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 ВВЕДЕНИЕ 
 

    Закономерности функционирования сердца, а также механизмы регуляции 

его деятельности привлекали внимание исследователей ряда поколений. 

Этим важным проблемам физиологии сердца посвящены работы 

И.А.Аршавского, Г.И.Косицкого, В.Л.Карпмана, Ф.С.Меерсона, 

О.Д.Курмаева, Б.С.Кулаева, Ф.Г.Ситдикова, Э.Адольфа, Т.Л.Зефирова, 

А.С.Чинкина, С.С.Чинкина, И.Х.Вахитова, D.S.Seals,C.Y.Chen, S.E.DiCarlo и 

др. Как известно, сердце чрезвычайно оперативно реагирует на воздействие 

различных факторов. Поэтому многочисленные исследования посвящены 

изучению функциональных показателей сердца в различных 

физиологических ситуациях. Двигательная активность является важным 

фактором функционального совершенствования сердца в онтогенезе 

(И.А.Аршавский,1982;Ф.Г.Ситдиков,2001; И.Х.Вахитов,2005; Р.А.Калюжная, 

1977; Р.Е.Мотылянская, 1979; Р.Р.Нигматуллина,1999; А.С.Чинкин, 1975, 

1989; С.С.Чинкин,1985;K.C.Brown,1980;W.J.Conyca,1980; B.Grunenwald,1980; 

M.Rena et al.,1980; J.Ostman–Smith,1981; и др.). Влияние различных режимов 

двигательной активности в широком диапазоне от гипокинезии до 

мышечных тренировок на насосную функцию сердца развивающегося 

организма изучались в работах Ф.Г.Ситдикова (1997,2001); А.С.Чинкина, 

(1975,1989); С.С.Чинкина, (1985); В.С.Мищенко (1974); С.В.Хрущева (1980); 

В.Л.Карпмана, Б.Г.Любиной (1982); Р.А.Меркулловой и др.(1989); 

Н.А.Фомина,Ю.Н.Вавилова(1991);И.Х.Вахитова (2005); Р.И.Гильмутдиновой 

(1991); И.Б.Ишмухаметова (1993); Р.Р.Нигматуллиной (1991,1997) и др. 

     Значительный интерес у исследователей вызывает изучение 

закономерностей изменения насосной функции сердца развивающегося 

организма при систематических мышечных тренировках. Эта проблема 

приобретает особую актуальность в связи с привлечением значительного 

количества детей к занятиям спортом на различных этапах их 

индивидуального развития. В отдельных видах спорта (художественная 
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гимнастика, фигурное катание, спортивная гимнастика, плавание и т.д.) дети 

в более раннем возрасте начинают заниматься интенсивными мышечными 

тренировками. Организм в  целом, и в частности сердце при мышечных 

тренировках испытывает большое напряжение. В этой связи изучение 

показателей насосной функции сердца и механизмов регуляции насосной 

функции сердца развивающегося организма, приобщенных к 

систематическим мышечным тренировкам на различных этапах 

постнатального развития, представляется важным для возрастной 

физиологии и физиологии спорта.  

Механизмы регуляции насосной функции сердца большинством 

исследователей изучаются в условиях модельных опытов на животных. 

Значительное число исследований посвящено механизмам регуляции 

частоты сердечных сокращений в развивающемся организме (Adolf, 1967; 

И.А.Аршавский и сотр., 1982; Ф.Г.Ситдиков и сотр., 1984; 1985; Б.С.Кулаев, 

Л.И.Анциферова, 1981; Т.Л.Зефиров, 1999; А.С.Чинкин, 1989; С.С.Чинкин, 

1985; И.Х.Вахитов,2005  и др). Механизмы регуляции ударного объема крови 

в развивающемся организме в условиях различных режимов двигательной 

активности изучены в работах Р.Р.Нигматуллиной (1991,2001); 

Р.И.Гильмутдиновой (1991); И.Х.Вахитова (1993,2005); А.И.Зиятдиновой 

(1994); Н.В.Васенкова (1995); И.Г.Хурамшина (1998); О.А.Тихоновой (2003) 

и др. При этом остаются недостаточно изученными механизмы регуляции 

насосной функции сердца развивающегося организма в условиях 

приобщения к мышечным тренировкам на различных этапах постнатального 

развития. Исходя из вышеизложенного, представляются актуальными 

исследования насосной функции сердца и механизмов ее регуляции при 

различных физиологических ситуациях в зависимости от возраста 

приобщения к мышечным тренировкам.  
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Целью данной работы явилось - изучение зависимости показателей 

насосной функции сердца и механизмов ее регуляции в развивающемся 

организме от мышечных тренировок, начатых на более ранних этапах 

постнатального развития.  

Задачи: 

1. Исследовать в состоянии покоя  показатели насосной функции сердца 

животных, приобщенных к мышечным тренировкам на различных этапах 

онтогенеза.  

2. Изучить особенности насосной функции сердца крысят и механизмы 

регуляции частоты сердечных сокращений (ЧСС) и  ударного объема крови 

(УОК) при мышечных тренировках, начатых на ранних этапах онтогенеза. 
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 МЕТОДИКА ОРГАНИЗАЦИИ ИССЛЕДОВАНИЙ 
Методика регистрации реограммы 

 
Среди реографических методов определения ударного объема крови 

наибольшее распространение получил метод тетраполярной грудной 

реографии по Кубичеку (Kubicek W. et al.,1967) в различных модификациях. 

Принцип метода импеданской электроплетизмографии заключается в 

регистрации колебаний комплексного электрического сопротивления 

(импеданса) биообъекта току высокой частоты; колебания сопротивления 

пропорциональны изменениям кровенаполнения. Усиленные электронными 

устройствами и зарегистрированные графически, эти изменения 

сопротивления образуют кривую, называемую реограммой (rheo – поток).  

Метод обладает рядом неоспоримых достоинств: неинвазивностью и 

оперативностью, непрерывностью и любой длительностью наблюдения, 

технической простотой и абсолютной атравматичностью, возможностью 

измерений на свободном дыхании. 

В комплексе «Реодин – 500» в качестве базовой медицинской методики 

использована грудная тетраполярная реография. Разработанный алгоритм 

автоматической оценки показателей гемодинамики позволяет без 

вмешательства оператора локализовать все фазовые структуры 

биоимпеданского сигнала. Необходимые опорные точки сигнала (начала 

систолической и диастолической волн, окончание периода изгнания, 

максимумы систолической и диастолической волн, окончание периода 

изгнания) изменяются с погрешностью не больше 1,0 % относительно 

высококвалифицированной экспертной разметки.  

Реоприставка для компьютерного анализа РПКА2 – 01 ТУ 9442-002-

00271802-95 предназначен для работы в составе аппаратно-программных 

комплексов медицинского назначения. Прибор рекомендован к применению 

в медицинской практике Комитетом по новой медицинской технике 

министерства здравоохранения РФ. (Протокол №5 от 13 июня 2015 года). 

Сертификат соответствия РОСС RU. 0001. 11ИМО2 №3434630. 
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С целью изучения  механизмов  регуляции насосной функции сердца 

мы использовали белых беспородных лабораторных крыс 14-, 42- и  70 -

дневного возраста. Для моделирования различных режимов двигательной 

активности крысят с 14-дневного возраста делили на  две   

экспериментальные группы. Крысята первой  группы содержались в 

обычных условиях вивария по 6-8 животных (неограниченная двигательная 

активность- НДА). Животных второй  экспериментальной группы с 14- до 70 

-дневного возраста подвергали  мышечным  тренировкам плаванием, т.е. 

моделировали режим усиленной двигательной активности.   

Для определения ударного объема крови крыс использовали метод 

тетраполярной грудной реографии (W.I. Kubicek et al., 1966). 

Дифференцированную реограмму регистрировали у наркотизированных 

этаминалом натрия (40 мг/кг) крыс при естественном дыхании с помощью 

прибора РПГ–204. Для изучения симпатических влияний на насосную 

функцию сердца  крыс в яремную вену через катетер вводили   0,1 % раствор 

обзидана в дозе 0,8 мл/100 г   и прозазин в концентрации 1·10ˉ7моль/л в дозе 

0,17 мг/100 г массы тела.  

Для блокады  парасимпатических  влияний вводили 0,1 %  раствор  

серно-кислого  атропина. О выраженности симпатических и 

парасимпатических влияний на насосную функцию сердца крыс судили по 

сдвигам  ЧСС, УОК и МОК после фармакологической  блокады 

соответствующих рецепторов. Введение обзидана блокирует β-АР, а 

введение прозазина блокирует α-АР, при этом  происходит снижение хроно- 

и  инотропной  функции сердца. Введение атропина,  как известно, снимает 

тормозящие влияния блуждающих нервов и как следствие наступает 

увеличение УОК, ЧСС за счет связывания постсинаптических М-ХР. 

Статическая обработка  результатов выполнена на персональном 

компьютере в программе «Statistika v 5.5». Рассчитаны: средняя 

арифметическая (М), средняя ошибка средней арифметической (+m). Для 

сравнительного анализа использованы (t) критерии Стьюдента.  
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Возрастная периодизация белых лабораторных крыс 
 
 

         Для проведения исследований использовали белых беспородных 

лабораторных крыс 14-, 42- и 70- дневного возраста.  В основу возрастной 

периодизации, предложенной В.И.Махинько, В.Н.Никитиным (1975); И.А. 

Аршавским (1982) взяты анатомо-физиологические особенности животных, 

изменения  в половой сфере. Крысята 14-дневного возраста входят в средний 

молочный период. Этот период длится от прорезывания резцов и появления 

шерсти до открывания  глаз и заметного повышения двигательной 

активности. Однако в данном возрасте терморегуляция животных еще не 

совершенна.  

Животные 42-дневного возраста входят в предпубертатный период. 

Они самостоятельно питаются и переходят на общий корм. По сравнению с 

14-дневным возрастом к 42 дня жизни крысят масса тела и масса сердца 

увеличиваются соответственно в 4 и 3,5 раза. Частота сердечных сокращений 

достигает 440-450 уд/мин.  

У животных 70-дневного возрастав процесс полового созревания 

считается незавершенным. Наблюдается удвоение массы тела и она 

достигает примерно 120 г. Масса сердца составляет 4,23 г. Происходит 

возрастное урежение ЧСС до 420 уд/мин. 
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Методика мышечных тренировок крыс 
 

Для моделирования различных режимов двигательной активности с 14-

дневного возраста крысят делили на 2 экспериментальные группы. Крысята 1 

группы содержались в обычных условиях вивария по 6-8 животных 

(неограниченная двигательная активность- НДА). 

Животных 2 экспериментальной группы с 14 до 70 -дневного возраста 

подвергали мышечным тренировкам, т.е. моделировали режим усиленной 

двигательной активности. Мышечные тренировки крысят начинали с 

тридцати секунд плавания в детской ванне, где температуру поддерживали 

на уровне 32-33 С. На второй день крысята плавали до 1 минуты. К концу 

первой недели общее время одной тренировки было доведено до 5 минут, т.е. 

ежедневно  прибавляли по 1 минуте. На второй неделе тренировки время 

плавания увеличивали ежедневно на 5 минут и к концу второй недели 

тренировки время плавания животных достигло 35 минут. К концу третей 

недели время одной тренировки составила 95 минут, т.е. плавание 

увеличивали ежедневно на 10 минут. 

В дальнейшем мы применяли тренировку с отягощениями. Каждому 

крысенку индивидуально подбирали металлический груз и укрепляли на 

туловище на тонкой резинке. Тренировка с отягощением состояла из 15-20- 

минутной разминки, а затем из  плавания с грузом. 

На четвертой неделе  крысята плавали 95 минут, из них 30-35 минут с 

грузом, составляющим  3% от массы тела. На пятой неделе животные 

плавали 60 минут с грузом. На шестой неделе  время плавания составило 105 

минут,  из них 30 минут с 5 % грузом от массы тела. К концу седьмой недели 

животные плавали 120 минут, из них 40-45 минут с 5 % от массы тела 

грузом. Время плавания с таким же грузом на 8 неделе составило 70-75 

минут. 
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Методика регистрации реограммы у крыс 
 

    Для определения ударного объема крови использовали метод 

тетраполярной грудной реографии (W.I. Kubicek et al., 1966) в модификации 

А.М.Бадаквы (1989). Дифференцированную реограмму регистрировали у 

наркотизированных этаминалом натрия (40 мг/кг) крыс при естественном 

дыхании с помощью прибора РПГ–204. Для регистрации 

дифференцированной  реограммы использовали игольчатые электроды и 

вводили их подкожно. Первый и четвертый- токовые электроды размещали 

подкожно на голове и на  бедре. Потенциальные электроды (второй и третий) 

укрепляли параллельно друг другу. Верхний – на уровне верхней точки 

грудины, а нижний – в середине мечевидного отростка. Для крысят 14- 

дневного возраста использовали более тонкие и короткие электроды в 

зависимости от размеров тела. На протяжении всего эксперимента вели 

контроль за температурой тела с помощью медицинского электротермометра 

(ТПЭМ-1), вставленного в анальное отверстие животного, и поддерживали 

температуру на уровне 38 С.     
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Особенности  регуляции  частоты сердечных сокращений  и  
ударного объема крови растущего организма 

 
 

Регуляция частоты сердечных сокращений  растущего организме 

изучалась многими  исследователями    (И.А.Аршавский, 1936, 1967, 1982; 

Э.Адольф, 1971; Ф.Г.Ситдиков, 1974, 1984; Б.С.Кулаев, Л.И.Анциферова, 

1981; Л.А.Александрова, 1982; Ф.Г.Ситдиков, В.Ф.Савин, 1987, 1988; 

Т.Л.Зефиров, 1999; А.С.Чинкин,1989; С.С.Чинкин,1985 и др). При этом 

большинство авторов отмечают преобладание симпато-адреналового влияния 

в регуляции ЧСС в раннем возрасте (И.А.Аршавский, 1936, 1970; 

В.Д.Розанова, 1968, 1970; В.Ф.Савин, 1988).  

