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растений: череда (Satureja hortensis L.), зверобой (Hypericum perforatum L.), пу-

стырник (Leonorus cardiaca L.), сабельник (Camarum palustris L.), чистотел (Cheli-

donium majus L.), выпускаемых ЗАО фирма “Эвалар” (Россия) и ООО фирма 

“Падис’c” (Республика Беларусь), приобретённых в аптечной сети г.Витебска. 

Количество суммы ФС и суммы флавоноидов определяли в спиртовых экс-

трактах спектрофотометрическим методом [3]. Расчёт суммы фенолов и суммы 

флавоноидов проводили с учётом удельных показателей поглощения (для фено-

лов галловой кислоты в комплексе с реактивом Фолина-Чиокальтеу при длине 

волны 720 нм, для фоавоноидов гликозидов кверцетина в комплексе с хлоридом 

алюминия в этаноле при длине волны 410 нм) и выражали в процентах. 

Результаты и обсуждение. Результаты проведенных исследований приво-

дятся в таблице. 

Содержание суммы фенольных соединений и биофлавоноидов в растениях, 

являющихся биофармацевтическим сырьём. 

 
Исследуемое расти-

тельное сырьё 

Сумма фенольных 

соединений, (%) 

Стандартное 

отклонение 

Сумма флавонои-

дов, (%) 

Стандартное 

отклонение 

Зверобой (Hypericum 

perforatum L.) 

 

8,9 ±0,1069 

 

0,2828 

 

1,94±0,0615 

 

0,1627 

Череда (Satureja hor-

tensis L.) 

 

6,8 ±0,2490 

 

0,666 

 

0,87±0,0785 

 

0,207 

Сабельник (Camarum 

palustrе L.) 

 

8,1 ±0,0899 

 

0,238 

 

0,492±0,0276 

 

0,0731 

Чистотел (Chelidoni-

um majus L.) 

5,5 ±0,377 0,998 0,635 ±0,107 0,2838 

Заключение. Полученные результаты показали, что наибольшее содержа-

ние фенольных соединений и флавоноидов наблюдается у зверобоя продырявлен-

ного и сабельника болотного. 
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Для понимания молекулярных основ и особенностей действия окиси азота 

на различные органы и ткани, необходимо иметь в виду наличие двух главных 

изоформ NO-синтазы: конститутивной - еNOS и nNOS, т.е. содержащейся посто-

янно в качестве составной части биологических ресурсов клетки, и индуцибель-

ной – iNOS [5, 8, 10, 12, 14]. 
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Эндотелиальная и нейрональная NO-синтазы производят монооксид азот в 

небольшом количестве. Тогда как при появлении индуцируемой NO-синтазы его 

образование значительно возрастает. Общая реакция на стрессоры включает в се-

бя увеличение образования NО в развитии органных проявлений общего адапта-

ционного синдрома, в том числе в клетках центральной нервной системы, надпо-

чечниках, сердце и сосудах [3, 4]. 

Экспрессия различных изоформ NО-синтаз в клетках сосудистой стенки из-

меняется при физиологических и патологических процессах [1, 6, 7, 9, 11], тем 

самым, приводя к изменению вазодилатации. При этом не известно NO, образуе-

мый каким из изоферментов играет важную роль в постстрессорных изменениях 

сосудистого тонуса [2]. 

В последние годы установлено, что воспаление вовлечено в развитие де-

прессивных состояний [4]. В сыворотке крови у таких пациентов обнаруживаются 

высокие концентрации белков острой фазы и цитокинов таких как интерлейкин-

1b и фактор некроза опухоли- α, являющихся индукторами образования индуци-

руемой NO-синтазы. Возможно вследствие экспрессии индуцированной iNOS, 

вызванной интерлейкинами [4, 13] и, таким образом, iNOS и NO становятся во-

влеченными в патофизиологию воспаления, вызванного стрессом. Наименее изу-

чена роль iNOS в регуляции тонуса артериальных сосудов при стрессе, связанном 

с ограничением двигательной активности, когда образование различного рода ва-

зоактивных метаболитов в крови возрастает.  

В связи с этим целью настоящего исследования было выяснить вклад моно-

оксида азота, образуемого индуцируемой NO-синтазой, в изменение эндотелийза-

висимой вазодилтации и адренореактивности изолированного кольца аорты крыс, 

перенесших кратковременное ограничение двигательной активности.  

Материал и методы. Опыты были выполнены на 60 беспородных белых 

крысах- самках массой 180-260 г. Эксперименты проведены в соответствии с эти-

ческими нормами, и рекомендациями по гуманизации работы с лабораторными 

животными принятыми в УО «Витебский государственный университет имени 

П.М. Машерова». 

Острый стресс воспроизводился одночасовыми иммобилизациями, которые 

осуществлялись путем фиксации животного в пластиковом пенале. В эксперимен-

тах использовали изолированные кольца аорты крыс, разделенных на 2 группы: 

контрольную (n=27) и группу животных, перенесших стресс (n=37). 

