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В экспериментах на белых крысах в условиях in situ изучалась энергетика мышечного сокращения при экспе-

риментальном гипертиреозе разной степени выраженности. Показано, что показатель тепловой стоимости  сокраще-
ния (0С/мДж) передней большеберцовой мышцы белых крыс в ходе развития экспериментального гипертиреоза 
неуклонно нарастает, что является доказательством снижения под влиянием трийодтиронина биологической стоимо-
сти единицы работы при сократительном акте (мДж). 
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Введение. Одной из актуальных проблем физиологии нейрогуморальной регуляции функций яв-

ляется проблема гормонального контроля энергетики сокращения скелетной мышцы. В частности, пред-
ставляет значительный научный интерес такой аспект проблемы, как вопрос о характере влияния гипер-
тиреоза различной степени выраженности на параметры энергетики сократительного акта [1–4]. К насто-
ящему времени выяснены многие аспекты указанной проблемы. В частности, показана роль гормонов 
щитовидной железы в функционировании ионных насосов в мышечном волокне [5–7], процессах нервно-
мышечной передачи [8–12], а также регуляции работоспособности скелетной мышцы [13, 14]. Однако 
многие аспекты проблемы тиреоидного контроля сократительного акта остаются недостаточно исследо-
ванными. В частности, представляется важным вопрос о  регуляции тиреоидными гормонами одного из 
важных механизмов эрготропной функции скелетной мышцы – термогенной. Несмотря на ряд исследо-
ваний, выполненных в этом направлении [13, 14], остался вне поля зрения такой аспект проблемы, как 
характер регуляции тепловой эффективности сократительного акта в ходе нарастания степени выражен-
ности гипер- и тиреотоксикоза. Один из подходов при решении поставленной задачи может быть связан 
с измерением теплотворной функции скелетной мышцы в зависимости от выраженности эксперимен-
тального гипертиреоза. 

Целью работы явилось изучение характера действия экспериментального гипертиреоза на тепло-
вую стоимость мышечного сокращения у белых крыс. 

Материалы и методы исследования. Эксперименты выполнены на 70-ти взрослых белых кры-
сах-самцах массой 285±2 г. Все животные были разделены на 7 групп (табл. 1). У животных первых 6-ти 
групп вызывался экспериментальный гипертиреоз разной степени выраженности путем ежедневных 
подкожных инъекций водного раствора гормона щитовидной железы трийодтиронина в дозе 15 мкг/кг. 
Седьмая группа служила контролем.  

Таблица 1 
Характеристика некоторых физиологических показателей у животных опытных и контрольной групп 

Группа 

Число 
инъекций 
трийод-
тиронина 

Физиологический показатель 

Ректальная темпе-
ратура, 0С 

Скорость потреб-
ления кислорода,  

мл/кг мин 

Частота сердеч-
ных сокращений, 

уд/мин 

Масса  
тела, г 

К-группа 
(контроль), n=10 

– 37,7±0,1 19±0,23 378±4 282±2 

2Т3-группа 
n=10 

2 
37,9±0,1 

(+0,2±0,14, p>0,05) 
20±0,31 

(+5%, p>0,05) 
387±5 

(+9±6, p>0,05) 
286±2 

(+4±3, p>0,05) 
4Т3-группа 
n=10 

4 
38,1±0,1 

(+0,4±0,14, p<0,05) 
23±0,43 

(+21%, p<0,05) 
396±6 

(+18±7, p<0,05) 
273±3 

(-9±3,6, p<0,05) 
6Т3-группа 
n=10 

6 
38,4±0,1 

(+0,7±0,14, p<0,05) 
27±0,38 

(+42%, p<0,05) 
415±6 

(+37±7, p<0,05) 
271±4 

(-11±4,4, p<0,05) 
8Т3-группа 
n=10 

8 
38,8±0,1 

(+1,1±0,14, p<0,05) 
28±0,45 

(+47%, р<0,05) 
439±7 

(+61±8, p<0,05) 
268±3 

(-14±3,6, p<0,05) 
10Т3-группа 
n=10 

10 
38,9±0,2 

(+1,2±0,22, p<0,05) 
29±0,52 

(+52%, p<0,05) 
462±8 

(+84±9, p<0,05) 
261±5 

(-21±5,3, p<0,05) 
12Т3-группа 
n=10 

12 
39,3±0,2 

(+1,6±0,22), p<0,05 
30±0,64 

(+58%, p<0,05 
477±7 

(+99±11, p<0,05 
256±6 

(-26±6,3), p<0,05 
Примечание: в скобках приведены различия по отношению к соответствующим данным у контрольной группы крыс 