Однако у исследователей нет единого мнения о становлении 

холинергических регуляторных  влияний на хронотропную функцию сердца 

развивающегося организма (И.А.Аршавский, 1936, 1967; Э.Адольф, 1971; 

В.Ф.Савин, 1988).  По мнению одних исследователей, введение  атропина 

вызывает увеличение ЧСС на 12,4 % у плодов крыс (Е.В.Сюткина,1985), что 

свидетельствует о проявлении парасимпатических влияний на хронотропную 

функцию сердца еще до рождения. В то же время в литературных источниках 

имеются данные, свидетельствующие о том, что в раннем постнатальном 

периоде жизни крыс реакции на атропин отсутствуют (Э.Адольф, 

1971).Повышение холинергических влияний на ЧСС в течение первых двух 

недель жизни крысят показано в работе В.Ф.Савина (1988). Это согласуется с 

данными о том, что функциональное созревание внутрисердечных 

парасимпатических нейронов происходит в первые три недели 

постнатального развития (I.Slavikowa et al., 1982). 

По данным ряда исследователей у неполовозрелых крыс с 21- по 70-

день постнатальной жизни наблюдается повышение холинергических 

влияний на ЧСС, что сопровождается снижением чувствительности и 

повышением реактивности хронотропной функции сердца к экзогенному АХ 

(Л.А.Александрова, 1982; В.Ф.Савин, 1988; А.С.Чинкин, 1989; С.С.Чинкин, 
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1985; Р.И.Гильмутдинова, 1991). В работе других исследователей так же 

отмечается повышение содержания АХ и снижение активности АХЭ в 

миокарде растущих крысят (В.Д.Розанова, 1968; И.М.Тригулов, 1970; 

Т.А.Аникина, 1990; И.Г.Хурамшин, 1998). Холинергическая иннервация 

сердца в постнатальном периоде развития достигает полного созревания к 2-

2,5 месяцам, когда устанавливаются постоянные тонические влияния 

блуждающих нервов (Е.Н.Крохина, 1973). 

По данным  ряда авторов, регулирующее влияние симпатического и 

парасимпатического отделов вегетативной нервной системы отличаются 

сложными, неоднозначными взаимоотношениями ( Д.И.Жемайтите, 1985; 

Б.Н.Манухин, 1979;   Е.Масхолл, 1982; Е.Е.Никольский, 1990; 

Н.Д.Сергиенко, 1980; В.М.Смирнов, 1991; Л.П. Яшина, 1989 и др.)  

Изучая вегетативный статус было установлено, что  преобладая в 

раннем постнатальном онтогенезе  дискоординация вегетативных и 

соматических показателей преобразуются к 12-16 годам, что по-видимому, 

отражает созревание системной организации физиологических функций 

(Ю.П. Пушкарев, А.В. Кочубеев, А.П. Герасимов, А.А.Артеменков, 1998).   

Имеются работы свидетельствующие о гетерохронности становления 

экстракардиальных влияний на хроно- и инотропную функции сердца.  

Выключением центров симпатической иннервации блокадой бета-

адренорецепторов пропранололом  (Ф.Г.Ситдиков, 1974) показано, что 

существенное ослабление силы сердечных сокращений наблюдается лишь в 

третьей возрастной группе щенков. В то же время ЧСС уменьшается, начиная 

с первой возрастной группы. Следовательно, влияние симпатической 

нервной системы на сократительную функцию в процессе онтогенеза 

проявляется несколько позже, чем на хронотропную.  

Экстракардиальная регуляция УОК и МОК в постнатальном онтогенезе 

крыс выявляется позднее, чем в регуляции частоты сердцебиений 

(Р.Р.Нигматуллина, 1991). Р.И.Гильмутдиновой (1991) показано, что реакция 

УОК на экзогенные катехоламины у крысят в трехнедельном возрасте 
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находится на уровне 65-67 % и снижается к 70-дневному возрасту до 51-57 

%. Реакция на экзогенный АХ соответственно составила 45 % и 33 %. 

Следовательно, зависимость УОК и МОК от чувствительности 

адренергических и холинергических рецепторов сердца неполовозрелых 

крысят с возрастом уменьшается (Р.И.Гильмутдинова, 1991; И.Х.Вахитов, 

1993; А.И.Зиатдинова, 1994; Э.Ш.Минибаев, 1996). 

Известно, что введение β-адреноблокатора обзидана вызывает 

снижение УОК на 50 % у трехнедельных и на 30 % у 10-недельных крысят 

группы неограниченной двигательной активности (НДА) (р.р.Нигматуллина, 

1987). Этим же автором показано, что блокатор м-ХР сердца атропин вызвал 

увеличение УОК 3-недельных крысят на 45 %,  а 10-недельных – на 27 %. 

Следовательно, по мере роста и развития организма неполовозрелых крысят 

зависимость УОК и МОК от адренергических и холинергических влияний 

ослабевает. Следует отметить, что реакция МОК на введение β-

адреноблокатора в 10-недельном возрасте (35 %) (Р.Р.Нигматуллина1987) 

весьма близка к изменению инотропной реакции крыс 10-12-недельного 

возраста (32 %) в тех же условиях (Л.Н.Лобанок и др., 1982). Этими авторами 

показано, что симпатические влияния на хронотропную и инотропную 

функцию сердца крыс с возрастом уменьшаются. Таким образом, в 

онтогенезе просматривается определенная этапность в становлении 

механизмов регуляции показателей насосной функции сердца. 

Значительное число работ посвящено изучению взаимоотношений 

холинергических и адренергических механизмов регуляции деятельности 

сердца в процессе адаптации к физическим нагрузкам (Г.Н.Кассиль и др., 

1978; А.С.Чинкин, 1989; В.Ф.Савин, 1987, 1988; Ф.Г.Ситдиков и др., 1987; 

С.С.Чинкин, 1985;  Т.А.Аникина и др., 1990; Р.Р.Нигматуллина, 1991,1999; 

Р.И.Гильмутдинова, Т.А.Аникина, 1995; D.S.Seals et al., 1994; C.Y. Chen et al., 

1996; S.E.Di Carlo et al., 1997). При этом формирование брадикардии 

тренированности, наступающее в процессе мышечных тренировок,, 

исследователи объясняют по разному. 
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По мнению одних исследователей (И.А.Аршавский, 1967; Б.С.Мусин, 

1968; В.Д.Розанова и др., 1968; Г.А.Антонова, 1969), формирование 

брадикардии тренированности у развивающихся крыс происходит вследствие 

усиленного влияния   блуждающего нерва на частоту сердечных сокращений 

в покое. Наряду с этим имеются факты о том, что в неполовозрелом 

организме крысят брадикардия тренированности обусловлена значительным 

снижением симпатических и некоторым повышением парасимпатических 

влияний на сердце (А.И.Зиятдинова, 1994). Однако существует и 

противоположное представление, свидетельствующее о том, что 

формированию брадикардии тренированности растущих крыс предшествует 

уменьшение парасимпатических и  усиление симпатических нервных 

влияний (В.Ф.Савин, 1988). И автор делает вывод о том, что участие 

экстракардиальных нервов в поддержании брадикардии тренированности 

является незначительным. Имеется так же мнение о том, что в процессе 

адаптации к мышечным нагрузкам влияние обоих отделов вегетативной 

нервной системы на сердце уменьшается. Уменьшение симпатического 

влияния выражено в меньшей мере, поэтому возникло относительное 

преобладание (но не увеличение) тонуса блуждающего нерва, которое и 

могло вызвать брадикардию (Ф.З.Меерсон, 1978). 

K.Shin и др. (1995) считают, что мышечные  тренировки вызывают 

рассогласование автономной регуляции: усиление вагусной активности и 

ослабление симпатического тонуса, которые могут обусловить брадикардию 

в покое. 

  Формирование брадикардии тренированности во взрослом организме 

исследователи объясняют относительным преобладанием влияния 

блуждающего нерва на сердце за счет понижения активности симпатического 

отдела вегетативной нервной системы  (А.С.Чинкин, О.Д.Курмаев, 1970; 

И.А.Жданов, 1973; С.С.Чинкин,1985; C.Y.Chen, 1995). Установлено, что 

мышечная тренировка вызывает уменьшение  общего и относительного  

числа ß-АР, что может быть причиной брадикардии (А.С.Чинкин, 
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О.Д.Курмаев, 1970).Выполнение крысами низко интенсивных мышечных 

нагрузок приводит к брадикардии в покое за счет снижения β-

адренергического тонуса (N.S.Gava et al., 1993). 

У неполовозрелых крысят усиленная двигательная активность 

стимулирует созревание β-АР сердца и повышение их 

адреночувствительности. Наблюдается понижение чувствительности ХР к 

АХ (Р.Р.Нигматуллина, 1984, 1987). В этих же работах отмечается, что 

зависимость УОК от экзогенных катехоламинов и АХ в связи с усилением 

двигательной активности уменьшается. Мышечные тренировки существенно 

влияют на концентрацию катехоламинов в миокарде (C.D.Schryver et al., 

1967). 

В работе Р.И.Гильмутдиновой (1991) отмечается, что зависимость УОК 

от адренергической и холинергической систем в процессе роста организма в 

условиях мышечных тренировок и гипокинезии ослабевает.   Однако у 70-

дневных тренированных животных симпатические влияния на УОК 

выражены больше, чем у подверженных гипокинезии, а парасимпатические 

более выражены при гипокинезии, нежели при тренировке (Р.А.Абзалов, 

1987). 

Имеются также данные о том, что  у 10-недельных тренированных  

животных симпатические влияния ниже, чем у  подверженных гипокинезии, 

а парасимпатические находятся примерно на одном уровне. Гипокинезия 

задерживает процесс естественного снижения влияния адренергической 

системы на МОК неполовозрелого организма. В работе Р.А.Абзалова и сотр. 

(1990) определялось влияние блокады М-ХР и β-АР на продолжительность 

выполнения предельных мышечных нагрузок перенесшими гипокинезию и 

тренированными 10-недельными животными. Показано, что наибольшей 

работоспособностью обладают тренированные крысы (452,9 мин), а при 

гипокинезии она значительно ниже (290,6 мин). У тренированных 10-

недельных крыс роль симпатической регуляции при обеспечении предельной 

мышечной работоспособности выражена больше, чем парасимпатической. 
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Однако высокая предельная работоспособность крысят наблюдается лишь в 

условиях целостности экстракардиальных регуляторных аппаратов. 

В другом исследовании гипокинезия 10-12-недельных крыс 

осуществлялась в течение 15 суток, а тренировки плаванием проводились в 

течение трех месяцев (Л.М.Лобанок и др., 1982). Авторами показано, что 

произошло усиление симпатических и парасимпатических влияний на 

инотропную функцию сердца при тренировке и снижение – при гипокинезии 

животных. В тех же условиях у тренированных произошло усиление 

холинергических и значительное ослабление адренергических влияний на 

хронотропную функцию сердца, что является продолжением общей 

направленности этого процесса, установленного ранее у крыс с 21 по 70 день 

их жизни (Р.А.Абзалов, 1987). При гипокинезии наблюдалось снижение 

холинергических и повышение адренергических влияний на ЧСС 

(Л.М.Лобанок и др., 1982). 

В литературных источниках имеются данные, что чем в более раннем 

возрасте дети приступают к систематическим физкультурным занятиям, тем 

быстрее происходит  существенная перестройка механизмов регуляции 

(Н.И.Шлык, 1993). 

У молодых спортсменов выявлен высокий инотропный ответ при β-

адренергическом стимулировании, который вместе с физиологической 

гипертрофией и возросшим диастолическим заполнением может привести к 

большим величинам УОК во время выполнения мышечной нагрузки 

максимальной мощности (M.G.hopkins et al.,1996). 

Обобщая вышеизложенное, можно отметить, что  особенности 

проявления симпатических и парасимпатических регуляторных влияний на 

насосную функцию сердца развивающегося организма, подверженного 

различным режимам двигательной активности на более ранних этапах  

постнатального развития,   остаются недостаточно исследованными. 
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Одним из основных факторов, способствующих совершенствованию 

деятельности сердца в онтогенезе, по мнению многих исследователей, 

является двигательная активность  (В.С.Фарфель, 1972, 1977; 

Х.А.Бекмансуров, 1973; Р.А.Калюжная, 1977; Р.Е.Мотылянская, 1979; 

K.C.Brown, 1980; W.J.Conyca, 1980; B.Grunenwald, 1980; M.Rena et al., 1980; 

J. Ostman – Smith, 1981; И.А.Аршавский, 1982; И.А.Аринчин, 1987; 

А.С.Чинкин, 1989; С.С.Чинкин, 1985; Р.Р.Нигматуллина, 1999;  

Ю.С.Ванюшин, Ф.Г.Ситдиков  2001, И.Х.Вахитов, 2005 и др ).  