Эндотелийзависимое расслабление оценивали классическим способом 

(предсокращали гладкомышечные клетки кольца аорты фенилэфрином, 10
-6

М) с 

последующим кумулятивным добавлением в перфузионный раствор ацетилхоли-

на от 1×10
-10

 до 3×10
-5

 М). Вазоконстрикцию изучали путем введения в перфузи-

онный раствор возрастающих концентраций 1-адреностимулятора фенилэфрина 

(от 10
-15

 до 10
-3

 М). Для выяснения роли iNOS использовали ее высокоселектив-

ный блокатор S-метилизотиомочевину (10 мкМ/л, Sigma USA, Sigma, США). О 

чувствительности сосудов сердца судили по величине ЕС50, представляющей со-

бой концентрацию исследуемого вещества, вызывающую 50% ответную реакцию 

аортальных колец. 

Результаты и их обсуждение. Эндотелийзависимая дилатация изолирован-

ного кольца аорты. Исходное напряжение кольца аорты во всех исследуемых 

группах животных не различалось и составляло 1837±16мг. Сократительный от-

вет кольца аорты на фенилэфрин (10
-6

М) в среднем достигал значения 3517±96 мг. 

В контрольной группе животных после добавления ацетилхолина дилатация 

кольца аорты начиналась при концентрации 1×10
-7

М и составляла 23,4%. При 
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этом максимальная дилатация развивалась при концентрации ацетилхолина в 

перфузионном растворе 3×10
-5

М и достигала 57%. Добавление в перфузионный 

раствор высокоселективного блокатора iNOS S-метилизотиомочевины в кон-

трольной группе животных не оказало влияние на выраженность эндотелийзави-

симой дилатации кольца аорты. 

В группе животных, перенесших острый стресс, реакция кольца аорты на 

ацетилхолин значительно различалась. Это дало нам возможность разделить всех 

стрессированных животных на две подгруппы. В первой подгруппе «острого 

стресса» дилатация изолированного кольца аорты начиналась при концентрации 

ацетилхолина в ванночке 1×10
-8

М и составила 16%, что было больше, чем в кон-

троле на 13,7% (р<0,05). Максимальная дилатация достигала 87,5% при концен-

трации ацетилхолина 1×10
-5

М (на 30,5% больше, чем в контроле, р<0,05). При 

этом, в данной подгруппе животных перенесших стресс, наблюдалось увеличение 

чувствительности гладкомышечных клеток аортальных сосудов к ацетилхолину. 

ЕС50 составила при остром стрессе – 6,36×10
-8

М, тогда как в контроле – 1,51×10
-

7
М, p<0,05 (рис.1). В первой подгруппе животных, перенесших острый стресс, ин-

кубирование сегмента аорты с S-метилизотиомочевиной устраняло влияние 

острого стресса. Дилатация изолированного кольца аорты становилась такой же, 

как в контроле. Она начиналось при концентрации ацетилхолина 1×10
-7

М, а ее 

максимум достигался при концентрации ацетилхолина 3×10-5М и составлял 60% 

(в контроле 57%). Чувствительность гладкомышечных клеток аортальных сосудов 

животных этой подгруппы также возвращалась к контрольным величинам и со-

ставила 1,07×10-7М, (у этих же животных без S-метилизотиомочевины ЕС50 было 

6,36×10-8М).  

Во второй подгруппе «острого стресса» после добавления ацетилхолина ди-

латация кольца аорты начиналась при концентрации 1×10
-7

М. Максимальная ре-

акция в этой подгруппе достигалась при концентрации ацетилхолина 3×10
-5

М и 

составляла 52,8%, т.е. практически не отличалась от контрольных животных и 

была нами расценена, как атипичная реакция. Концентрация ацетилхолина, вызы-

вающая 50% ответную реакцию гладкомышечных клеток аортальных сосудов, в 

этой подгруппе «острого стресса» также достоверно не отличалась от контроля и 

равнялась 1,78×10
-7

М (в контроле ЕС50 – 1,51×10
-7

М,). В этой подгруппе «острого 

стресса» инкубирование сегмента аорты с S-метилизотиомочевиной сопровожда-

лось существенным усилением вызываемого ацетилхолином расслабления глад-

комышечных клеток аорты и возрастанием ее чувствительности к нему.  

Адренергическая констрикция кольца аорты. Дозозависимое (от 10
-15

 до 10
-3

 

М) введение α1- адреностимулятора фенилэфрина приводило к увеличению со-

кратительной активности изолированного кольца аорты крысы. В контрольной 

группе животных прирост напряжения изолированного кольца начинался при 

концентрации фенилэфрина 10
-11

 М (прирост 42% от исходного напряжения), а 

при концентрации 10
-6

 М ответная реакция возросла на 94% и достигала макси-

мального значения.  