 

Показателями развития степени выраженности экспериментального гипертиреоза служили обще-
известные симптомы – температура тела, скорость потребления кислорода, частота сердечных сокраще-
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ний и масса тела. Показателем температуры тела служила ректальная температура, измеряемая с помо-
щью электронного термометра с точностью ±0,05 0С. Скорость потребления кислорода измерялась с 
помощью электронного газоанализатора «Radiometer», а частота сердечных сокращений определялась 
путем подсчета R-зубцов электрокардиограммы с помощью электронного кардиотахометра. 

Среди многочисленных подходов, используемых при изучении биоэнергетики сокращения ске-
летных мышц, нами был выбран метод измерения, так называемого температурного эффекта вызванного  
мышечного сокращения. Суть метода состоит в расчете соотношения между приростом температуры 
(+∆Т0) сокращающейся мышцы (в нашем случае при вызванном сокращении) и выполненной внешней 
работой (А, мДж). Данный метод и расчетный показатель, получивший название температурного коэф-
фициента мышечного сокращения  (ТКМС) и характеризует тепловую стоимость сократительного акта. 
Размерность данного параметра выражается соответственно как (+∆Т0С/мДж).  

Для измерения температурного коэффициента вызванного изотонического мышечного сокраще-
ния использовалась экспериментальная установка, представленная термометрическим и эргометриче-
ским измерительными каналами. Термометрический канал включает датчик температуры (медь-
константановая термопара), фотоусилитель Ф-116, оптронный преобразователь и многоканальный циф-
ровой запоминающий осциллограф Tektronixs (TDS2004C). Термопара выполнялась из проводов диамет-
ром 50 мкМ и в ходе проведения опыта прошивалась через исследуемую переднюю большеберцовую 
мышцу. Эргометрический канал включает механодатчик (потенциометрический датчик ПТП-1), усили-
тель постоянного тока и цифровой запоминающий осциллограф TDS2004C.  

Для раздражения нерва использовался электростимулятор, построенный на основе функциональ-
ного генератора ICL8038CCDP, оптронная гальваническая развязка на основе оптрона и биполярные 
игольчатые стальные электроды.  

Процедура измерения температурного эффекта изотонического мышечного сокращения была сле-
дующей. Животное наркотизировалось (тиопентал в дозе 75 мг/кг внутрибрюшинно), а затем фиксирова-
лось  в станке установки. Далее препаровался малоберцовый нерв, который в дальнейшем помещался в 
погружной электрод. Названный нерв иннервирует переднюю большеберцовую мышцу, сокращение 
которой вызывает сгибание стопы задней лапки. Стопа задней лапки животного крепилась зажимом, 
после чего на уровне большого пальца затягивалась лигатура, соединенная с потенциометрическим дат-
чиком (датчик перемещения). При электрическом раздражении малоберцового нерва стопа изгибалась, 
поднимая груз массой 100 граммов. Зная высоту, на которую поднимался груз, в дальнейшем можно 
было рассчитать выполненную внешнюю работу (А, мДж). Для раздражения нерва использовался сле-
дующий режим: 7 секунд прямоугольными электрическими импульсами длительностью 100 мкс каждый 
при частоте следования 60 имп/с и амплитуде 300 мВ. 

Параллельно регистрировалась и термограмма (рис. 1 – снимок экрана цифрового запоминающего 
осциллографа TDS2004C), на основании которой 
измерялась величина прироста температуры мыш-
цы при ее сокращении (+∆Т0). Это позволяло в 
дальнейшем рассчитать отношение «+∆Т0» к «А». 
Полученное отношение и являлся показателем 
«температурного коэффициента мышечного со-
кращения» – ТКМС, отражающим тепловую стои-
мость единицы выполненной мышцей внешней 
работы (в данном случае 1 мДж).  

Статистическая обработка полученных дан-
ных проводилась с использованием пакетов анализа 
Statistica и Excel. Определялся характер распределе-
ния совокупности (W-тест Шапиро-Уилка), рассчи-
тывались показатели итоговой статистики; характер 
зависимости между исследуемыми показателями 
определялся на основе анализа уравнений регрес-
сии, их коэффициентов и проведения кластерного 
анализа (метод k-средних).  