Исследователи отмечают, что систематические мышечные тренировки 

способствуют урежению частоты сердечных сокращений в покое 

(Н.Мелерович, 1956; В.С.Фарфель,1960; С.В.Хрущев с соавт., 1974; 

И.А.Аршавский, 1982;   Р.Е.Мотылянская, 1979; А.Г.Дембо, Э.В.Земцовский, 

1989; А.С.Чинкин, 1989; С.С.Чинкин, 1985; Р.Р.Нигматуллина, 1999;  

Ф.Г.Ситдиков  2001; И.Х.Вахитов, 2005 и др.)      

 Однако в литературных источниках приводятся  разные данные 

частоты сердцебиений спортсменов, систематически занимающихся 

мышечными тренировками. Наибольшее влияние на развитие брадикардии в 

состоянии покоя оказывают физические упражнения циклического 

характера, направленные на развитие выносливости. По мнению многих 

авторов, на фоне физиологического, возрастного урежения пульса у 

спортсменов происходит развитие брадикардии тренированности (А.Г.Ким, 

1968; С.В.Хрущев с соавт., 1974; И.Л.Граевская, 1975; С.В.Тихвинский, 

С.В.Хрущев, 1991; Р.Р.Нигматуллина 1999;И.Х.Вахитов, 2005).  

Ряд авторов утверждают, что систематические физические нагрузки 

способствуют урежению частоты сердечных сокращений в покое, что 

приводит к увеличению резервных возможностей развивающегося сердца 

(Р.Е.Мотылянская, 1966, С.В.Хрущев, 1980; Г.А.Садыкова, 1985). 

В работе Р.К.Зайнутдинова (1971) приводятся данные о том, что у 

детей в возрасте 11-12 лет, занимающихся плаванием,  частота сердечных 

сокращений в течение 6-7 месяцев тренировки снизилась на такую величину, 
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что и у юных лыжников 9-10 летнего возраста в течение двухгодичных 

тренировок. Это свидетельствует о том, что плавательная тренировка 

способствует более глубокому развитию брадикардии тренированности по 

сравнению с тем же у юных лыжников, особенно на начальной стадии 

тренировочного процесса. 

                       В то же время в литературных источниках встречаются  работы, 

свидетельствующие о том, что не всегда при систематических занятиях 

спортом наблюдаются изменения в частоте сердечных сокращений у 

спортсменов. Так, Hamilton P., (1976) обследуя юных спортсменов, которые 

тренировались по напряженной длительной хоккейной программе, и  группу 

контроля, пришел к выводу о том, что тренированные мальчики 

препубертатного возраста не отличаются значительно от контрольной 

группы по частоте сердечных сокращений. Данное положение поддерживает 

и другой автор, который отмечает, что максимальные значения частоты 

сердцебиений, при выполнении гимнастических упражнений хотя и 

превышают 190 ударов в минуту и это приводит  к увеличению анаэробной 

работоспособности, не вызывает однако, развитие брадикардии 

тренированности (Jemni M., 2001).  Ряд исследователей, изучая влияние 

различных физических упражнений на ЧСС, обнаружили, что у 

тренированных на выносливость спортсменов по сравнению со 

спортсменами, занимающимися ациклическими упражнениями, пульс в 

покое более низкий и составляет  соответственно 59±11 и 76±9 ударов в 

минуту (Vinereanu D,. 2002).  

             Адаптационная перестройка вегетативной регуляции приводит к 

тому, что в состоянии покоя снижается влияние на сердце обоих отделов 

вегетативной нервной системы. Однако, по мнению большинства 

исследователей, при этом имеет место относительное преобладание 

холинергитических влияний (А.С.Чинкин, 1971; С.П.Кончин, 1975; Lin Y., 

Horvath S., 1972). Экономизация функции сердца в покое и при умеренных 

нагрузках у спортсменов по сравнению с нетренированным организмом 
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достигается уменьшением степени активации симпатико-адреналовой 

системы. 

   В поддержку данного положения выступает Aubert A.E. (2001), который в 

своих исследованиях указывает на то, что спортсмены с аэробной 

тренировкой по сравнению с нетренированными людьми имеют увеличение 

вагусного тонуса. По его мнению, на вариабельность сердечных сокращений 

влияет физическая тренировка, особенно тренировка на выносливость.  Это 

свидетельствует о том, что аэробные мышечные нагрузки оказывают 

выраженное влияние на сердечно-сосудистую систему. 

       Обследуя юных футболистов, Somauroo JD (2001) сделал вывод о том, 

что синусовая брадикардия отмечается лишь у 65 игроков (39 %). Другим 

автором гипертрофия левого желудочка выявлена у 85 (50 %)  футболистов. 

(Somauroo JD., 2001). 

      Обобщая  вышеизложенное, можно отметить, что у исследователей нет 

единого мнения о влиянии систематических мышечных тренировок на 

величину частоты сердечных сокращений. В литературных источниках 

крайне редко встречаются  работы посвященные изучению частоты 

сердечных сокращений в возрастном аспекте у детей, приобщенных к 

систематическим мышечным тренировкам на более ранних этапах 

постнатального развития. Поэтому необходимо более детально исследовать 

динамику ЧСС развивающегося организма в процессе многолетних 

мышечных тренировок. Также следует изучить  воздействие различных 

видов спорта на изменения частоты сердечных сокращений  юных 

спортсменов.  

Физическая активность человека направлена на изменение состояния 

его организма, на приобретение  нового уровня развития физических качеств 

и способностей. Последнее не может быть достигнута никаким другим 

путем, кроме мышечной тренировки (В.К.Бальсевич, 2000). Под влиянием 

систематических мышечных тренировок совершенствуется  функциональные  

возможности сердца спортсмена.  
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       Как только стало возможным измерение ударного объема крови у 

человека, исследователями выполнено множество работ. Изучению влияния 

систематических мышечных тренировок на величину ударного объема крови 

в развивающемся организме посвящены работы многих авторов 

(С.В.Хрущев, 1980; Р.Р.Нигматуллина, 1991; Р.И.Гильмутдинова, 1991; 

И.Х.Вахитов, 1993; Н.Н.Васенков, 1995; И.Б.Ишмухаметов, 1993; 

А.И.Зиятдинова, 1994; О.И.Павлова, 1997 и др.). В процессе ежедневных 

физических нагрузок развивается гипертрофия миокарда, которая приводит к 

увеличению размеров сердца (Г.Ф.Ланг, 1936; К.Рябов, Н.Потапова, 1969; 

Ю.К.Шхвацабая, 1976; В.С.Аграненко, М.З.Залесский, 1979; В.Л.Карпман, 

Б.Г.Любина, 1982; R.Jacob et al., 1983; И.В.Вдовина, О.В.Бирюкова, 1988; 

А.Г.Дембо, Э.В.Земцовский, 1989; M.Huonker et al., 1996, S.P.Colan, 1997).  

          Однако изучению систолического объема крови в состоянии 

относительного покоя спортсменов, специализирующихся в разных видах 

спорта, посвящены единичные работы (Н.Д.Граевская, 1975; С.В.Хрущев,1980; 

В.Л.Карпман, Б.Г.Любина, 1982; Р.А.Меркулова с соавт., 1989; О.И.Павлова, 

1997; Р.Р.Нигматуллина с соавт., 1997; И.Х.Вахитов, 2005 и др). 

Анализ литературы показывает, что здесь нет единой точки зрения. 

Многие исследователи наблюдали самые разнообразные величины ударного 

объема крови у спортсменов. Целый комплекс переменных, несомненно, влияет 

на величины сердечного выброса. Это возраст испытуемых, 

антропометрические характеристики, тренируемые физические качества и т.д. 

Известно, что систематические мышечные тренировки вызывают в 

развивающемся организме увеличение УОК (А.З.Колчинская, 1973; 

В.С.Мищенко, 1974; В.Л.Карпман, Б.Г.Любина, 1982). Большинство авторов 

признает увеличение УОК в процессе спортивной тренировки детей 

(Г.И.Марковская, 1954, 1955; Л.Д.Суханов и др., 1966; С.В.Хрущев, 1980).  

Многие авторы считают, что УОК спортсменов  значительно 

превышает величины людей, не занимающихся спортом (С.А.Душанин, 1975; 

А.De Maria et al., 1978; Р.А.Меркулова с соавт., 1989; О.И.Павлова, 1997; 
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1998). Исследователями  зарегистрированы относительно высокие 

показатели УОК спортсменов, занимающихся циклическими видами  спорта. 

Увеличение объема выбрасываемой крови, вероятно, происходит за счет 

использования резервного объема, который может увеличиться за счет более 

полного опорожнения желудочков сердца вследствие увеличения 

сократительной способности миокарда.  

В период пика спортивной формы у высококвалифицированных 

лыжников и велосипедистов в условиях покоя, по данным С.А.Душанина, 

отмечался самый высокий ударный объем крови (156±7,2 мл). В этот же 

период был отмечен также и самый высокий минутный объем 

кровообращения, равный 7,0 л/мин. Удовлетворительная спортивная форма 

характеризовалась более низкими показателями минутного объема кровотока 

(6,60±1,1 л/мин), относительным снижением ударного объема крови до 

101±4,4 мл. 

Israel (1972), наблюдая за высококвалифицированными велосипедистами, 

отметил, что в период  пика спортивной формы минутный объем 

кровообращения имел более высокие значения, в среднем равные 2,8 л/мин, а 

систолический объем крови составлял в среднем 58,4 мл. В следующем году в 

период пика спортивной формы минутный объем кровотока достигал 2,7 л/мин 

при систолическом объеме крови, равном 60,4 мл. 

        Вероятно, высокие значения УОК объясняются тем, что в большинстве 

случаев наблюдается существенное отклонение в величине 

антропометрических данных. Естественно, что при этом требования к 

сердечно-сосудистой системе даже в условиях покоя могут быть 

повышенными. При исследовании спортсменов нельзя исключить и фактора 

недовосстонавления  (В.Л.Карпман, Б.Г.Любина, 1982). 

       На наш взгляд, высокие величины ударного объема крови у спортсменов, 

возможно, связаны и с увеличенным количеством биологически активных 

тканей, для обеспечения энергетических запросов которых необходимо 

перемещать большой объем крови.  На величину ударного объема крови, по-
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видимому, оказывает влияние и то, в каком периоде макроцикла исследуются 

спортсмены.  

 В то же время в литературе имеются данные, свидетельствующие о 

том, что УОК спортсменов в условиях покоя существенно не отличается от 

величин, регистрируемых у здоровых нетренированных людей (Т.Э.Кару, 

1966; С.А.Gilbert  et al. 1977; Н.Д.Граевская с соавт., 1978; Ф.З.Меерсон, 

З.В.Чащина, 1987). В поддержку данного мнения выступает Hamilton P. 

(1976).  Обследовав юных спортсменов, которые тренировались по 

напряженной длительной хоккейной программе, и  группу детей, которые не 

тренировались, он пришел к выводу, что тренированные мальчики 

препубертатного возраста на отличаются значительно от контрольной 

группы по  УОК.  

В литературных источниках имеются сведения о том, что у 

спортсменов–профессионалов наблюдается уменьшение УОК в условиях 

покоя (Roeshe и др. 1975). Автор объясняет это тем, что в условиях покоя 

потребление кислорода как у занимающихся, так и  у не занимающихся 

спортом примерно одинаково, при условии нормальных анатомических 

размеров тела. Данную точку зрения поддерживает N.Mellerovich (1972), 

который отмечает, что у систематически занимающихся спортом детей и 

подростков, по сравнению с неспортсменами наблюдаются более низкие 

показатели систолического выброса крови. Уменьшение систолического и 

минутного объемов крови у юных спортсменов в процессе систематических 

мышечных тренировок (Н.Ф.Кончина,1977; Н.Reindellea, 1961) указывает на 

экономизацию деятельности сердца растущего организма в условиях покоя. 

 Исследуя УОК гимнастов в покое, одни авторы полагают, что 

гимнастические упражнения способствуют увеличению УОК (Patrick T, et al., 

1993), а другие отмечают  незначительное влияние их на величину ударного 

объема крови (Longhurst JC et al., 1980).  В то же время другие авторы не 

выявили различий между гимнастами и нетренированными девочками. 

(Eliakim A, 1997).   В своих исследованиях В.Л.Карпман, Б.Г.Любина (1982) 
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отмечают  низкие величины ударного объема крови у гимнастов по 

сравнению со спортсменами, специализирующимися в других видах спорта. 

По мнению Р.Р.Нигматуллиной (1997), величина УОК у спортсменов зависит 

от возраста, специализации и уровня спортивной подготовленности.  

По мнению исследователей, снижение УОК в течение изометрического 

упражнения, возможно, связано с увеличением постнагрузки на  левый 

желудочек и снижением преднагрузки, вызванным увеличением 

внутригрудного и внутрибрюшного давления и ЧСС (Patrick B. T., 2002). 

           Диаметрально противоположные суждения по вопросу о величине УОК 

у спортсменов дают основание полагать, что он подвержен существенно 

большим влияниям и менее устойчив, чем частота сердечных сокращений. 

Вероятно, указанные противоречия свидетельствуют об определяющей роли 

стажа мышечных тренировок, направленности тренировочного процесса 

(специализации), периода тренировочного цикла, этапа спортивной 

подготовки, возраста и т.д.  Необходимо более детально исследовать 

динамику изменений ударного объема крови у детей, приобщенных к 

систематическим мышечным тренировкам на различных этапах развития и 

специализирующихся в разных видах спорта. Все эти вопросы требуют 

дополнительных исследований. 