В группе животных, перенесших острый стресс, на введение фенилэфрина 

так же, как и при воздействии ацетилхолина наблюдались различные реакции. В 

первой подгруппе животных, перенесших острый стресс, сокращение кольца аор-

ты начиналась при концентрации фенилэфрина 10
-11

 М (прирост 20% от исходно-

го напряжения), достигая максимума при 10
-6

 М (прирост 57%,). Следовательно, в 

этой подгруппе животных реакция на фенилэфрин была менее выражена по срав-

нению с контролем. После иммобилизационного стресса чувствительность аор-

тальных сосудов к фенилэфрину оказалась сниженной по сравнению с контролем 
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(в группе контрольных животных ЕС50 составляла 3,32×10
-11

М, в первой подгруп-

пе «острый стресс» ЕС50 – 8,18×10
-11

М,). Во второй подгруппе животных пере-

несших острый стресс сужение кольца аорты в ответ на фенилэфрин было более 

сильным, чем в контроле. Особенно это проявлялось при низких концентрациях 

фенилэфрина. Сокращение гладкой мышцы начиналась при концентрации фенил-

эфрина 10
-11

 М (прирост, как и в контроле на 41% от исходного напряжения), до-

стигая максимума при 10
-6

 М (прирост на 103%, рис.2Б). Чувствительность аор-

тальных сосудов к фенилэфрину в этой группе животных не отличалась от кон-

троля (ЕС50=5,08×10
-11

 М, ). 

Добавление в перфузионный раствор ингибитора iNOS S-

метилизотиомочевины в первой подгруппе устраняло влияние острого стресса на 

сократительную реакцию, вызываемую фенилэфрином, а также увеличивало к 

нему чувствительность кольца аорты. Во второй подгруппе животных, перенес-

ших острый стресс блокатор iNOS также усилил ответ аорты на фенилэфрин, но 

это усиление было значительно меньше, чем в первой подгруппе стрессирован-

ных крыс. 

Заключение. Выше приведенные результаты позволяют заключить, что 60-

минутный иммобилизационный стресс, сопровождается двумя типами реакции 

изолированного кольца аорты на ацетилхолин и фенилэфрин. Первый – 

«классический» [2] выражается в усилении индуцируемой ацетилхолином 

дилатации изолированного кольца аорты и уменьшением ее ответа на α1-

адренергический стимулятор фенилэфрин. Второй – «атипичный», который 

проявлялся уменьшением ответа изолированного кольца аорты на ацетилхолин и 

усилением реакции на фенилэфрин. Причем оба типа реакции могут быть 

устранены применением высокоселективного ингибитора индуцируемой NO-

синтазы S-метилизотиомочевины.  
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Активные занятия спортом, участие в соревнованиях сопровождаются уси-

лением физической активности, изменением диеты, стрессовыми факторами, ле-

карственной коррекцией. Все это ведет к напряжению метаболических процессов, 

что может вызвать их нарушения и, в дальнейшем, заболевания. Диагностирую-

щими показателями некоторых заболеваний является активность ферментов ала-

ниламинотранспептидазы (АлАТ), аспартатаминотранспептидазы (АсAT), креа-

тинфосфокиназы (КФК), щелочной фосфатазы (ЩФ), -амилазы, гаммаглутами-

лтранспептидазы (ГГТП). 

Целью работы является сравнительная характеристика активности выше 

названных ферментов у спортсменов – мужчин с различными спортивными до-

стижениями. 

Материал и методы исследования. В исследовании участвовали  

299 спортсменов-мужчин, проходивших обследование (биохимический анализ 

крови) в Витебском областном диспансере спортивной медицины. Спортсмены 

были разделены на группы по спортивным достижениям на 6 групп. Показатели 

групп сравнивались с показателями всего банка (контроль общий), а также с пока-

зателями лиц (контроль – не спортсмены), находящихся в состоянии 

практического здоровья, значения лабораторных тестов которых соответствуют 

физиологическим нормам возрастных групп населения Витебской области 

республики Беларусь [1]. Показатели обрабатывались методами статистического 

анализа в программе Exel. Статистически значимыми считали результаты с веро-

ятностью р<0,05.  

Результаты и их обсуждение. Данные по активности ферментов представ-

лены в таблице 1. Из таблицы следует, что показатели общего банка исследуемых 

лиц достоверно отличаются от группы лиц, не занимающихся спортом. Так, не-

сколько снижены активность АлАТ и ГГТП. Причем у спортсменов показатель 

ГГТП близко к нижней границе, т.е. занятия спортом не ухудшают работу печени. 

Показатели α-амилазы и КФК сравнивались с показателями этих ферментов всего 

банка лиц, не занимающихся спортом, (соответственно амилаза: 149,9±4,55 и 

КФК: 84,1±1,52) без учета возраста, так как возрастных данных не имелось. Ак-
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