Сравнение показателей и статистическая оценка различий проводились общепринятыми методами, 
используемыми в параметрической статистике на основании проверки нулевой и альтернативной гипотез. 

В ходе экспериментов строго придерживались Правил работы с экспериментальными животными. 
В частности, опыты проводились на наркотизированных животных, а после окончания эксперимента 
крысы умерщвлялись путем декапитации. 

Результаты исследований и их обсуждение. Анализ состояния физиологических показателей по-
казал (табл. 1), что инъекции трийодтиронина постепенно вызывали формирование типичных симптомов 

 
Рис. 1. Образец параллельной записи термограммы (верх-
няя кривая) и миограммы (нижняя кривая) передней боль-
шеберцовой мышцы белой крысы  
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гипертиреоидного состояния. Так, к окончанию периода инъекций гормона (12-я инъекция) ректальная 
температура у крыс данной группы увеличилась до 39,3±0,2 0С (+1,6±0,22 0С), а скорость потребления 
кислорода и частота сердечных сокращений возросли соответственно на 58% и 99±11 уд/мин. Масса тела 
уменьшилась и составила у крыс 12Т3-группы 256±6 г против 282±2 г у контрольной группы животных.  

Таким образом, можно сделать заключение о том, что эксперименты были выполнены на живот-
ных с разной степенью развития экспериментального гипертиреоза: от начальной степени (ректальная 
температура 37,9±0,1 0С) – до выраженной (ректальная температура 39,3±0,2 0С), соответствующей со-
стоянию экспериментального тиреотоксикоза. 

При анализе представленных данных (табл. 2, рис. 2) обращают на себя внимание следующие основ-
ные моменты. Во-первых, в начальной стадии раз-
вития экспериментального гипертиреоза показатель 
объема выполненной мышцей внешней работы 
становился больше, чем у животных контрольной 
группы. Действительно, если мышца контрольных 
животных при сокращении выполняла объем внеш-
ней работы, равный 22,3±0,15 мДж, то после 4-й 
инъекций трийодтиронина он возрастал до 
24,6±0,11 мДж, т.е. становился на 10% больше.  

Во-вторых, данная закономерность вместе 
с развитием состояния гипертиреоза быстро из-
менялась и приобретала противоположный ха-
рактер. Так, после 6-й инъекции гормона (6Т3-
группа) значение данного показателя возвраща-
лось к уровню контрольных величин. 

Таблица 2 
Показатели энергетики переднеберцовой мышцы при изотоническом сокращении  

с грузом 100 г в процессе развития экспериментального гипертиреоза 

Группа 

Расчетный показатель 
Объем внешней работы, 
выполненной мышцей, 

мДж 

Мощность, 
развиваемая мышцей, 

мВт 

Температурный коэффициент 
мышечного сокращения 

(Δ0C/мДж) 10-3 
К-группа (контроль) 
n=10 

22,3±0,15 26,4±2,4 7,21±0,31 

2Т3-группа 
n=10 

23,1±0,17 
(+4%, p>0,05) 

42,2±3,3 
(+60%, p<0,01) 

8,29±0,40 
(+15%, p<0,05) 

4Т3-группа 
n=10 

24,6±0,13 
(+10%, p<0,05) 

48,0±3,7 
(+82%, p<0,01) 

10,43±0,43 
(+20%, p<0,05) 

6Т3-группа 
n=10 

21,6±0,11 
(-3%, p>0,05) 

35,2±3,0 
(+29%, p<0,01) 

11,75±0,54 
(+63%, p<0,01) 

8Т3-группа 
n=10 

18,9±0,43 
(-15%, p<0,05) 

25,3±2,9 
(-5%, p>0,01) 

14,32±0,35 
(+98%, p<0,01) 

10Т3-группа 
n=10 

11,0±0,47 
(-51%, p<0,01) 

12,9±2,8 
(-50%, p<0,01) 

17,20±0,27 
(+138%, p<0,01) 

12Т3-группа 
n=10 

9,1±0,35 
(-59%, p<0,01) 

10,9±2,1 
(-58%, p<0,01) 

17,71±0,24 
(+145%, p<0,01) 

Примечание: в скобках приведены различия по отношению к соответствующим данным у контрольной группы крыс 
 

Наконец, в-третьих, при выраженном экспериментальном гипертиреозе (12Т3-группа) передне-
берцовая мышца белых крыс при сокращении выполняла меньший объем внешней работы (-59%) в срав-
нении с мышцей контрольных животных. 