Возрастная динамика минутного объема крови (МОК) в целом 

повторяет динамику ударного объема крови. Следовательно, с возрастом 

наблюдается увеличение МОК, но это увеличение выражено меньше, т.к. 

МОК как интегральный показатель зависит не только от УОК, но и от 

частоты сердечных сокращений.  Частота сердечных сокращений с возрастом 

снижается. 

Влияние систематических мышечных тренировок на величину 

сердечного выброса в развивающемся организме изучали   многие авторы 

(С.В.Хрущев, 1978; В.Л.Карпман, Б.Г.Любина, 1982; Р.А.Меркулова и 

др.,1989; Н.А.Фомин, Ю.Н.Вавилов, 1991; Р.Р.Нигматуллина, 1991,1999; 

Н.И.Шлык и др., 1995; Ф.Г.Ситдиков, 1998; Т.Г.Кириллова, 2000; 
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И.Х.Вахитов, 2005). Однако у исследователей нет единого мнения по вопросу 

изменения сердечного выброса при систематических мышечных 

тренировках. Одни авторы утверждают, что у высококвалифицированных 

спортсменов происходит увеличение МОК в покое по сравнению с 

показателями МОК лиц, не занимающихся спортом (Р.Р.Нигматуллина, 

1999;И.Х.Вахитов, 2005). Большее изменение МОК и меньшее ОПСС у 

спортсменов может демонстрировать выгодную адаптацию, ведущую к 

продлению  устойчивости к тренировкам, которая заключается в 

усовершенствовании кровотока мышцы в течение изометрических 

упражнений (Ray CA, et al., 2000). 

Н.А.Степочкина, К.М.Немчинов и др. (1970) отмечали существенные 

различия в функциональном состоянии сердечно-сосудистой системы в 

условиях покоя между различными группами здоровых людей, отмечая 

большие величины минутного объема кровообращения и сердечного индекса 

у лиц 18-19 лет, нежели у лиц 22-28 лет. Brandfonbrener  и др. (1955), 

исследуя такой же контингент лиц, не получили сколько-нибудь 

существенного различия в величинах минутного объема кровообращения и 

сердечного индекса. Другие же исследователи, наоборот, обнаружили  

уменьшение показателей МОК в покое (Н.Д.Граевская с соавт., 1978; 

Ф.З.Меерсон, З.В.Чащина, 1978). В.Л.Карпман, Б.Г.Любина (1982) отмечают 

наиболее низкие величины МОК- 4,6 л/мин у гимнастов, обладающих низкой 

физической работоспособностью. 

У спортсменов с высоким уровнем физической работоспособности, 

тренирующихся в видах спорта, связанных с проявлением выносливости, 

экономизация работы сердца наиболее выражена. Сходные величины 

минутного объема кровообращения у таких  спортсменов достигаются, 

главным образом, в результате увеличения сердечного выброса, а не 

благодаря частоте сердечных сокращений.  

Анализ приведенных литературных источников свидетельствует о том, 

что имеются разнонаправленные данные о влиянии занятий спортом на 
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показатели  насосной функции сердца спортсменов. Изучению изменений, 

происходящих в показателях насосной функции у юных спортсменов,  

приступивших к систематическим мышечным тренировкам на более ранних 

этапах постнатального развития и специализирующихся в различных видах 

спорта, посвящено незначительное количество работ. Тренировка различных 

физических качеств находит свое отражение и в показателях насосной 

функции сердца спортсменов. Тренировка на выносливость в значительной 

мере сводится к тренировке сердечно-сосудистой системы. Напротив, 

спортсмены, тренирующиеся в скоростно-силовых и сложно-

координационных видах спорта, не обладают высокой производительностью 

сердца  

 На наш взгляд, еще не решен вопрос о влиянии разных видов спорта 

на  становление  насосной функции сердца  юных спортсменов. Актуальной 

является также проблема становления насосной функции сердца детей в 

процессе многолетних мышечных тренировок. В литературных источниках 

имеются  работы,  посвященные изучению насосной функции сердца   детей 

лишь на отдельных  этапах многолетней спортивной подготовки.    При этом 

крайне  редко  встречаются работы по изучению насосной функции сердца   

юных спортсменов в процессе многолетних мышечных тренировок. Еще 

меньше исследованы  показатели насосной функции сердца юных 

спортсменов, приступивших к систематическим мышечным тренировкам на 

более  ранних этапах постнатального развития. Вместе с тем для спортивной 

и возрастной физиологии  важно определить темпы становления насосной 

функции сердца юных спортсменов.  
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ИЗМЕНЕНИЯ  ЧСС, УОК И МОК КРЫСЯТ ПРИ 

СИСТЕМАТИЧЕСКИХ МЫШЕЧНЫХ ТРЕНИРОВКАХ, 

НАЧАТЫХ НА БОЛЕЕ РАННИХ ЭТАПАХ 

ПОСТНАТАЛЬНОГО РАЗВИТИЯ 

 

 

Изменения частоты сердечных сокращений у крыс, 

подверженных мышечным тренировкам с 14 до 70-дневного 

возраста  
  

 
Частота сердечных сокращенней у крысят в 14-дневном возрасте 

составляла 380,3±7,7 уд/мин.  В процессе естественного роста и развития 

крысят с 14- до 42-дневного возраста ЧСС увеличилась до 483,3±9,58 уд/мин, 

что оказалось на 58,0±4,1 уд/мин больше по сравнению с исходными 

данными (Р<0,05). В процессе дальнейшего роста и развития крыс с 42 до 70 

дневного возраста ЧСС животных   существенно не изменилась.  

У крысят, подверженных систематическим мышечным тренировкам 

течение 28 дней, т.е. с 14- до 42-дневного возраста, частота сердечных 

сокращений существенных изменений не претерпела по сравнению с 

исходными данными,  сохраняясь на уровне 377,4±7,7 уд/мин, тогда как  у 

крыс, содержавшихся в режиме неограниченной двигательной активности,   к 

42- дневному возрасту частота сердечных сокращений увеличилась до 

483,3±9,58 уд/мин. В процессе мышечных тренировок, организованных с 42- 

до 70-дневного возраста, частота сердечных сокращений у тренированных 

животных существенно не изменилась. Следовательно,  мышечные 

тренировки  крысят, начатые с 14-дневного возраста сдерживают 

естественное возрастное учащение частоты сердечных сокращений.   
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                                                                                                   Таблица  

Частота сердечных сокращений (уд/мин) у крыс, подверженных 

различным режимам двигательной активности 

Возраст Кол-во животных Неограниченная 
двигательная 
активность. 

   Мышечная 
   тренировка 

 
14 дн. 

 
20 

 
380,3 
±7,71 

 
 

 

 
42 дн. 

 
19 

 
438,3* 
±9,58 

 
 

 
     377,4 
     ±7,72 

 
70 дн. 

 
55 

 
427,2 
±8,04 

 
 

 
     358,5 
     ±5,38 

 
 
 
* -  разница достоверна  по сравнению со значениями предыдущей группы 
(Р< 0,05).  
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Изменения ударного объема крови у крыс, подверженных  

мышечным тренировкам с 14 до 70-дневного возраста  
  

 
Ударный объем крови крысят в 14-дневном возрасте составлял 

0,042±0,003 мл. В процессе естественного роста и развития животных в 

режиме неограниченной двигательной активности от 14- до 42- дневного 

возраста  ударный объем крови у крыс увеличился до 0,109±0,012 мл, что на 

0,067±0,007 мл оказался  больше по сравнению с исходными данными 

(Р<0,05). В процессе дальнейшего содержания животных с 42 до 70-дневного 

возраста в режиме  неограниченной двигательной  активности  ударный 

объем крови увеличился до 0,234±0,011 мл. Данная величина оказалась на 

0,125±0,018 мл  больше  по сравнению с показателями УОК крыс, 

зарегистрированными  в 42-дневном возрасте (Р<0,05). Следовательно, у 

крыс, содержавшихся в режиме неограниченной двигательной активности с 

14- до 70-дневного возраста, ударный объем крови увеличивается. При этом  

темпы  прироста систолического выброса крыс, содержавшихся в режиме  

неограниченной двигательной активности, в возрастном диапазоне от 42- до 

70- дневного возраста более выражены, чем в период  от 14- до 42- днеаного 

возраста.  

         У крыс, подверженных систематическим мышечным тренировкам  

начиная с 14- дневного возраста, в  42-дневном  возрасте  ударный объем 

крови составил 0,238±0,018 мл.  Данная величина  на 0,196±0,019 мл больше  

по сравнению с исходными показателями систолического выброса (Р<0,05). 

У тренированных крыс прирост  ударного объема  крови в возрастном 

диапазоне от 14- до 42- дневного возраста оказался на 0,129±0,014 мл больше  

по сравнению с темпами прироста УОК за аналогичный период у крыс,  

содержавшихся в режиме неограниченной двигательной активности (Р<0,05). 

В процессе последующих мышечных тренировок этих же крыс до 70-

дневного возраста  ударный объем крови увеличился по сравнению с 42-
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дневным возрастом на 0,089±0,012  мл и достиг 0,327±0,014мл (Р<0,05). В 70-

дневном возрасте показатели ударный объем крови крыс, подверженных 

мышечным  тренировкам, оказались на 0,093±0,014 мл  больше  по 

сравнению со значениями систолического выброса крыс того же возраста, 

содержавшихся в режиме неограниченной двигательной активности (Р<0,05). 

Следует отметить, что у тренированных крыс темпы прироста УОК на этапах  

мышечных тренировок от 14- до 42- и от 42- до 70-дневного возраста 

выражены не одинаково. Так, если мышечные тренировки в возрастном 

диапазоне от 14 до 42-дневного возраста привели к приросту ударного 

объема  крови   у  животных на 0,196±0,019 мл, то в процессе последующих 

мышечных тренировок от 42- до 70-дневного возраста  ударный объем крови 

у крыс увеличился лишь на 0,089±0,012 мл (Р<0,05).  Следовательно, на 

первом этапе мышечных тренировок темпы прироста ударного объема крови 

у крыс  выражены более  значительно, чем в процессе мышечных тренировок 

на втором этапе.   

         Таким образом, можно отметить, что мышечные тренировки 

способствуют значительному приросту ударного объема крови крыс.  При 

этом темпы прироста ударного объема крови у крыс, подверженных 

мышечным тренировкам начиная с 14-дневного возраста, значительно 

выражены на начальном этапе мышечных тренировок.  

При анализе темпов  прироста ударного объема крови крыс, 

подверженных мышечным тренировкам начиная с 21- и с 14-дневного 

возрастов, была выявлена определенная разница. По данным Р.А.Абзалова 

(1985) и Р.Р.Нигматуллиной (1999), мышечные тренировки крыс, начатые с 

21-дневного возраста,  к 42- дневному возрасту приводят к   приросту 

систолического выброса на 0,096±0,017 мл  (Р<0,05).  По нашим данным, 

мышечные тренировки, начатые с 14- дневного возраста, к 42-дням жизни 

крыс способствуют увеличению ударного объема  крови на 0,196±0,019 мл 

(Р<0,05). Данная величина оказалась в два  раза больше  по сравнению с 

показателями ударного объема крови крыс, подверженных мышечным 
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тренировкам начиная с 21-дневного возраста. Следовательно, возраст, в 

котором животные приобщаются к мышечным тренировкам, оказывает в 

дальнейшем значительное  влияние на  темпы прироста  ударного объема 

крови.   

Анализируя темпы еженедельного  прироста ударного объема крови 

животных было выявлено, что у крыс, подверженных мышечным 

тренировкам начиная с 21-дневного возраста, еженедельный прирост 

ударного объема  крови составляет примерно 0,032 мл,  тогда как у крыс, 

подверженных мышечным тренировкам начиная с 14-дневного возраста, 

еженедельный прирост ударного объема крови составил 0,049 мл. 

Следовательно, мышечные тренировки, начатые на более ранних этапах 

развития крысят, способствуют более выраженному приросту ударного  

объема крови на начальном этапе тренировок, по сравнению с темпами 

прироста систолического выброса  при мышечных тренировках начатых с 21- 

дневного возраста. 

Однако  в 70-дневном возрасте значения ударного объема крови крыс, 

подверженных мышечным тренировкам начиная с 14 и с 21 -дневного 

возрастов, существенно не отличались. При этом у крыс, подверженных 

мышечным тренировкам с 21-дневного возраста, еженедельный прирост 

систолического выброса в возрастном диапазоне от 42- до 70-дневного 

возраста составил 0,047 мл,  тогда как у крыс, подверженных мышечным 

тренировкам с 14-дневного возраста, еженедельный прирост систолического 

выброса в возрастном диапазоне от 42 до 70-дневного возраста составлял 

лишь  0,022 мл. Следовательно, у крыс, подверженных мышечным 

тренировкам начиная с 14-дневного возраста, на начальном этапе 

тренировок,  т.е. с 14- до 42-дневного возраста  ударный объем крови 

значительно увеличивается. Однако в последующем, на втором этапе 

мышечных тренировок, (т.е. с 42 до 70-дневного возраста) темпы прироста 

ударного объема крови животных существенно замедляются. У крыс, 

подверженных мышечным тренировкам начиная с 21-дневного возраста, 
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темпы прироста ударного объема крови от 21- до 42- и от 42- до 70-дневного 

возрастов выражены примерно одинаковы. Следовательно, у крысят, 

подверженных мышечным тренировкам начиная с 14-дневного возраста, 

более выраженное увеличение ударного объема крови отмечается на 

начальном этапе систематических мышечных нагрузок. Тогда как у 

животных, подверженных систематическим физическим нагрузкам  начиная 

с 21-дневного возраста, ударный объем крови  равномерно увеличивается на 

обоих этапах мышечных тренировок.          
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  Таблица  
 
 

Ударный объем крови (мл) крыс,  подверженных различным 

двигательным режимам 

 
Возраст 

(дни) 
Кол-во животных 

(п) 
Неогранич. 

