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В последние годы уделяется большое внимание 

лизофосфатидилхолину (ЛФХ) как регулятору взаимодействия 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 

свободном 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 методике [5] на «Миоцитографе» при 37оС в условиях непрерывной (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 эффект 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 исследований проводилась 

спустя 1-2 часа после забоя животного, а часть (с целью изучения влияния 

эндотелия на эффекты адреналина и ЛФХ) – через сутки. Различия 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 

снижался при удалении адреналина. Независимо от состояния эндотелия, 

ЛФХ в концентрациях 10-15-10-11 г/мл, как правило, не оказывал влияние на 

тонус, вызываемый адреналином (10-6 г/мл), хотя в отдельных экспериментах 

он вызывал транзиторное снижение тонуса. В концентрациях 10-10-10-5 г/мл 

ЛФХ достоверно снижал этот тонус (табл.). Удаление ЛФХ сопровождалось 

восстановлением исходного тонуса.  

Таким образом, впервые показано, что ЛФХ в концентрациях 10-10-10-5 

г/мл проявляет свойства конкурентного альфа-адреноблокатора. Не 

исключено, что ЛФХ является компонентом эндогенного блокатора альфа-

АР (ЭБААР), наличие которого обнаружено у больных с артериальной 

гипертензией в опытах с циркулярными полосками почечной артерии коровы 

[4]. 

Табл. 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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