Аналогичные по характеру измерения были отмечены и в отношении показателя мощности выпол-
нения внешней работы (табл. 2, рис. 2). Так, к 4-й и 6-й инъекциям трийодтиронина значение данного пока-
зателя возрастало в сравнении с уровнем контроля соответственно на 60% и 82%, а при выраженном состо-
янии экспериментального тиреотоксикоза (12-й инъекций трийодтиронина) – существенно падало (-58%). 

Соответствующие зависимости описывались полиномиальными уравнениями, вид которых пред-
ставлен на рис. 2. Коэффициенты детерминации были соответственно равны 0,98 (р=0,0028) и 0,96 
(р=0,0021), а члены уравнений статистически значимы (р≤0,045). 

Таким образом, в ходе развития экспериментального гипертиреоза отмечается выраженная фаз-
ность в способности скелетной мышцы белых крыс к выполнению внешней работы и к развитию высо-
кой мощности: в начальной стадии развития состояния экспериментального гипертиреоза скелетная 
мышца приобретает высокие функциональные способности, затем вместе с увеличением степени выра-

Рис. 2. Зависимость между числом инъекций 
трийодтиронина (Т3) и эрготопными параметрами 
сокращения переднеберцовой мышцы белых крыс. 
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женности гипертиреоза теряет приобретенное качество, а при формировании выраженного гипертиреоза 
существенно снижает свой высокий функциональный статус, что выражается в существенном уменьше-
нии объема выполняемой при сокращении внешней работы и развиваемой мощности. 

Аналогичная закономерность отмечается и при анализе результатов расчета показателя развивае-
мой мощности (табл. 2, рис. 2). Так, видно, что в начальной стадии развития экспериментального гипер-
тиреоза (2Т3- и 4Т3-группы) переднеберцовая мышца белых крыс при сокращении способная развивать 
высокую мощность, которая соответственно на 60 % и 82 % больше, чем у мышцы контрольных крыс. 
Затем данное качество теряется, а при гипертиреозе высокой степени выраженности (12Т3-группа) ске-
летная мышца белых крыс способна к развитию мощности, которая уже была на 58 % ниже, чем  у кон-
трольной группы животных.  

После измерения показателей внешней работы и развиваемой мышцей мощности стало возмож-
ным рассчитать температурный коэффициент мышечного сокращения (табл. 2). Так, для скелетной 
мышцы крыс контрольной группы он составлял [(7,21±0,31) 0C/мДж] 10-3, а после 2-й и 4-й инъекций 
трийодтиронина увеличивался соответственно на 15% и 20%. Еще больший рост со стороны данного 
показателя отмечался у крыс, получавших 10 и 12 инъекций трийодтиронина, когда ТКМС увеличивался 
соответственно на 138% и 145%. Абсолютный прирост ТКМС не оставляет сомнений относительно вы-
сокой физиологической значимости отмеченного феномена – повышения тепловой стоимости единицы 
внешней работы (мДж), выполненной скелетной мышцей белых крыс под влиянием гормона щитовид-
ной железы трийодтиронина.  

Соответствующая зависимость величины 
ТКМС от числа инъекций трийодтиронина опи-
сывалась полиномиальным уравнением, вид ко-
торого представлен на рис. 3. Коэффициент де-
терминации был равен 0,93 (р=0,00042), а члены 
уравнения статистически значимы (р≤0,025). 

Полученные результаты, с нашей наточки 
зрения, могут быть связаны с особенностями 
действия тиреоидных гормонов на скелетную 
мышцу. Так, в литературе приводятся убедитель-
ные данные в пользу положительного влияния 
гипертиреоидных состояний на плотность Nа+-
каналов в плазматической мембране [5, 7] и про-
должительность нахождения их в открытом со-
стоянии в момент деполяризации мембраны мы-
шечного волокна, а также на активность и кон-
центрацию молекул Са2+-АТФазы в мембранах 
саркоплазматического ретикулума, сродство контрактильного аппарата мышечного волокна к ионам 
Са2+, синтез миофибриллярных белков [10, 6], активность АТФазы миозина, определяющей тип мышеч-
ного волокна и его скоростные характеристики [11].  