двигат 
актив. 

Мышечн. 
тренировки 

 
14 дн. 

 
 

 
19 

 
0,042 

±0,003 

 

 
42 дн. 

 
 

 
18 

 
0,109* 
±0,012 

 
0,238* 
±0,018 

 
70 дн. 

 
 

 
54 

 
0,234* 
±0,011 

 
0,327* 
±0,014 

 
 
* -  разница достоверна  по сравнению со значениями предыдущей группы 
(Р< 0,05).  
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Минутный объем кровообращения  у крыс, подверженных 
мышечным тренировкам с 14 до 70-дневного возраста 

 
       Минутный объем кровообращения у крысят в 14- дневном возрасте 

составляет 15,9±2,8 мл/мин. К 42-дневному возрасту у животных, 

содержавшихся в режиме неограниченной двигательной активности, 

минутный объем кровообращения  увеличился до 47,7±4,9 мл/мин, что на 

31,8±2,2 мл/мин оказался  больше  по сравнению с исходными данными 

(Р<0,05). В процессе дальнейшего содержания животных с 42- до 70-

дневного возраста в режиме  неограниченной двигательной  активности 

произошло  увеличение МОК у животных до 99,9±4,1 мл/мин. Данная 

величина оказалась на 52,2±2,4  мл/мин  больше, по сравнению с 

показателями МОК, зарегистрированными  в 42-дневном возрасте (Р<0,05). 

Следовательно, у крыс, содержавшихся в режиме неограниченной 

двигательной активности с 14 до 70-дневного возраста, минутный объем 

кровообращения  увеличивается на 83,9±3,3 мл/мин (Р<0,05).  

В процессе систематических мышечных тренировок  с 14- до 42-

дневного  возраста минутный объем кровообращения  у животных  

увеличился по сравнению с исходными данными на 73,8±3,1 мл/мин и достиг 

89,7±3,9 мл/мин (Р<0,05). У тренированных крыс минутный объем 

кровообращения  в 42- дневном  возрасте на  42,0±2,7  мл/мин  оказался 

больше, по сравнению со значениями МОК крыс того же возраста,  

содержавшихся в режиме неограниченной двигательной активности  

(Р<0,05). В процессе последующих мышечных тренировок этих же крыс до 

70-дневного возраста  минутный объем кровообращения  увеличился по 

сравнению с 42-дневным возрастом на 27,3 ±3,3 мл/мин и достиг 117,0±6,1 

мл/мин (Р<0,05). В 70-дневном возрасте у крыс, подверженных мышечным 

тренировкам, показатели МОК на 17,1±2,4 мл/мин оказались больше, по 

сравнению со значениями МОК крыс того же возраста, содержавшихся в 

режиме неограниченной двигательной активности  (Р<0,05). Следует также 

отметить,  что у тренированных крыс темпы прироста минутного  объема  
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кровообращения  от 14- до 42-  и  от  42- до 70-дневного возраста 

неодинаковы. Так, если мышечные тренировки в возрастном диапазоне от 14- 

до 42-дневного возраста привели к приросту МОК на 73,8 мл/мин, то в 

процессе последующих мышечных тренировок от 42 до 70-дневного возраста  

минутный объем кровообращения  увеличился лишь на 27,3 мл/мин (Р<0,05).  

Следовательно, на первом этапе мышечных тренировок темпы прироста 

минутного объема кровообращения у крыс выражены более значительно, чем 

на втором этапе тренировок.    

          Таким образом, можно сделать вывод о том, что мышечные тренировки 

способствуют значительному приросту минутного  объема кровообращения 

крыс.  При анализе темпов прироста МОК крыс, подверженных мышечным 

тренировкам начиная с 21- и с 14-дневного возрастов  была выявлена 

определенная разница. По данным Р.А. Абзалова (1985) и Р.Р. 

Нигматуллиной (1999),  мышечные тренировки крыс, начатые с 21-дневного 

возраста,  приводят к приросту минутного объема кровообращения  к 42- 

дневному возрасту на 40,0 мл/мин  (Р<0,05).  По нашим данным, мышечные 

тренировки начатые с 14- дневного возраста, к 42 дням жизни крыс приводят 

к увеличению минутного объема  кровообращения  на 73,8 мл/мин (Р<0,05). 

Данная величина оказалась почти в два раза больше, чем показатели 

минутного  объема  кровообращения  крыс, подверженных мышечным 

тренировкам начиная с 21-дневного возраста. Однако, сравнивая показатели 

МОК в 70-дневном возрасте, крыс, подверженных мышечным тренировкам, 

начиная с 14 и 21-дневного возрастов, мы существенной разницы не 

обнаружили. Следовательно, систематические физические тренировки крыс, 

начатые с 14-дневного возраста, вызывают значительные изменения 

показателей МОК на первом этапе мышечных тренировок. Однако, в 

процессе последующих мышечных тренировок этих же животных от 42 до 

70-дневного возраста, темпы прироста МОК значительно замедляются. Тогда 

как, у животных, подверженных систематическим физическим нагрузкам, 

начиная с 21-дневного возраста, показатели минутного  объема 
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кровообращения  увеличиваются равномерно на обоих этапах мышечных 

тренировок, т.е. от 21- до 42-  и  от 42-  до 70-дневного возрастов.   

         Анализируя темпы еженедельного  прироста минутного  объема 

кровообращения  мы выявили, что у крыс, подверженных мышечным 

тренировкам с 21- до 42-дневного возраста, еженедельный прирост МОК 

составляет примерно 13,3 мл/мин (Р<0,05),  тогда как у крыс, подверженных 

мышечным тренировкам с 14- до 42-дневного возраста, еженедельный 

прирост минутного  объема  кровообращения  составил 18,4 мл/мин (Р<0,05). 

Следовательно, мышечные тренировки, начатые на более ранних этапах 

развития крысят, способствуют более выраженному приросту минутного  

объема  кровообращении   по сравнению с темпами еженедельного  прироста 

систолического выброса животных, подверженных  мышечным тренировкам 

начиная с 21- дневного возраста. 

           Однако  в 70-дневном возрасте значения минутного объема 

кровообращения  крыс, подверженных мышечным тренировкам  начиная с 

21-  и 14-дневного возрастов существенно не отличались. При этом если у 

крыс, подверженных мышечным тренировкам с 21-дневного возраста, 

еженедельный прирост систолического выброса в возрастном диапазоне от 

42- до 70-дневного возраста составлял  примерно 17,2 мл/мин, то у крыс,  

подверженных мышечным тренировкам с 14-дневного возраста, 

еженедельный прирост систолического выброса в возрастном диапазоне от 

42- до 70-дневного возраста составлял лишь  6,8 мл/мин. Следовательно, у 

крыс, подверженных мышечным тренировкам с 14-дневного возраста, на 

начальном этапе минутный объем кровообращения  значительно 

увеличивается, однако в последующем темпы прироста МОК существенно 

замедляются. В то же время,  у крыс, подверженных систематическим 

физическим нагрузкам  начиная с 21-дневного возраста, темпы прироста 

минутного объема  кровообращения  выражены примерно одинаково на 

обоих этапах мышечных тренировок.  
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                                                                                                     Таблица  
 
 
Минутный объем крови (мл/мин) у крыс,  подверженных различным 

режимам двигательной активности 

 
 

 
Возраст (дни) 

 
Кол-во животных 

 
Неограничен. 
двигат. актив. 

 
Мышечные 
тренировка 

 
14 дн. 

 
20 

 
15,97 
±2,85 

 

 

 
42 дн. 

 
19 

 
47,74* 
± 4,92 

 

 
89,724* 
± 3,97 

 

 
70 дн. 

 
105 

 
99,94* 
±4,19 

 

 
117,06* 
± 6,11 

 
 
 
*-разница достоверна по сравнению со значениями предыдущей группы 
(Р<0,05).  
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ВЛИЯНИЕ БЛОКАДЫ АДРЕНО - И 

ХОЛИНОРЕЦЕПТОРОВ НА НАСОСНУЮ 
ФУНКЦИЮ СЕРДЦА КРЫСЯТ, ПОДВЕРЖЕННЫХ 

СИСТЕМАТИЧЕСКИМ МЫШЕЧНЫМ 
ТРЕНИРОВКАМ НА БОЛЕЕ РАННИХ ЭТАПАХ 

ПОСТНАТАЛЬНОГО РАЗВИТИЯ 
 

 
 

Методика введения фармакологических блокаторов крысам и 

регистрации реограммы 
 
       Для изучения симпатических влияний на насосную функцию сердца  

крыс в яремную вену через катетер вводили   0,1 % раствор обзидана в дозе 

0,8 мл/100 г   и  прозазин в концентрации 1·10-7моль/л в дозе 0,17 мг/100 г 

массы тела. Для блокады парасимпатических влияний вводили 0,1 % раствор 

серно-кислого атропина. О выраженности симпатических и 

парасимпатических влияний на насосную функцию сердца крыс судили по 

сдвигам  ЧСС, УОК и МОК после фармакологической  блокады 

соответствующих рецепторов.  

Введение обзидана блокирует β-АР, а введение прозазина блокирует α-

АР,  в результате чего происходит снижение хроно- и  инотропной функции 

сердца. Введение атропина, как известно, снимает тормозящие влияния 

блуждающих нервов, и, как следствие, наступает увеличение УОК, ЧСС 

(Р.А.Абзалов,1987) за счет связывания постсинаптических М-ХР. 

Дифференцированную реограмму регистрировали у наркотизированных 

этаминалом натрия (40 мг/кг) крыс при естественном дыхании с помощью 

прибора РПГ–204. 

 

 
 



 38 

Изменения частоты сердечных сокращений у крыс, 

подверженных  мышечным тренировкам с 14 до 70-дневного 

возраста, при воздействии адрено- и холипоблокаторов 
 

 
При  введении обзидана у крыс  происходило урежение частоты 

сердечных сокращений во всех исследованных нами  группах. Частота 

сердечных сокращений у крысят 14-дневного возраста  составляла 380,3±7,7 

уд/мин. После введения обзидана ЧСС снизилась на 128,9±10,0 уд/мин,  или  

на 33,8 % (P<0,05) (табл. 8.25.). На этом фоне воздействие α-адреноблокатора 

привело к уменьшению ЧСС на 40,4±12,1 уд/мин, или 16,0 % (P<0,05). При 

введении атропина крысятам 14-дневного возраста ЧСС увеличилась на 

25,4±9,5 уд/мин,  или на 6,5 % (P<0,05).  

В 42-дневном возрасте у крыс  группы неограниченной двигательной 

активности   реакция частоты сердечных сокращений на блокаду β-АР 

составила 127,7±11,3 уд/мин (29,1%) (P<0,05). На этом фоне введение α  -АР 

блокатора привело к снижению ЧСС на 45,6±11,4 уд/мин (14,6%) (P<0,05).  

При введении атропина этим же крысам частота сердечных сокращений 

увеличилась по сравнению с исходными данными  на 54,4±10,4 уд/мин 

(12,1%) (P<0,05). Следовательно, к 42-дневному возрасту у крыс, 

содержавшихся в режиме неограниченной двигательной активности, по 

сравнению с 14-дневным возрастом  происходит снижение симпатических и 

одновременно увеличение парасимпатических влияний в регуляции 

хронотропной функции сердца. В процессе дальнейшего  содержания этих же 

крыс в режиме неограниченной двигательной активности до 70-дневного 

возраста произошло дальнейшее снижение симпатических  влияний  в 

регуляции частоты сердечных сокращений до 26,3% и увеличение 

парасимпатических влияний до 21,6%  по сравнению с реакцией ЧСС, 

зарегистрированной  в 42-дневном возрасте.  
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Таким образом, можно сделать вывод о том, что  у крыс, 

содержавшихся в режиме неограниченной двигательной активности, в 

процессе естественного роста и развития урежение частоты сердечных 

сокращений происходит за счет снижения симпатических  влияний, 

реализуемых через β и α -АР, а парасимпатическое  влияние    в регуляции 

ЧСС,  реализуемое через М-ХР,  возрастает. Следует также отметить, что с 

возрастом симпатическое  и парасимпатическое  влияние в регуляции ЧСС у 

крыс группы неограниченной двигательной активности  претерпевают    

неодинаковые  изменения.  Так, если симпатическое влияние  в регуляции 

хронотропной функции сердца  наиболее существенное изменение 

претерпевает в возрастном диапазоне от 14 до 42-дневного возраста, то 

парасимпатическое  влияние значительно изменяется  в возрастном 

диапазоне от 42 до 70-дневного возраста. Таким образом, отмечается 

определенная гетерохронность в  становлении экстракардиальных 

регуляторных механизмов в регуляции частоты сердечных сокращений крыс, 

содержавшихся в режиме неограниченной двигательной активности.    

