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зависела от его концентрации в среде, что указывает 
на его неспецифичность. В концентрациях 10-10-10-5 
г/мл адреналин вызвал (за счет активации β-АР?) бо-
лее выраженное повышение ОРЭ, степень которого 
для концентраций 10-10-10-7 г/мл возрастала с их уве-
личением; для концентраций 10-6 и 10-5 г/мл она 
уменьшалась (за счет активации α-АР?). В концентра-
циях 10-13, 10-12 и 10-11 г/мл ЛФХ повышал ОРЭ, но 
степень этого повышения не зависела от его концен-
трации в среде, что также указывает на его неспеци-
фичность. В концентрациях 10-10-10-5 г/мл ЛФХ не-

значительно (и слабее, чем адреналин) повышал ОРЭ 
(за счет активации специфических орфановых рецеп-
торов, открытых [7] ?). При совместном действии с 
адреналином ЛФХ (10-6 г/мл) увеличивал его способ-
ность (достоверно - для концентраций 10-10, 10-9 и 10-6 
г/мл) повышать ОРЭ. Это можно объяснить тем, что 
ЛФХ блокирует α-АР (при активации которых адре-
налин снижает ОРЭ), не влияя на β-АР, активация 
которых повышает ОРЭ. Результаты исследования 
подтверждают представление [5-7] о способности 
ЛФХ регулировать деятельность клеток.  

 
Таблица 1. Число эритроцитов (М±m), гемолизированных в 0,42% растворе NаСl (в % к контролю) при нали-
чии в среде адреналина (10-13-10-5 г/мл, 1), ЛФХ (10-13-10-5 г/мл, 2) и адреналина (10-13-10-5 г/мл) совместно с 
ЛФХ (10-6 г/мл, 3) 

Адреналин ЛФХ Адреналин + ЛФХ Концент-рация, 
г/мл 

Число на-
блюдений 1 2 3 

10-13 10 54,0±7,3* 57,7±9,1* 49,8±7,7* 
10-12 10 59,2±6,2* 53,9±8,8* 46,8±7,4* 
10-11 10 56,5±6,8* 59,5±8,5* 42,7±6,5* 
10-10 22 48,5±6,1* 51,2±6,1* 32,8±4,9*bc 
10-9 22 50,0±5,5* 51,7±5,7* 32,7±5,3*abc 
10-8 22 43,5±5,8* 52,0±5,6* 36,5±5,0* 
10-7 12 34,0±6,1* 47,4±7,9* 34,4±7,6* 
10-6 19 43,7±5,9* 52,0±6,0* 32,5±5,4*bc 
10-5 12 49,8±8,1* 50,4±6,4* 31,8±7,5* 

*-различия с контролем достоверны, p<0,05, по критерию Стьюдента;  
а, b и с - различия с 1 (a), 2 (b) и с ЛФХ в концентрации 10-6 г/мл (с) достоверны (p<0,05) по критерию 

Манна-Уитни. 
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В последние годы уделяется большое внимание 

лизофосфатидилхолину (ЛФХ) как регулятору взаи-

модействия агонистов с рецепторами [3,6-10], в том 
числе с М-холинорецепторами [1,3] и бета-
адренорецепторами (бета-АР) [2]. Это соединение 
образуется в клеточных мембранах под влиянием 
фосфолипазы А2, а в плазме крови находится в сво-
бодном и в связанном (с альбуминами) состоянии [3]. 
Цель работы состояла в изучении влияния ЛФХ на 
альфа-адренореактивность гладких мышц почечной 
артерии. 

Регистрацию сократительной активности (СА) 
173 полосок (6-8х2-3 мм), циркулярно иссеченных из 
почечной артерии коровы (n=15), проводили по мето-
дике [5] на «Миоцитографе» при 37оС в условиях не-
прерывной (0,7 мл/мин) перфузии раствором Кребса, 
содержащего в качестве блокатора бета-АР обзидан 
(10-6 г/мл). В 27 опытах оценивали влияние ЛФХ (10-6 
г/мл; Харьков) на СА полосок, в 5 – оценивали эф-
фект адреналина (10-9-10-5 г/мл) а в 141 (11 коров) – 
влияние ЛФХ (10-15-10-5 г/мл) на тонус, вызываемый 
адреналином в концентрации 10-6 г/мл. Часть иссле-
дований проводилась спустя 1-2 часа после забоя жи-
вотного, а часть (с целью изучения влияния эндотелия 
на эффекты адреналина и ЛФХ) – через сутки. Разли-
чия оценивали по критерию Стьюдента, считая их 
достоверными при p<0,05. 