В основе отмеченного нами факта удлинения латентного периода генерации «М-ответа» при тя-
желой форме тиреотоксикоза может лежать эффект тиреоидных гормонов на продолжительность латент-
ного периода и длительности моносинаптического ответа [4], а также латентного периода потенциала 
действия и его амплитуды при непрямом раздражении мышцы [9]. Наконец, по мнению некоторых авто-
ров, нарушение нервно-мышечной передачи под влиянием избыточных концентраций тиреоидных гор-
монов в организме может возникать по причине качественных или количественных изменений в холино-
рецепторной системе [10], недостатка ацетилхолина в пресинаптических терминалях или затруднения 
его выброса [2], а также изменения активности холинэстеразы [8, 3]. Таким образом, характер направ-
ленность действия гормонов щитовидной железы на функциональное состояние нервно-мышечной си-
стемы определяется степенью нарушения тиреоидного статуса. Вместе с тем, в начальной стадии форми-
рования гипертиреоидного состояния скелетная мышца характеризуется возрастающими функциональ-
ными возможностями, что, как нами показано, связано с улучшением возбудимости мышечных волокон. 
Что же касается факта понижения работоспособности скелетной мышцы при тиреотоксикозе, то данное 
явление может быть связано с нарушениями энергетического обмена мышцы [2, 13] . Такие нарушения 
возможны за счет ''включения'' механизмов деградации энергии – разобщения дыхания и фосфорилиро-
вания в дыхательной цепи, активацией натрий-калиевого насоса и др [2, 5, 6]. В результате скелетная 
мышца при своем сокращении расходует большее энергии на единицу развиваемой силы и работает, 
следовательно, с меньшим к.п.д. и более короткое время [13].  

Полученные результаты позволяют говорить, что гормоны щитовидной железы обладают выра-
женной способностью модулировать все важнейшие параметры сократительного акта, отражающие его 
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Рис. 3. Зависимость между числом инъекций 
трийодтиронина (Т3) и величиной температурного 
коэффициента мышечного сокращения (ТКМС). 
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функциональную способность скелетной мышцы; при этом, направленность и выраженность такого эф-
фекта тиреоидных гормонов зависит от степени тяжести экспериментального гипертиреоза. 

Выводы. В ходе развития экспериментального гипертиреоза отмечается выраженная фазность в 
способности скелетной мышцы белых крыс к выполнению внешней работы: в начальной стадии развития 
состояния экспериментального гипертиреоза скелетная мышца приобретает высокие функциональные 
способности, затем, вместе с увеличением степени выраженности гипертиреоза, теряет приобретенное 
качество, а при формировании выраженного тиреотоксикоза существенно снижает свой высокий функ-
циональный статус, что выражается в существенном уменьшении объема выполняемой при сокращении 
внешней работы и развиваемой мощности. При развитии состояния экспериментального гипертиреоза 
происходит монотонное повышение значения температурного коэффициента мышечного сокращения (до 
145%), что является доказательством снижения под влиянием трийодтиронина биологической стоимости 
единицы внешней работы (мДж), выполняемой скелетной мышцей при изотоническом сокращении. 

 
РЕЗЮМЕ 

В експериментах на білих щурах в умовах in situ вивчалася енергетика скорочення м'яза за експериментального 
гіпертиреозу різного ступеня вираженості. Показано, що показник теплової вартості скорочення (0С/мДж) переднього 
великогомілкового м'яза білих щурів в ході розвитку експериментального гіпертиреозу неухильно наростає, що є дока-
зом зниження під впливом трийодтироніну біологічної вартості одиниці роботи при скоротливому акті (мДж). 

Ключові слова: м'яз, температурний ефект скорочення, гіпертиреоз, тиреотоксикоз. 
 

SUMMARY 

In experiments in conditions in situ the energy of muscle contraction at white rats was studied. It is shown, that ther-
mal cost of muscle contraction at progress of experimental hyperthyroidism accrues. It serves the proof of that triiodothyro-
nine reduces biological cost of contraction of a skeletal muscle. 

Keywords: muscle, the temperature effect of muscle contraction, hyperthyroidism, thyrotoxicosis. 
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