Введение обзидана и прозазина  крысам, подверженным с 14- до 42-

недельного возраста мышечным тренировкам, вызвало урежение частоты 

сердечных сокращений по сравнению с исходными данными  соответственно 

на 83,7±9,7 уд/мин (22,1%) и 39,3±11,1 уд/мин (14,0%) (P<0,05).  При 

введении атропина этим же тренированным крысам произошло учащение 

сердцебиения  на 87,7±10,0 уд/мин (22,7%) (P<0,05).  Последующие 

мышечные тренировки плаванием этих же крыс с 42- до 70-дневного 

возраста привели к снижению реакции ЧСС на введение обзидана и 

прозазина. Так, при введении обзидана и прозазина у тренированных крыс в 

70-дневном возрасте  произошло снижение частоты сердечных сокращений 

соответственно на 76,0±9,1 уд/мин (21,1%) и 30,2±10,6 уд/мин (10,6%) 

(P<0,05). При введении атропина у 70-дневных крыс, подверженных 

мышечным тренировкам,  частота сердечных сокращений  увеличилась на 

105,8±11,4 уд/мин (29,2%) (P<0,05).  Данная реакция частоты сердечных 
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сокращений на введение α , β-АР и  М-ХР блокаторов оказалась значительно 

ниже по сравнению с реакцией ЧСС зарегистрированной  в 42-дневном 

возрасте.   

 Следовательно, в процессе систематических мышечных тренировок 

крыс с 14 до 70-дневного возраста урежение частоты сердечных сокращений 

связано с повышением активности блуждающего нерва  при одновременном 

понижении активности симпатического  влияния в регуляции хронотропной 

функции сердца. Следует также  отметить, что в процессе мышечных 

тренировок у крыс   симпатическое и парасимпатическое влияния в 

регуляции частоты сердечных сокращений  претерпевают не одинаковые 

изменения. Так, если симпатическое влияние в регуляции частоты сердечных 

сокращений от 14- до 70-дневного возраста снижается по сравнению с 

исходными данными на 12,7%, то парасимпатическое влияние при этом 

возрастает на 22,7% (P<0,05).  Данные изменения в регуляции частоты 

сердечных сокращений у тренированных крыс более выражены по 

сравнению с изменениями  в регуляции хронотропной функции сердца крыс, 

содержавшихся в режиме неограниченной двигательной активности.  Более 

того, у тренированных крыс симпатическое влияние в регуляции частоты 

сердечных сокращений  претерпевает более выраженное изменение в 

процессе мышечных тренировок в возрастном диапазоне от 14- до 42 -

дневного возраста, чем в диапазоне от 42 до 70 дней.  

По данным Р.А.Абзалова (1985) и Р.Р.Нигматуллиной (1999), у крыс, 

подверженных  мышечным тренировкам начиная с 21-дневного возраста, 

реакция частоты сердечных сокращений на введение обзидана и атропина в 

70-дневном возрасте составляет 31,2 % и 28,1%  (Р<0,05).  По нашим данным,  

у 70-дневных крыс, подверженных мышечным тренировкам с 14-дневного 

возраста, реакция частоты сердечных сокращений на введение обзидана и 

атропина составляет 21,1% и 29,2 %.   Исходя из этого можно сделать вывод 

о том, что мышечные тренировки, начатые на ранних этапах развития крыс, 
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приводят к более выраженному снижению симпатических влияний в 

регуляции частоты сердечных сокращений.  

            Таким образом, обобщая вышеизложенное,  можно отметить вывод о 

том, что у тренированных крыс снижение симпатических и увеличение 

парасимпатических влияний на  регуляцию частоты сердечных сокращений  

более выражены, чем у крыс, содержавшихся в режиме неограниченной 

двигательной активности. Следует также отметить, что у крыс, 

подверженных мышечным тренировкам на более ранних этапах 

постнотального  развития,  наиболее выраженное снижение симпатических 

влияний и увеличение парасимпатических влияний на частоту сердечных 

сокращений  отмечается в возрастном диапазоне от 14 до 42 дней, чем  в 

диапазоне  от 42 до 70 дней.  
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                                                                                                      Таблица  
Частота сердечных сокращений у крыс, подверженных  различным 

режимам двигательной активности,  при воздействии адрено-и 

холиноблокаторов 

Частота сердечных сокращений (уд/мин) 
Реакция на 

введ.обзидана 
Реакция на 
введ.прозаз. 

Реакция на 
введ.атропина 

 
 

В 
о 
з 
р. 
 

Реж 
двиг. 
актив. 
и 
колич 
жив. 

Исх После 
введ. 
обзид 

Разн  После 
введ. 
праза 
зина 

Разн  Исх После 
введ. 
атро 
пин 

Разн  

 
14  
дн 
 
 
 

  
380,3 

± 
7,71 

 
251,4 

± 
9,79 

 
128,9* 

± 
10,08 

 
211,0 

± 
12,14 

 
40,4 

± 
12,17 

 
388,3 

± 
6,54 

 
413,7 

± 
10,11 

 
25,4* 

± 
9,57 

 
 
 
 
43 
дн 
 
 

 
НДА 
 
 
 
ТР 

 
438,3 

± 
9,58 

 
377,4 

± 
7,72 

 

 
310,5 

± 
10,29 

 
293,7 

± 
8,91 

 

 
127,8* 

± 
11,37 

 
83,7* 

± 
9,79 

 

 
264,9 

± 
12,15 

 
239,7 

± 
9,14 

 

 
45,6 

± 
11,49 

 
39,3 

± 
11,17 

 

 
449,5 

± 
8,82 

 
385,4 

± 
7,05 

 

 
503,9 

± 
9,62 

 
473,1 

± 
9,94 

 

 
54,4* 

± 
10,47 

 
87,7* 

± 
10,04 

 
 
 
 
 
70  
дн 
 
 
 
 

 
НДА 
 
 
 
ТР 
 
 
 

 
427,2 

± 
8,04 

 
358,5 

± 
5,38 

 
 

 
314,7 

± 
9,90 

 
282,5 

± 
8,71 

 
 

 
112,4* 

± 
10,18 

 
76,0* 

± 
9,11 

 
 

 
271,0 

± 
8,97 

 
252,3 

± 
9,47 

 
 

 
43,7 

± 
11,69 

 
30,2 

± 
10,61 

 
 

 
423,5 

± 
7,05 

 
362,9 

± 
6,71 

 
 

 
515,0 

± 
9,01 

 
468,7 

± 
10,57 

 
 

 
91,5* 

± 
10,87 

 
105,8 

± 
11,44

* 

 
Примечание: * -достоверность различий по сравнению с исходными 
показателями (Р<0,05);  п- количество животных 
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                                                                                           Таблица  
 
 
 

Реакция частоты сердечных сокращений (%) у крыс, подверженных 

различным режимам двигательной активности,  при блокаде адрено -и 

холинорецепторов 

 
 
 

Реакция частоты сердечных сокращений (%) Возр. 
(дни) 

Режимы 
двиг.актив 

ности и 
колич.живот. 

При  
введении 
обзидана 

При  
введении 
прозазина 

При 
введении 
атропина 

 
14 дн. 
 

 
НДА 

 
33,8±2,3 

 
16,0±2,4 

 
6,5±1,8 

 
 

 
42 дн. 

 
 

НДА 
 

ТР 
 
 

 
 

29,1±2,6 
 

22,1±2,5 
 
 

 
 

14,6±2,3 
 

14,0±2,5 
 
 

 
 

12,1±2,2 
 

22,7±1,7 
 
 

 
 
 

70 дн. 

 
 

НДА 
 

ТР 
 
 

 
 

26,3±1,3 
 

21,1±2,4 
 
 

 
 

13,8±3,8 
 

10,6±2,3 
 
 

 
 

21,6±1,6 
 

29,2±1,8 
 
 

 
 
*-разница достоверна по сравнению со значениями предыдущей группы 
(Р<0,05). 
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Изменения ударного объема крови(мл) у крыс, подверженных 

мышечным тренировкам с 14 до 70-дневного возраста, при 

воздействии адрено- и холиноблокаторов 

 
 
      Ударный объем крови у крысят в 14-дневном возрасте составлял 

0,042±0,003 мл. После введения обзидана и прозазина УОК по сравнению с 

исходными данными  снизился соответственно на 0,0078±0,004 (18,5%) и 

0,008±0,001 мл (26,6%)  (Р<0,05) (табл. 8.27). При  введении атропина 

крысятам 14-дневного возраста, ударный объем крови по сравнению с 

исходными данными  увеличился на 0,014±0,002 мл (35,8 %) (Р<0,05). В 42-

дневном возрасте у крыс группы неограниченной двигательной активности  

реакция  на  введение обзидана и  прозазина составила 0,024±0,003 (17,2%) и 

0,024±0.001 мл (21,6%), а на введение атропина- 0,033±0,011 мл (23,5%). 

Следовательно, в возрастном диапазоне от 14- до 42–дневного возраста у 

крыс, содержавшихся в режиме неограниченной двигательной активности, 

симпатическое  и парасимпатическое влияния  в регуляции ударного объема 

крови снижаются. При  этом в регуляции ударного объема крови более 

существенно  снижается  парасимпатическое влияние. В 70-дневном возрасте 

реакция УОК на блокаду β-АР составила 0,032±0,002 мл (13,6 %)(Р<0,05). На 

этом фоне введение α-адреноблокатора привело к снижению УОК на 

0,035±0,0035 мл (17,3%) (Р<0,05). При введении атропина крысам 70-

дневного возраста группы неограниченной двигательной активности   

ударный объем крови увеличился на 0,043±0,006 мл (18,6%) (Р<0,05). 

Следовательно, в процессе последующего содержания  крыс в режиме 

неограниченной двигательной активности  от 42- до 70-дневного возраста 

симпатическое и парасимпатическое влияния в регуляции ударного  объема  

крови снижаются. При этом в регуляции ударного объема крови 



 45 

парасимпатическое влияние снижается более выраженно, чем симпатическое 

влияние.  

         Обобщая вышеизложенное, можно отметить, что  в процессе 

содержания крыс с 14- до 70-дневного возраста  в режиме неограниченной 

двигательной активности симпатическое влияние в регуляции ударного  

объема  крови снижается, по сравнению с исходными данными на 1,9% 

(Р<0,05). При этом  снижение парасимпатического регуляторного влияния на 

ударный объем крови более выражено и составляет 20,0% (Р<0,05).  

У крыс, подверженных мышечным тренировкам начиная с 14-дневного 

возраста, реакция ударного объема крови на введение β и α –

адреноблокаторов в 42-дневном возрасте составила 0,051±0,011 мл (22,3 %) и  

0,046±0,002 мл (24,5%) (Р<0,05). Реакция ударного  объема  крови при 

введении М-холиноблокатора составила 0,044±0,009 мл (18,8%) (Р<0,05). 

Следовательно, в процессе мышечных тренировок крысят с 14- до 42-

дневного возраста происходит по сравнению с исходными данными 

некоторое увеличение симпатического и выраженное уменьшение  

парасимпатического влияния в регуляции ударного объема крови. В процессе 

последующих мышечных тренировок этих же крыс с 42- до 70- дневного 

возраста  реакция ударного  объема  крови на введение обзидана и атропина 

снизилась. Так,  в  70-дневном возрасте у тренированных крыс реакция УОК 

на введение обзидана  и прозазина составила 0,056±0,003 мл (16,6%) и 

0,052±0,007 мл (18,5%) (Р<0,05). При введении атропина этим же крысам  

ударный объем крови  увеличился по сравнению с исходными данными на 

0,053± мл (15,8%) (Р<0,05).  Таким образом, у крыс, подверженных 

мышечным тренировкам, начиная с 14-дневного возраста,  к 70 дням жизни 

происходит снижение симпатического влияния в регуляции ударного объема 

крови  на 1,9% (Р<0,05).  При этом у тренированных крыс снижение  

парасимпатического влияния в регуляции ударного  объема  крови по 

сравнению с исходными данными  более выражено и составляет 20,0% 

(Р<0,05).  Однако  в 70-дневном возрасте  симпатическое влияние в 
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регуляции ударного объема крови у тренированных крыс оказалось выше,  

чем у крыс того же возраста, содержавшихся в режиме неограниченной 

двигательной активности.  

По данным Р.Р.Нигматуллиной (1999),  у крыс, подверженных  

мышечным тренировкам начиная с 21-дневного возраста, реакция  ударного 

объема крови на введение обзидана  в 70-дневном возрасте составляет 12,7%. 

По нашим данным, у 70-дневных крыс, подверженных мышечным 

тренировкам начиная с 14-дневного возраста, реакция ударного объема крови  

на введение обзидана  составляет 16,6%.   Исходя из этого можно сделать 

вывод о том, что мышечные тренировки, начатые на более ранних этапах 

развития крыс, вызывают менее выраженное  снижение симпатических  

влияний в регуляции ударного объема крови крыс. 

    Таким образом, обобщая  вышеизложенное, можно  утверждать, что 

выраженность снижения симпатических и парасимпатических влияний в 

регуляции ударного объема крови зависит от режима двигательной 

активности. У крыс, содержавшихся  в режиме неограниченной двигательной 

активности,    симпатическое и парасимпатическое влияние к 70-дневному 

возрасту снижаются на 4,9%  и 17,2% соответственно  по сравнению с 

исходными данными (P<0,05). У крыс, подверженных мышечным 

тренировкам, по сравнению с крысами группы неограниченной двигательной 

активности снижение экстракардиальных влияний в регуляции ударного 

объема крови менее выражено и составляет 1,9%  и  20,0% (P<0,05). При этом 

снижение симпатических  влияний в регуляции ударного объема крови у 

тренированных крыс  менее выражено в возрастном диапазоне от 14 до 42 -

дневного возраста.  

