան ր > ապա 
երկրորդ դեպքում ջեր մ ա րձա կ ում ր 0,024 կալք!00 դ զանգվածից իջեչ է մինչև 
0,010 կայ/100 գ կամ 59 % , իսկ առաջին դեպքում' 0,021) կաթ 100 գ-ից մին

չև 0,012 կար'100 գ կամ 40 %; Օրգանիզմի ջերմ ապարան ակութ յան ր երկու 

դեպքում էյ կազմեք է 3,27— 3,37 կկայ/100 գւ
Ս տ ա ցված փաստերի հիման վրա եզրակացվում է, որ օրգանիզմ ի ջեր

մային հոմեոստագի и ո մ ա թ ո թ ր ո պին ա յին կարգավորումը պ ա յմ ան ա վորզ ա ծ 
է օրգանիզմի ոկորիզի» ջերմային ֆոնով։ Վերջինիս ցածր ֆոնի վրա սո֊ 
մ աթոթրոպինր հարուցում է հիպերթերմիկ, իսկ բարձր ֆոնի վրա *իպո- 

թերմիկ արդյունք։
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