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зы – с помощью коммерческого набора реагентов. Для статистических 
расчетов использовали лицензионный пакет программ Stadia 6.0. 
Результаты. Экспериментальная физическая нагрузка приводила к 
наступлению у животных состояния утомления, что являлось прояв-
лением снижения содержания макроэргов в скелетной мускулатуре 
(суммарное содержание макроэргов было ниже начальных значений 
на 60,8%, содержание креатинфосфата – на 43,6%), почти полного ис-
черпания глюкозы в крови (17,7% к контролю) и накопления пирувата 
(+262,1 % к контролю).  
При аналогичной нагрузке, но после однократного приема животными 
отвара падуба за 15 минут до начала эксперимента, снижение уровня 
макроэргов в скелетной мускулатуре было менее выраженным (сум-
марное содержание составило 60,3% от исходного), как и снижение 
концентрации глюкозы в крови (-10,5% к контролю). При этом мыши 
по-прежнему находились в состоянии активного плавания. Данный 
эффект может быть обусловлен достаточно высоким содержанием в 
листьях падуба кофеина, стимулирующего нервную систему, а также 
процессы липолиза и гликогенолиза протекающие в мышечной и сер-
дечно-сосудистой системах. Определенную роль играет и наличие в 
листьях падуба простых углеводов, облегчающих физическую актив-
ность.  
Примечательно, что эффект отвара падуба несколько уступал дей-
ствию кофеин- и сахаросодержащего энергетика «Wild Jaguar», однако 
значительно превосходило таковое, присущее отвару кофе.  
Заключение. Таким образом, падуб парагвайский обладает стимули-
рующим и адаптогенным эффектами и в условиях физической нагруз-
ки обеспечивает адаптацию путем более экономного расходования 
энергетических субстратов. 
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Показатели мышечной силы (МС) экспериментальных животных мо-
гут свидетельствовать о выраженности патологического процесса. Из-
вестно, что аминокислота L-аргинин (L-Арг) является источником 
креатина, структурным компонентом белковых молекул, субстратом 
NO-синтазы (NOS), продуцирующей монооксид азота (NO), который 
влияет на кровообращение, регулирует иммунные реакции в очаге 
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воспаления (эффекты эндотелиальной (eNOS), нейрональной (nNOS) и 
индуцируемой (iNOS) NO-синтаз). Предполагается, что влияние на 
метаболизм L-Арг может изменить течение ЭП, а МС животных мо-
жет выступать в роли одного из показателей выраженности воспали-
тельного процесса.  
Цель – оценить мышечную силу крыс с экспериментальным перито-
нитом в условиях сочетанного введения субстрата NO-синтазы – ами-
нокислоты L-аргинин и ингибитора индуцируемой NO-синтазы – 
аминогуанидина.  
Материалы и методы. Исследования проведены на крысах-самцах, 
230-250 г (n=54). Все животные разделены на 4 равные группы (n=18), 
которым внутрибрюшинно вводили, 0,6 мл/100 г: 1) «контроль» – 
0,9 % хлорида натрия; 2) «ЭП» – 15 %-й каловой взвеси; 3) «ЭП+L-
Арг+АГ» – 15 %-й каловой взвеси, с внутримышечным введением L-
Арг, 300 мг/кг, и аминогуанидина (АГ), 15 мг/кг. Крысу помещали в 
емкость, заполненную на 6-7 см водой с температурой 10-12 оС, с вер-
тикально установленной в емкости решеткой. После опускания в воду, 
животное взбиралось на решетку; фиксировали время его удержания 
на решетке. Животные всех групп разделены на 3 равные подгруппы, 
п/г (n=6): 1-ю, 2-ю и 3-ю, в соответствии со сроками исследования – 
полсуток, 1 и 3 суток ЭП. Статистическая обработка данных проводи-
лась с помощью программы Statistica 10.0 для Windows (StatSoft, Inc., 
США). 
Результаты. У крыс с ЭП отмечалось уменьшение МС, по сравнению 
со значением в «контроле», спустя полсуток – до 26,5 (20,0; 30,0) с, 
или на 77,8 % (p<0,001), 1 сутки – до 15,5 (13,0; 19,0) с, или на 87% 
(p<0,001), 3 суток – до 20,0 (17,0; 24,0) с, или на 83,3 % (p<0,001). При 
этом животные 2-й п/г удерживались на решетке меньшее количество 
времени, по сравнению с крысами 1-й п/г, – меньше на 41,5 % 
(p<0,05). Уменьшение МС у крыс с ЭП может быть обусловлено ката-
болизмом мышечного белка, истощением запасов АТФ, активацией 
iNOS и окислительного стресса, ингибированием eNOS с нарушением 
кровообращения. Сочетанное введение L-Арг и АГ при ЭП приводило 
к увеличению МС спустя полсуток – до 43,5 (39,0; 51,0) с, или на 
64,2 % (p<0,01), 1 сутки – до 42,0 (39,0; 46,0) с, или на 171,0 % 
(p<0,01), 3 суток – до 59,0 (56,0; 62,0) с, или на 195,0 % (p<0,01), по 
сравнению со значениями в соответствующих п/г без введения препа-
ратов. При этом МС крыс 3-й п/г была на 35,6 % (p<0,05) и 40,5 % 
(p<0,05) больше, чем в 1-й и во 2-й п/г, соответственно. По сравнению 
с животными в «контроле», продолжали сохраняться различия во вре-
мени удержания животного на решетке, оно было меньше на 63,6 % 
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(p<0,01) в 1-й п/г, на 64,9 % (p<0,01) – во 2-й и на 50,6 % (p<0,01) – в 
3-й п/г. Таким образом, введение крысам с ЭП комбинации L-Арг и 
АГ приводило к увеличению у них МС, что может быть опосредовано 
через эффекты L-Арг – увеличение образования белковых молекул и 
креатина, уменьшение выраженности микроциркуляторных наруше-
ний (активация eNOS), а также АГ – подавление образования перок-
синитрита и развития инициируемых им эффектов (ингибирование 
iNOS). 
Выводы. При использовании модуляторов пути «L-аргинин-NO» – 
комбинации L-аргинина и аминогуанидина отмечалась положительная 
динамика изменения мышечной силы, что может быть обусловлено 
ингибированием iNOS аминогуанидином с уменьшением выраженно-
сти окислительного стресса и его повреждающих эффектов, и влияни-
ем L-аргинина как субстрата образования креатина мышц, субстрата 
eNOS и nNOS. 
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Endoplasmic reticulum stress and hypoxia are necessary components of 
malignant tumors growth and suppression of ERN1 (from endoplasmic re-
ticulum to nuclei-1) signalling pathway, which is linked to the apoptosis 
and cell death processes, significantly decreases proliferative processes. 
The endoplasmic reticulum is a key organelle in the cellular response to 
hypoxia, ischemia, and some chemicals which activate a complex set of 
signaling pathways named the unfolded protein response. This adaptive 
response is activated upon the accumulation of misfolded proteins in the 
endoplasmic reticulum and is mediated by endoplasmic reticulum-resident 
sensor named ERN1. 
Misfolded proteins in the endoplasmic reticulum lumen activate two dis-
tinct catalytic domains of ERN1, which display serine/threonine trans-
autophosphorylation and endoribonuclease activities, respectively. ERN1-
associated endoribonuclease activity is involved in the degradation of a 
specific subset of mRNA (RADD) and also initiates the cytosolic splicing 
of the pre-XBP1 (X-box binding protein 1) mRNA whose mature transcript 
encodes a transcription factor that stimulates the expression of unfolded 
protein response specific genes. It was shown that inhibition of the ERN1 


