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В конце XIX века в лаборатории II. П. Павлова было показано, что 
мнимое кормление мясом (в отличие от истинного) в течение неопреде­
ленно длительного времени не вызывает торможения аппетита (*).  Этот 
феномен был подтвержден на крысах, у которых жидкая пища вытекала 
через открытую желудочную фистулу (2). Эти и другие данные позволи­
ли сформулировать важное, хотя и не очень точное понятие «кишечной 
сытости» (2), природа которой, однако, остается неизвестной. Было обна­
ружено, что возникновение «кишечной сытости» может быть связано 
с освобождением интестинальных гормонов (3). Оказалось, что внутри­
брюшинное введение экстрактов слизистой двенадцатиперстной кишки, 
но не других органов (экстрактов желудка, почки, селезенки, мышцы, 
мозга), вызывает непродолжительное, но резко выраженное торможение 
аппетита (3). Эти данные были подтверждены затем в ряде работ, причем 
в некоторых из них были использованы частично очищенные препараты 
кишечной слизистой (4~10).

Естественно, возник вопрос, является ли торможение аппетита при 
парентеральном введении препаратов кишечной слизистой ранее не об­
наруженным эффектом одного из известных гормонов (2, 12) (в частности, 
секретина или панкреозимина-холецистокинина), или проявлением пшо- 
таламотропного действия неизвестных гормонов, вызывающих сы­
тость (3, 4).

Установлено, что введение панкреозимина-холецистокинипа может 
вызывать некоторое торможение аппетита (2, 12). Сами авторы, однако, 
оценивают этот эффект скорее как фармакологический, чем физиологи­
ческий, так как для его осуществления требуется доза гормона, в не­
сколько раз превышающая ту дозу, которая нужна для создания макси­
мальной физиологической концентрации в крови (12).

Одним из прямых путей проверки правильности предположений, так 
или иначе объясняющих влияние интестинальных гормонов на аппетит, 
является сравнение в одном эксперименте эффективных доз достаточно 
высоко очищенных препаратов секретина, панкреозимина-холецистоки­
нина и аппетиттормозящего фактора. Такие опыты проведены нами. Мы 
сравнили препараты секретина (Sterile Powder of secretin) фирмы 
«Boots» (Nottingham, Englang) и панкреозимина (Sterile Powder of panc­
reozymin) фирмы «Boots» (Nottingham, England) с выделенным препа­
ратом аппетиттормозящего гормона.

Последний был получен нами из ацетонированного порошка слизи­
стой двенадцатиперстной кишки свиньи путем его экстракции подкислен­
ной водой с последующим фракционированием на сефадексе G-50 и био­
геле Р-6. Выделенные препараты аппетиттормозящего гормона, назван-
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ного нами арэнтерином *,  примерно в 500 раз активнее исходного ацето- 
нированного порошка. Поскольку арэнтерин даже такой высокой актив­
ности еще не является химически гомогенным веществом, преждевре­
менно давать его химическую характеристику. Однако резкое снижение 
аппетиттормозящего действия экстрактов слизистой двенадцатиперстной 
кишки крысы после обработки трипсином (18) позволяет предполагать,, 
что арэнтерин является веществом белково-пептидной природы.

* Название ^дается в соответствии с ранее предложенной номенклатурой (и), 
согласно которой кишечные гормоны получают общее для всех название «энтерцн» и 
индивидуальное, дополнительное, например «аппетитрегулирующий эитерин». Арэн­
терин (arenterin) - аппетитрегулирующий энтерпп (appetite regulating enterin).
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Рис. 2

Рис. 1. Потребление глюкозы после внутри­
брюшинного введения: 1 — раствора Рин­

гера, 2 — препарата арэнтерина
Рис. 2. Потребление глюкозы после внут­
рибрюшинного введения: 7 — раствора Рин­

гера, 2 — секретина, 3 — панкреозимина
Рис. 3. Торможение потребления глюкозы 
после внутрибрюшинного введения: 1 - 
препарата арэнтерина, 2 — секретина и 3 — 

панкреозимина-холецистокинина

Изучалось влияние указанных выше препаратов на потребление 40% 
(пищевой) и 8% (питьевой) растворов глюкозы крысами линии Вистар 
(вес 200—250 г), предварительно голодавшими 18—20 час. До начала 
опытов в течение двух-трех недель животные, помещенные в индивиду­
альные пищевые камеры особой конструкции, обучались питыо из спе­
циальных регистрирующих поилок. В предварительных экспериментах 
были подобраны группы животных, характеризующихся средними значе­
ниями глюкозного аппетита (животные с высоким или пизким потребле­
нием глюкозы были отброшены). Животные были объединены в равно­
ценные по изучаемому признаку группы, причем в каждом опыте участ­
вовало 2 контрольных (для надежности контроля) и 2 опытных группы 
(по 9—10 животных в каждой). Контрольным животным вводили 1 мл 
раствора Рингера, подопытным — один из известных интестинальных 



гормонов или препарат арэптерипа. Определение аппетита начиналось 
через 15 мин. после инъекции и продолжалось в течение 4 час. Регистри­
ровалось количество выпитой глюкозы за получасовые интервалы време­
ни (в настоящей работе приведены лишь данные, касающиеся потребле­
ния 40% раствора глюкозы).

В предварительных экспериментах показано, что внутрибрюшинное 
введение раствора Рингера не оказывает влияния па потребление глю­
козы. Как видно из приведенных рисунков (средние данные групп из 
10 животных± стандартная ошибка), при внутрибрюшинном введении 
препарата арэптерипа в дозе 0,1 мг па 100 г веса тела наблюдается рез­
кое торможение потребления 40% раствора глюкозы (рис. 1 и 3). После 
введения заведомо большей дозы секретина (0,5 мг на 100 г веса тела) 
торможения аппетита не наблюдается (рис. 2, 3). Сравнительно слабый 
и кратковременный тормозящий эффект был обнаружен после введения 
панкреозимина-холецистокпнипа также в дозе 0,5 мг на 100 г веса тела 
(рис. 2, 3). Повторный цикл экспериментов дал аналогичные результаты.

Если учитывать потребление пищевых растворов за отдельные интер­
валы времени, то нетрудно убедиться в том, что торможение, вызванное 
панкреозимином-холецистокинином является не только слабым (около 
30%), по и кратковременным (оно отмечается лишь в течение 30 мни.). 
Торможение, вызываемое препаратом арэптерипа, напротив, по истече­
нии 30 мин. становится практически полным (рис. 1) и ла таком уровне 
удерживается в течение примерно 1,5 час.

Полученные данные подтверждают и развивают ранее сделанные вы­
воды о том, что экстракт слггзнстой двенадцатиперстной кишки содержит 
аниетиттормозящий фактор (". % "’). Одновременно они показывают, что 
этот фактор по ряду признаков несомненно отличается от секретина 
(в условиях опыта тте вызывающего никакого торможения аппетита) и 
панкреозимина-холецистокинина, который в заведомо больших дозах 
имеет слабый и быстропроходящий эффект. Таким образом, приведенные 
результаты позволяют утверждать, что существует специфический (само­
стоятельный) интестинальный а1шетит регулирующий гормон. Можно 
думать, что секреция интестинальных гормонов (этттерипов) сопровож­
дается не только локальными пищеварительпо-резорбтивпыми эффекта 
мп за счет известных гормонов тина секретина и нанкреозимппа-холецп- 
стокгшттпа, тто и общими эффектами, обусловленными, в частности, влия­
нием группы самостоятельных гормонов, к числу которых следует отнести 
обнаруженный памп гипоталамотропный арэитерпп.
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