Установлено, что исходно полоски не обладали 
фазной СА и имели низкий базальный тонус, а ЛФХ 
(10-6 г/мл) не влиял на эти показатели. Адреналин 
(n=5) в концентрации 10-9 г/мл не влиял на тонус, а в 
концентрациях 10-8-10-5 г/мл дозозависимо повышал 
его (соответственно до 2,7±0,2; 6,5±1,0; 26,7±4,8; 
36,3±7,2 мН, M±m); тонус был устойчивым и снижал-



МАТЕРИАЛЫ КОНФЕРЕНЦИЙ 

УСПЕХИ СОВРЕМЕННОГО ЕСТЕСТВОЗНАНИЯ № 8 2006 

71 

ся при удалении адреналина. Независимо от состоя-
ния эндотелия, ЛФХ в концентрациях 10-15-10-11 г/мл, 
как правило, не оказывал влияние на тонус, вызывае-
мый адреналином (10-6 г/мл), хотя в отдельных экспе-
риментах он вызывал транзиторное снижение тонуса. 
В концентрациях 10-10-10-5 г/мл ЛФХ достоверно 
снижал этот тонус (табл.). Удаление ЛФХ сопровож-
далось восстановлением исходного тонуса.  

Таким образом, впервые показано, что ЛФХ в 
концентрациях 10-10-10-5 г/мл проявляет свойства кон-
курентного альфа-адреноблокатора. Не исключено, 
что ЛФХ является компонентом эндогенного блока-
тора альфа-АР (ЭБААР), наличие которого обнаруже-
но у больных с артериальной гипертензией в опытах с 
циркулярными полосками почечной артерии коровы 
[4]. 

 
Таблица 1. Величина (M±m) тонического сокращения циркулярных полосок почечной артерии коровы (в мН и 
в % к 1-этапу) при изолированном и совместном с лизофосфатидилхолином (ЛФХ, 10-15-10-5 г/мл) действии  

Этапы эксперимента 
1-й (адреналин, 

10-6 г/мл) 
2-й (адреналин, 10-6 г/мл + 

ЛФХ) 3-й (адреналин, 10-6 г/мл) 

Концен-
трация 
ЛФХ, 
г/мл 

Число 
наблю-
дений мН мН % мН % 

10-15 9 5,0±0,6 4,0±1,0 83,3±19,9 7,3±2,0 140,0±31,9* 
10-14 4 7,4±0,3 3,9±0,4* 54,0±7,1* 4,9±0,4* 66,5±4,1* 
10-13 10 6,6±1,2 5,1±1,7 60,7±19,9 6,8±1,6 106,8±14,5 
10-12 8 14,1±2,6 9,3±1,5 73,2±8,3* 10,3±1,8 79,1±10,2 
10-11 2 13,7±5,9 10,8±4,9 77,5±2,5* 13,2±6,4 93,8±6,3 
10-10 11 10,5±2,5 5,7±1,8 45,5±8,5* 7,3±2,5 56,3±9,0* 
10-9 20 15,1±1,8 3,3±1,1* 21,0±4,9* 11,0±1,5# 74,6±5,7*# 
10-8 17 9,7±1,4 4,4±1,2* 39,3±10,1* 8,8±1,4# 88,3±10,7# 
10-7 12 9,5±1,7 5,0±1,4 57,1±16,0* 10,1±2,0# 114,5±24,0 
10-6 30 13,1±1,6 1,3±0,9* 6,7±9,6* 13,6±1,8# 102,3±8,1# 
10-5 18 14,2±2,3 5,1±1,7* 39,5±14,9* 14,5±2,7# 93,9±14,0# 

* и # - различия с 1-м (*) и 2-м (#) этапами достоверны (р<0,05, по критерию Стьюдента) 
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Основные принципы иммунологии, её достиже-

ния, методические приёмы нашли широкое примене-

ние в гастроэнтерологии. Они способствуют форми-
рованию оригинальных концепций патогенеза, со-
вершенствованию диагностики, повышению эффек-
тивности терапии при болезнях органов пищеварения. 

Цель работы – обобщение количественных и ка-
чественных изменений лимфоцитов (ЛФ) при заболе-
ваниях органов пищеварения (ЗОП). Анализ результа-
тов многолетних исследований позволил выявить ос-
новные закономерности. При хронических ЗОП отме-
чаются изменения общего числа лейкоцитов, ЛФ, 
уменьшение содержания Т-лимфоцитов в перифери-
ческой крови, изменение соотношения между числом 
В- и Т-лимфоцитов, а также субпопуляциями Т-
лимфоцитов, опосредующих хелперную и супрессор-
ную функции. Нарушается физиологическое соотно-
шение между субпопуляциями ЛФ не только в пери-
ферической крови, но и непосредственно в ткани по-
ражённых органов: печени, тонкой кишке, желудке и 
др. Возможной причиной этого может служить пере-
распределение ЛФ между периферической кровью и 
соответствующими органами. Изменение содержания 
ЛФ сопровождается нарушением их функциональной 
активности: способности распознавать чужеродные 
антигены, продукции лимфокинов, регуляции синтеза 
иммуноглобулинов (Ig) и интенсивности иммунных 
реакций. Повышаются чувствительность Т - лимфо-
цитов к действию специфических антигенов (ткани 
печени, тонкой кишки, желудка и др., а также вирус-
ных, бактериальных), цитотоксическая активность. 

Изменения функциональной активности иммуно-
компетентных клеток (ИКК) при ЗОП могут быть 
обусловлены генетическими факторами, а также ин-
фекцией, прежде всего вирусной. Они могут быть 
первичными по отношению к повреждению органов 


