
 
 
64 МАТЕРИАЛЫ КОНФЕРЕНЦИЙ 

УСПЕХИ СОВРЕМЕННОГО ЕСТЕСТВОЗНАНИЯ №7, 2007 
 

 

Таким образом, из биотопов верхних ды-
хательных путей и кожи в большинстве случаев 
высеваются штаммы стафилококков, характери-
зующихся гемолитической и антилизоцимной 
активностями. Взаимодействия микроорганизмов 
сопровождаются модификацией факторов пато-
генности. Полученные данные могут иметь зна-
чение при установлении этиологического агента 
воспалительных заболеваний верхних дыхатель-
ных путей.  
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Известно, что гистидин, триптофан и тиро-

зин повышают β-адренореактивность гладких 
мышц матки, трахеи, коронарных сосудов млеко-
питающих и миокарда лягушки [7], а лизофосфа-
тидилхолин (ЛФХ), накапливающийся в клетках 
при различных патологических состояниях [6,9], 
снижает β-адренореактивность миокарда крысы 
[5] и α-адренореактивность гладких мышц (ГМ) 
почечной артерии коровы [3]/ Цель данной рабо-
ты - изучить способность гистидина, триптофана 
и тирозина восстанавливать адренореактивность 
миокарда крысы и ГМ почечной артерии коровы, 
сниженную ЛФХ. 

Эксперименты с миокардом проведены на 
32 полоске правого желудочка сердца крысы. 
Сокращения полосок вызывали непрерывной 
стимуляцией от электростимулятора ИСЭ-01 (1 
Гц, 5 мс, 25-30 В), а их регистрацию проводили с 
помощью датчика силы FSL05N2C на «Миоцито-
графе» [8] при 37оС и перфузии оксигенирован-
ным раствором Кребса (1,7 мл/мин.). Использо-
вали адреналин (5,5х10-7 М), ЛФХ (10-5 М), гис-
тидин (1,3х10-5, 1,3х10-4, 1,3х10-3 М, n=11), трип-
тофан (5х10-6 , 5х10-5 и 5х10-4 М, n=10) и тирозин 
(1,1х10-5, 1,1х10-4, 1,1х10-3 М, (n=11). Различия 
оценивали по критерию Уилкоксона, считая их 
достоверными при p < 0,05 [2]. Установлено 
(табл.1), что ЛФХ (10-5 М) не влиял на амплитуду 
сокращений миокарда крысы, но достоверно 
снижал положительный инотропный эффект ад-
реналина (5,5х10-7М), а гистидин, триптофан и 
тирозин во всех концентрациях восстанавливали 
его.  

Эксперименты на циркулярных полосках 
почечной артерии коровы также проводились по 
методике [8] на «Миоцитографе» с использова-
нием механотронов 6МХ1 при 37оС и непрерыв-
ной перфузии раствором Кребса, содержащего 
бета-адреноблокатор обзидан (Обз., 3,5х10-6 М). 
Использовали гистидин (1,3х10-4 М, n=47), тиро-
зин (1,1х10-4 М, n=29) и триптофан (5х10-5 М, 
n=24). Различия оценивали по критерию Стью-
дента, считая их достоверными при p < 0,05 [2]. 
Установлено, что адреналин (5,5х10-7 М) за счет 
активации альфа-АР вызывал устойчивое повы-
шение тонуса полосок, который частично сни-
жался ЛФХ (10-5 М). Все три аминокислоты сни-
мали альфа-адреноблокирующий эффект (табл. 
2). 

В целом, результаты опытов с миокардом 
крысы и ГМ почечной артерии коровы показы-
вают, что ЛФХ снижает α- и β-
адренореактивность клетки, а гистидин, трипто-
фан и тирозин восстанавливают их. С учетом 
представлений о сигнальных системах клетки [1]. 
полагаем, что адреноблокирующий эффект ЛФХ 
связан с нарушением передачи сигнала от адре-
норецепторов (АР) внутрь миоцита, что, вероят-
но, обусловлено разобщением взаимодействия 
АР с G-белком вследствие изменения его кон-
формации под влиянием ЛФХ. Очевидно, что 
гистидин, триптофан и тирозин восстанавливают 
передачу сигнала внутрь клетки за счет восста-
новления конформационной структуры G-белка, 
т.е. за счет выполнения ими функции шаперонов, 
обеспечивающих, как известно [4], эффективный 
внутриклеточный фолдинг. Результаты исследо-
ваний свидетельствуют о наличии сформировав-
шихся в ходе филогенеза внутриклеточных меха-
низмов сохранения эффективности передачи сиг-
нала от рецептора внутрь клетки. Большую роль в 
реализации этих механизмов могут играть сво-
бодные гистидин, триптофан и тирозин. Это го-
ворит о возможности их использования для вос-
становления утраченной адренореактивности (и, 
вероятно, других видов хемореактивности тканей 
человека и животных) 
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Таблица 1. Средняя амплитуда вызванных сокращений миокарда крысы (в % к фону, М±m) при 
воздействии адреналина (5,5x10-7 М), лизофосфатидилхолина (10-5 М) и различных концентраций 
гистидина, триптофана и тирозина 