Следует также отметить, что мышечные тренировки, начатые с 14-

дневного возраста,  приводят к менее  выраженному снижению 

симпатических  и парасимпатических влияний на ударный  объем крови  по 

сравнению с мышечными тренировками,  начатыми с 21-дневного возраста.                                 
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                                                                                                      Таблица  

Ударный объем крови (мл) у крыс, подверженных различным режимам 
двигательной активности, при воздействии адрено- и холиноблокаторов 

 
 Ударный объем крови (мл) 

Реакция на введ. 
обзидана 

Реакция на 
введ. 

прозазина 

Реакция на введ. 
атропина 

 
В
о 
з 
р  

 
Реж.
двиг. 
актив 

и 
кол. 
жив. 

 
Исх. 

После 
введ. 
обзид 

 

 
Разн. 

После 
введ. 

прозаз 

 
Разн. 

 
Исх.  

После 
введ. 

атропи
на 

 
Разн.  

 
14 
дн 

 
НДА 
(17) 

 
0,042 

± 
0,003 

 
0,034* 

± 
0,002 

 
0,008 

± 
0,004 

 
0,022 

± 
0,004 

 
0,008 

± 
0,001 

 
0,039 

± 
0,004 

 
0,053* 

± 
0,003 

 
0,014 

± 
0,002 

 
 
  
42 
дн 

 
НДА 
(14) 

 
 

ТР 
(15) 

 
 

 
0,139 

± 
0,012 
 
0,228 

± 
0,018 
 

 
0,115* 

± 
0,015 

 
0,177* 

± 
0,014 

 
 

 
0,024 

± 
0,003 
 
0,051 

± 
0,011 

 
 

 
0,087 

± 
0,016 

 
0,141 

± 
0,012 

 
 

 
0,024 

± 
0,001 
 
0,046 

± 
0,002 

 
 

 
0,140 

± 
0,014 
 
0,234 

± 
0,014 

 
 

 
0,173* 

± 
0,17 

 
0,278 * 

± 
0,017 

 
0,033 

± 
0,011 
 
0,044 

± 
0,009 

 
 
 
70 
дн 
 
 
 

 
НДА 
(16) 

 
 

ТР 
(19) 

 
0,234 

± 
0,011 
 
0,337 

± 
0,014 

 
0,202* 

± 
0,018 

 
0,281* 

± 
0,017 

 
 

 
0,032 

± 
0,002 
 
0,056 

± 
0,003 

 
 

 
0,167 

± 
0,019 

 
0,229 

± 
0,013 

 
0,035 

± 
0,003 

 
0,052 

± 
0,007 
 

 
0,231 

± 
0,015 

 
0,334 

± 
0,016 

 
 

 
0,274 * 

± 
0,017 

 
0,387 * 

± 
0,017 

 
 

 
0,043 

± 
0,006 

 
0,053 

± 
0,002 

 
 

 
Примечание: * -достоверность различий по сравнению с исходными 
показателями (Р<0,05);  п- количество животных. 
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Таблица  

 
 
Реакция ударного объема крови (%) у крыс, подверженных различным 

режимам двигательной активности, при блокаде адрено- и 
холинорецепторов 

 
 

Реакция ударного объема крови (%) Возр.
(дни) 

Режимы двиг. 
активности и 
колич.живот. При введении 

обзидана 
При введении 

прозазина 
При введении 

атропина 
 

14 
дн. 

 
 
 

 
НДА 

 
18,5±3,3 

 
26,6±4,8 

 
35,8±3,4 

 
 

 
42 
дн. 

 
НДА 

 
 
 

ТР 
 
 

 
17,2±2,9 

 
 
 

22,3±3,1 
 
 

 
21,6±4,4 

 
 
 

24,5±3,3 
 
 

 
23,5±2,1 

 
 
 

18,8±3,3 
 
 

 
 
 
 

70 
дн. 

 
 

НДА 
 
 
 

ТР 
 
 

 
 

13,6±207 
 
 
 

16,6±108 
 
 

 
 

17,3±4,8 
 
 
 

18,5±6,7 
 
 

 
 

18,6±2,4 
 
 
 

15,8±2,1 
 
 

 
*-разница достоверна по сравнению со значениями предыдущей группы 
(Р<0,05). 
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Изменения минутного объема крови (л/мин) у крыс, 

подверженных мышечным тренировкам с 14 до 70-дневного 

возраста, при воздействии адрено - и холиноблокаторов 
 

Минутный объем кровообращения у крысят в 14-дневном возрасте 

составлял 15,9±2,3  мл/мин . После введения обзидана и прозазина минуиный 

объем кровообращения по сравнению с исходными данными  снизился 

соответственно на 10,4 (65,3 %)  и 0,67±0,09 мл/мин (13,9 %)  (Р<0,05). При 

введении атропина крысятам 14-дневного возраста минутный объем 

кровообращения по сравнению с исходными данными  увеличился на 

8,1±0,04 мл/мин (50,7%) (Р<0,05). В 42-дневном возрасте у крыс группы 

неограниченной двигательной активности  реакция на введение обзидана и 

прозазина составила 30,6±1,7 (50,3%) и 8,3±0,05 мл/мин (29,70%), а на 

введение атропина- 24,7±0,14 мл/мин (39,25%). Следовательно, в возрастном 

диапазоне от 14- до 42–дневного возраста у крыс, содержавшихся в режиме 

неограниченной двигательной активности, происходит  снижение 

симпатического и парасимпатического влияния в регуляции минутного 

объема кровообращения по сравнению с исходными данными. При этом 

парасимпатическое регуляторное влияние на минутный объем 

кровообращения снижается более выраженно, чем симпатическое влияние. В 

70-дневном возрасте реакция минуиного  объема  кровообращения у 

животных содержавшихся в режиме неограниченной двигательной 

активности   на блокаду β-АР составила  47,0±2,44 мл/мин. (47,0%)(Р<0,05). 

На этом фоне введение α-адреноблокатора привело к снижению МОК на 

12,1±0,07 мл/мин (23,0%) (Р<0,05). При введении атропина крысам 70-

дневного возраста группы неограниченной двигательной активности    

минутный объем кровообращения увеличился на 55,5±0,77 мл/мин (56,76%) 

(Р<0,05). Следовательно, в процессе последующего содержания  крыс в 

режиме неограниченной двигательной активности   от 42- до 70-дневного 

возраста симпатическое влияние в регуляции минуиного объема 
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кровообращения снижается, а парасимпатическое влияние несколько 

увеличивается по сравнению с реакцией МОК, зарегистрированной в 14-

дневном возрасте.    У крыс, подверженных мышечным тренировкам начиная 

с 14-дневного возраста, реакция минутного объема кровообращения на 

введение β и α –адреноблокаторов в 42-дневном возрасте составила 42,6±1,35 

мл/мин (49,6%) и 18,2±0,04 мл/мин (39,78%) (Р<0,05). Реакция  минутного  

объема  кровообращения при введении М-холиноблокатора составила 

33,7±0,15 мл/мин (37,42%) (Р<0,05). Следовательно, в процессе мышечных 

тренировок крысят с 14- до 42-дневного возраста по сравнению с исходными 

данными происходит снижение симпатических и парасимпатических 

влияния на минуиный объем кровообращения. В процессе последующих 

мышечных тренировок этих же крыс до 70-дневного возраста реакция 

минутного объема кровообращения на введение обзидана существенно не 

изменилась, а реакция МОК на введение  атропина несколько увеличились по 

сравнению с реакцией минутного объема кровообращения, 

зарегистрированной в 42-дневном возрасте. Так, в 70-дневном возрасте у 

тренированных крыс реакция минуиного объема кровообращения на 

введение обзидана  и прозазина составила 47,0±1,9 мл/мин (38,8%) и 

34,4±0,05 мл/мин (46,4%) (Р<0,05). При введении атропина этим же крысам 

МОК увеличился по сравнению с исходными данными на 60,9±0,65 мл/мин 

(50,3%) (Р<0,05).  Таким образом, у крыс, подверженных мышечным 

тренировкам начиная с 14-дневного возраста, к 70 дням жизни происходит 

снижение симпатических  влияний на минутный  объем  кровообращения на 

26,5% (Р<0,05).  При этом у тренированных крыс   парасимпатические   

влияния   на минутный  объем  кровообращения  по сравнению с исходными 

данными существенных изменений не претерпевает.  В 70-дневном возрасте  

снижение симпатических влияний  на минутный  объем кровообращения у 

тренированных крыс оказалось более  выраженным, чем у крыс того же 

возраста группы неограниченной двигательной активности. 
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                                                                                           Таблица  
Минутный объем крови (л/мин) у крыс, подверженных различным 

режимам двигательной активности, при воздействии адрено- и 
холиноблокаторов 

Минутный объем крови (л/мин) 
Реакция на введ. 

обзидана 
Реакция на 

введ. 
прозазина 

Реакция на введ. 
атропина 

 
В 
о 
з 
р  

Реж 
двиг. 
актив 

и 
колич. 
живот 

Исх. После  
введ. 

обзид. 

Разн. После 
введ. 

прозаз 

Разн. Исх. Посл
введ. 
атро 
пина 

Разн. 

 
14 
дн 

 
НДА 

 
 
 

 
15,97 

± 
2,34 

 
5,57 

±  
1,98 

 
10,4 

±  
1,54* 

 
4,84 

±  
2,15 

 
0,67 

±  
0,09 

 
15,97 

±  
2,11 

 
24,07 

±  
1,14 

 
8,1 
±  

0,04 

 
 
 
 

42 
дн 

 
НДА 

 
 
 

ТР 
 
 
 

 
60,94 

± 
 3,33 

 
86,04 

±  
4,11 

 

 
30,27 

±  
2,78 

 
43,36 

± 
3,45 

 

 
30,67 

± 
1,77* 

 
42,68  

± 
1,35* 

 

 
19,64 

± 
2,11 

 
27,55 

± 
2,14 

 

 
8,30 

± 
0,05 

 
18,20 

± 
0,04 

 

 
62,94 

±  
3,24 

 
90,24 

±  
4,57 

 

 
87,65 

± 
2,14 

 
124,0 

± 
3,15 

 

 
24,7* 

± 
0,14 

 
33,7* 

± 
0,15 

 
 
 
 
 
70 
дн 

 
 

НДА 
 
 
 

ТР 
 
 
 

 
 

99,94 
±  

4,19 
 

121,1 
±  

3,15 
 

 
 

52,53 
± 

3,54 
 

74,11 
± 

2,45 
 

 
 

47,01* 
± 

2,44 
 

47,03* 
± 

1,98 
 

 
 

40,43 
± 

3,12 
 

39,71 
± 

1,44 
 

 
 

12,10 
± 

0,07 
 

34,40 
± 

0,05 
 

 
 

97,81 
±  

4,71 
 

121,2 
±  

3,78 
 

 
 

153,3 
± 

4,35 
 

182,2 
± 

3,55 
 

 
 

55,5* 
± 

0,77 
 

60,9* 
± 

0,65 
 

 
Примечание: * -достоверность различий в сравнении с исходными 
показателями (Р<0,05) ; п- количество животных 
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Таблица  

 
 

Реакция минутного объема кровообращения (%) у крыс, подверженных 

различным режимам двигательной активности,  при блокаде адрено- и 

холинорецепторов 

 

 
 

Реакция минутного объема кровообращения (%) Возр. 
(дни) 

Режимы двиг. 
активности При введении 

обзидана 
При введении 

прозазина 
При введении 

атропина 
 

14 дн 
 
 

 
НДА 

 
65,3±3,3 

 
13,9±4,8 

 
50,1±3,4 

 
 

 
42 дн 

 
 

НДА 
 
 

ТР 
 
 

 
 

50,3±2,9 
 
 

49,6±3,1 
 
 

 
 

29,7±4,4 
 
 

39,7±3,3 
 
 

 
 

39,2±2,1 
 
 

37,4±3,3 
 
 

 
 
 
 

70 дн 

 
 

НДА 
 
 

ТР 
 
 

 
 

47,0±207 
 
 

38,8±108 
 
 

 
 

23,0±4,8 
 
 

46,4±6,7 
 
 

 
 

56,7±2,4 
 
 

50,3±2,1 
 
 

 
*-разница достоверна по сравнению со значениями предыдущей группы 
(Р<0,05). 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ  
 

 
            Механизмы регуляции насосной функции сердца большинством 

исследователей изучаются в условиях модельных опытов на животных. 

Значительное число исследований посвящено механизмам регуляции 

частоты сердечных сокращений в развивающемся  организме  (Adolf, 1967; 

И.А.Аршавский и сотр.1982; Ф.Г.Ситдиков и сотр.1984; 1985; Б.С.Кулаев, 

Л.И.Анциферова, 1981; А.С.Чинкина,1975, 1989; С.С.Чинкина, 1985; 

Т.Л.Зефиров 1999;  И.Х.Вахитова,2005 и др). Механизмы регуляции ударного 

объема крови в развивающемся  организме  в условиях различных режимов 

двигательной активности, изучены в  работах Р.Р.Нигматуллиной, 1991,2001; 

Р.И.Гильмутдиновой,1991; И.Х.Вахитова,1993, 2005; А.И.Зиятдиновой,1994; 

Н.В.Васенкова,1995; И.Г.Хурамшина,1998;О.А.Тихоновой, 2003 и др. При 

этом  остаются недостаточно изученными механизмы регуляции насосной 

функции сердца развивающегося организма  при  более раннем приобщении 

к систематическим мышечным тренировкам. Поэтому представляется 

важным исследование насосной функции сердца и механизмы ее регуляции  

в развивающемся организме при различных физиологических ситуациях в 

зависимости от возраста адаптированности к мышечным тренировкам.      
В экспериментах использовали белых беспородных лабораторных крыс 

14-, 42- и  70 -дневного возраста. Для определения ударного объема крови 

использовали метод тетраполярной грудной реографии (W.I. Kubicek et al., 

1966) в модификации А.М.Бадаквы (1989). Дифференцированную реограмму 

регистрировали у наркотизированных этаминалом натрия (40 мг/кг) крыс при 

естественном дыхании с помощью прибора РПГ–204.  