Тестирования адреналином, 5,5х10-7 М 

1 2 3 4 

Концентрации  

аминокислот 
 (М) 

n 

Адр Адр+ЛФХ Адр + ЛФХ+АК Адр 
Гистидин 

1,3х10-5 11 136,7±6,2* 101,6±7,7а 131,2±10,4в* 123,8±5,7а* 
1,3х10-4 11 123,8±5,7* 98,6±5,9а 121,5±7,3в* 114,7±3,9 а* 
1,3х10-3 11 114,7±3,9* 101,4±3,5а 119,5±5,3 в* 126,1±5,6 в* 

Триптофан 
5х10-6 10 158,0±17,8* 102,0±8,1а 121,9±8,9ав* 123,3±9,3* 
5х10-5 10 123,3±9,3* 100,0±3,4а 118,7±5,3в* 134,1±8,5 в* 
5х10-4 10 134,1±8,5* 96,5±5,0а 117,9±5,8 в* 137,7±11,7 в* 

Тирозин 
1,1х10-5 11 143,7±11,69* 101,28±5,40а 129,35±6,99*в 123,37±5,19*в 
1,1х10-4 11 123,37±5,19* 94,77±8,08а 113,21±7,47в 131,71±5,85*вс 
1,1х10-3 11 131,71±5,85*вс 88,21±5,73*а 100,97±6,39ав 142,37±8,19*вс 
Примечание: Различия достоверны (p<0,05) с исходным уровнем (*), с 1-м (а), 2-м (в) и 3-м (с) тестированием 
адреналина (по критерию Уилкоксона) 
 
Таблица 2. Величина (M±m) тонического сокращения циркулярных полосок почечной артерии коровы 
(в мН и в % к 1-му этапу) на фоне обзидна (3,5х10-6 М, Обз) при воздействии адреналина (Адр, 5,5x10-7 
М), лизофосфатидилхолина (10-5 М, ЛФХ) и трех аминокислот (АК) - гистидина, триптофана и 
тирозина 

Этапы эксперимента 
1 2 3 

Адр+Обз Адр+Обз+ЛФХ Адр+Обз+ЛФХ+АК 

 Аминокислота (АК),  
10-5 г/мл 

n 

мН мН % мН % 
Гистидин 47 19,7±1,8 8,8±1,2* 38,5±5,5* 14,6±1,4*# 88,9±12,8# 
Тирозин 29 16,1±0,7 3,7±0,6* 24,0±4,0* 10,2±1,1*# 59,8±7,4*# 
Триптофан 24 17,5±1,1 5,3±1,0* 29,6±4,8* 14,7±1,7*# 78,2±12,1*# 

Примечание: различия с 1-м (*) и со 2-м этапом (#) достоверны ( р<0,05), по критерию Стьюдента 
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Как известно, гипоксия – типовой патоло-

гический процесс, осложняющий течение раз-
личных заболеваний инфекционной и неинфек-
ционной природы, определяющий в значительной 
мере тяжесть течения патологии и ее исход 
[4,6,10]. 

Острая гипоксия может носить экзогенный 
и эндогенный характер, возникать в процессе 
развития обструктивных и рестриктивных форм 
дыхательной недостаточности, как следствие 
нарушения нервной и гуморальной регуляции 
дыхания, системных или локальных нарушений 

гемодинамики, микроциркуляции, утилизации 
кислорода в тканях и т.д.  

 В последние годы в связи с возникновени-
ем экстремальных, экологических и социально-
политических ситуаций, все большее значение 
приобретает целесообразность исследования па-
тогенеза метаболических расстройств при экзо-
генной гипоксической гипоксии, а также выявле-
ние принципиальных возможностей их медика-
ментозной коррекции с использованием антиги-
поксантов, антиоксидантов, мембранопротекто-
ров [7]. 

Результаты проведенных нами ранее ис-
следований [1] убедительно свидетельствуют о 
том, что в условиях экспериментальной острой 
экзогенной гипоксической гипоксии у белых 
мышей возникало резкое увеличение содержания 
гидроперекиси липидов (ГПЛ) и МДА в тканях 
коры головного мозга при одновременном сни-
жении активности каталазы. 

Целью настоящего исследования явилась 
дальнейшая оценка характера и механизмов раз-