       У крысят 14-дневного возраста частота сердечных сокращений 

составляла 380,3±7,7 уд/мин.  В процессе  содержания крысят в режиме 

неограниченной двигательной активности частота сердечных сокращений 

повышалась и к  42-дневному   достигла 438,3±9,5 уд/мин, т.е.    увеличилась 

на 58,0±4,1 уд/мин (Р<0,05). У крысят, подверженных систематическим 
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мышечным тренировкам начиная с 14- дневного возраста, частота сердечных 

сокращений по сравнению с исходными данными к 42- дневному возрасту 

существенных изменений не претерпела, сохраняясь на уровне  377,4±7,7 

уд/мин. В процессе последующих мышечных тренировок этих же крысят до 

70- дневного возраста частота сердечных сокращений также существенно не 

изменилась. Таким образом, в процессе мышечных тренировок,  начатых с 

14- дневного возраста, к 42 дням жизни животных частота сердечных 

сокращений  значительных изменений не претерпевает, тогда как у 

животных, содержавшихся в режиме неограниченной двигательной 

активности произошло достоверное учащение частоты сердцебиения. 

Следовательно, систематические мышечные тренировки, начатые с 14-

днвного возраста, в значительной степени сдерживают естественное 

возрастное учащение частоты сердцебиения. 

          У крысят, содержавшихся в режиме неограниченной двигательной 

активности,  ударный объем крови в период от 14- до 42-дневного возраста 

увеличился с 0,042±0,003 до 0,109±0,012 мл, т.е. на 0,067±0,007 мл (Р<0,05). 

В процессе последующего содержания этих же крыс в режиме 

неограниченной двигательной активности от 42- до 70-дневного возраста 

ударный объем крови  увеличился на 0,125±0,018 мл  и достиг 0,234±0,011 мл 

(Р<0,05). Следовательно, у крысят, содержавшихся  в режиме 

неограниченной двигательной активности,  увеличение УОК более выражено 

в возрастном диапазоне от 42-  до 70-дневного возраста, чем в период от 14 

до 42 дней.   

Мышечные тренировки крысят способствуют значительному приросту 

ударного объема крови. Однако  темпы прироста ударного объема крови у 

крыс  в процессе мышечных тренировок не одинаковы. Так, если мышечные 

тренировки крысят в возрастном диапазоне от 14- до 42-дневного возраста 

привели к приросту ударного объема крови с 0,042±0,003 до 0,238±0,018 мл, 

т.е. на 0,196±0,019 мл, то в процессе последующих мышечных тренировок 

этих же животных от 42- до 70-дневного возраста УОК увеличился лишь на 



 55 

0,089±0,012 мл (Р<0,05). Следовательно, темпы прироста ударного объема 

крови у тренированных крыс от 14- до 42-дневного возраста более 

выражены, чем  в возрасте от 42 до70 дней. 

          

               Мышечные тренировки способствуют значительному приросту 

минутного  объема кровообращения крыс.  При этом темпы прироста МОК у 

крыс, подверженных систематическим мышечным тренировкам с 14-

дневного возраста, более выражены в период до 42- дневного, чем в период 

от 42- до 70-дневного возраста. Следовательно, мышечные тренировки крыс, 

начатые с 14-дневного возраста, вызывают значительные изменения 

минутного  объема кровообращения на начальных этапах тренировки. 

Однако  в процессе последующих мышечных тренировок этих же животных 

темпы прироста минутного  объема кровообращения значительно 

замедляются.  

Таким образом, обобщая вышеизложенное, можно утверждать, что в 

условиях систематических мышечных тренировок крысят  с 14- до 70-

дневного возраста показатели насосной функции сердца значительные 

изменения претерпевают в возрастном диапазоне от 14 до 42 дней.  

Следовательно, мышечные тренировки,  организованные на более ранних 

этапах  постнотального  развития крысят,  способствуют более 

значительному изменению показателей насосной функции сердца на 

начальных этапах тренировок.  

Для изучения симпатических влияний на насосную функцию сердца  

крыс в яремную вену через катетер вводили   0,1% раствор обзидана в дозе 

0,8 мл/100 г   и прозазин в концентрации 1·10ˉ7моль/л в дозе 0,17 мг/100 г 

массы тела. Для блокады парасимпатических влияний вводили 0,1% раствор 

серно-кислого атропина. О выраженности симпатических и 

парасимпатических влияний на насосную функцию сердца крыс судили по 

сдвигам  ЧСС, УОК и МОК после фармакологической  блокады 

соответствующих рецепторов.  
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У крысят, подверженных мышечным тренировкам начиная с 14-

дневного возраста,  введение обзидана  вызвало урежение частоты сердечных 

сокращений в 42-дневном возрасте  с 377,4±7,7 до 293,7±8,9 уд/мин, т.е.  на 

83,7±9,7 уд/мин (22,1%), а введение прозазина привело к снижению ЧСС еще 

на  39,3±11,1 уд/мин (14,0 %) (P<0,05).  При введении атропина у  этих же 

тренированных  крыс произошло учащение сердцебиений на 87,7±10,0 

уд/мин (22,7%) (P<0,05).  Последующие мышечные тренировки плаванием 

этих же крыс с 42 до 70-дневного возраста привели к снижению реакции 

частоты сердечных сокращений  на введение обзидана и прозазина. Так,  при 

введении обзидана и прозазина у тренированных крыс в 70-дневном возрасте 

произошло снижение ЧСС соответственно на 76,0±9,1 уд/мин (21,1%) и 

30,2±10,6 уд/мин (10,6%) (P<0,05).  При  введении  атропина у 70-дневных 

крыс,  подверженных мышечным тренировкам,  частота сердечных 

сокращений увеличилась на 105,8±11,4 уд/мин (29,2%) (P<0,05).  Данная 

реакция частоты сердечных сокращений на введение α, β-АР и  М-ХР 

блокаторов оказалась значительно ниже по сравнению с реакцией ЧСС,  

зарегистрированной  в 42-дневном возрасте. Следовательно, в процессе 

систематических мышечных тренировок крыс с 14- до 70- дневного возраста 

урежение ЧСС связано с повышением активности блуждающего нерва при 

одновременном понижении активности симпатических влияний в регуляции 

хронотропной функции сердца. Следует также  отметить, что в процессе 

мышечных тренировок у крыс  симпатическое  и парасимпатическое влияния 

в регуляции частоты сердечных сокращений претерпевают не одинаковые 

изменения. Так, если симпатические влияния на частоту сердечных 

сокращений к 70-дневному возрасту снижаются по сравнению с исходными 

данными на 12,7%, то парасимпатические влияния при этом возрастают на 

22,7% (P<0,05).  Данные изменения в регуляции ЧСС у тренированных крыс 

более выражены по сравнению с изменениями  в регуляции хронотропной 

функции сердца крыс, содержавшихся в режиме неограниченной 

двигательной активности.  Следует также отметить, что у тренированных 
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крыс в отличие от крыс, содержавшихся в режиме неограниченной 

двигательной активности, симпатические влияния на частоту сердечных 

сокращений более выраженные изменения претерпевают в процессе 

мышечных тренировок в диапазоне от 14- до  42-дневного возраста. Так, если 

у  тренированных крыс  в возрастном диапазоне от 14- до 42- дневного 

возраста,  симпатические влияния на ЧСС снижаются  на 11,7%, то в 

диапазоне  от 42 до 70 дней  данное снижение составляет лишь 1,0% (P<0,05). 

Следовательно, существенное снижение симпатических и одновременное 

увеличение парасимпатических влияний на частоту сердечных сокращений у 

тренированных крысят  происходит на начальном этапе мышечных 

тренировки.   

        У крысят, подверженных мышечным тренировкам с 14-дневного 

возраста,  реакция ударного объема крови на введение β и α –

адреноблокаторов в 42-дневном возрасте составляла 0,051±0,011мл (22,3%) и 

0,046±0,002 мл (24,5%) (Р<0,05). Реакция УОК при введении М-

холиноблокатора составила 0,044±0,009 мл (18,8 %) (Р<0,05). Следовательно, 

в процессе мышечных тренировок крысят с 14- до 42-дневного возраста 

происходит  незначительное по сравнению с исходными данными снижение 

симпатических влияний на ударный объем крови. В процессе последующих 

мышечных тренировок этих же крыс с 42- до 70-дневного возраста реакция 

ударного объема крови на введение обзидана и атропина снизилась. Так,  в 

70-дневном возрасте у тренированных крыс реакция УОК на введение 

обзидана  и прозазина составила 0,056±0,003 мл (16,6%) и 0,052±0.007 мл 

(18,5%) (Р<0,05). При введении атропина этим же крысам ударный  объем  

крови по сравнению с исходными данными увеличился на 0,053±0,002 мл 

(15,8%) (Р<0,05).  Следовательно, в процессе последующих мышечных 

тренировок крыс с 42-  до 70-  дневного возраста  происходит снижение 

симпатических и парасимпатических  влияний на ударный объем крови.   

Таким образом, у крысят,  подверженных мышечным тренировкам с 14- 

дневного возраста,  симпатическое влияние в регуляции ударного объема 
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крови к 42-  дневному возрасту по сравнению с исходными данными 

существенно не изменяется. Однако  в процессе последующих мышечных 

тренировок этих же крыс до 70-дневного возраста  наблюдается снижение 

симпатических и парасимпатических влияний на ударный объем крови.  

Следует также отметить, что у тренированных крыс в 70-дневном возрасте 

симпатическое влияние в регуляции ударного объема крови оказалось выше, 

чем у крыс, содержавшихся в режиме неограниченной двигательной 

активности. Таким образом, в регуляции ударного объема крови  

реализуемых  через β-адрено и М-холинорецепторы  у крысят, подверженных 

мышечным тренировкам  с 14- до 70-дневного возраста,  значительные 

изменения отмечаются  до 42 дневного  возраста.  

  Таким образом, обобщая вышеизложенное, можно утверждать, что  у 

крысят,  приобщенных к систематическим физическим нагрузкам на ранних 

этапах постнатального развития, более выраженное снижение симпатических 

и одновременное увеличение парасимпатических влияний на частоту 

сердечных сокращений наблюдается на начальном этапе мышечных 

тренировок.  В регуляции  ударного объема крови у тренированных к 

плавательным нагрузкам крысят,  значительное снижение 

парасимпатических влияний,  реализуемое  через  М- холинорецепторы, 

отмечается  в 42- дневном   возрасте.  
 
Таким образом, нами; 

         -  впервые показано, что при мышечных тренировках крысят, начатых с 

14-дневного возраста, изменения показателей насосной функции сердца, а 

также механизмы их регуляции являются более выраженными до 43- 

дневного возраста, а затем темпы их изменений значительно замедляются. 

 

По результатам исследований можно сделать заключение о том, что: 
 

   Показатели насосной функции сердца и механизмы их регуляции у крысят, 

подверженных мышечным тренировкам на ранних этапах постнатального 
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развития, наиболее выраженные изменения претерпевают в возрастном 

диапазоне от 14 до 42 дней.  

 

Научно-практическая ценность. 

Экспериментально организованные мышечные тренировки крысят на 

более ранних этапах постнатального развития позволили выявить и глубже 

понять механизмы регуляции частоты сердечных сокращений и ударного 

объема крови.  

 Результаты проведенных исследований могут быть использованы при 

чтении лекций по физиологии физических упражнений, общей и возрастной 

физиологии, а также теории физической культуры.  

изучение зависимости показателей насосной функции сердца и механизмов 

ее регуляции в развивающемся организме от мышечных тренировок, начатых 

на различных этапах постнатального развития.  
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ВЫВОДЫ 

 

1. При систематических мышечных тренировках, начатых на ранних 

этапах постнатального развития крысят, показатели насосной функции 

сердца претерпевают значительные изменения в возрастном диапазоне 

от 14 до 42 дней, тогда как у животных, подверженных режиму 

неограниченной двигательной активности, показатели насосной 

функции сердца более выражено изменяются в период от 42 до 70-

дней.  

 

2. Систематические мышечные тренировки, начатые на ранних этапах 

постнатального развития крысят, оказывают значительные влияния на 

механизмы экстракардиальной регуляции насосной функции сердца: 

более выраженное снижение симпатических и одновременное 

увеличение парасимпатических влияний на частоту сердечных 

сокращений установлено на начальном этапе мышечных тренировок. В 

регуляции ударного объема крови у тренированных к плавательным 

нагрузкам крысят, происходит значительное снижение 

парасимпатических влияний, реализуемое через М- холинорецепторы, 

в 42- дневном возрасте.  
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СОКРАЩЕНИЯ 
 
 
 

МОК- минутный объем кровообращения 

УОК- ударный объем крови 

ЧСС- частота сердечных сокращений  

α1-АР- α1-адренорецепторы 

β-АР- β-адренорецепторы 

М-ХР- М- холинорецепторы  

ТР- крысята подверженные мышечным тренировкам  

НДА- неограниченная двигательная активность 
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