
Особое местоположение эндотелиоцитов кро-
веносных сосудов предопределяет возможность
постоянного прямого или опосредованного воз-
действия на них системы комплемента (СК) [2].
При этом, эндотелиоциты испытывают воздей-
ствие СК крови и СК макрофагов, локализован-
ных в сосудистой стенке. Кроме того, сами эндо-
телиоциты синтезируют компоненты СК и интен-
сивность их синтеза может усиливаться цитоки-
нами [5]. Поэтому локальная (эндотелиоцитар-
ная) СК может оказывать как аутокринное, так и
паракринное влияние на эндотелиоциты. Одним
из важнейших следствий воздействия СК на эндо-
телиоциты может быть нарушение продукции ок-
сида азота (NO), приводящее к изменению регуля-
ции сосудистого тонуса [2, 3, 7].
Цель работы - определить значение NO в нару-

шении способности аорты к сокращению и рас-
слаблению после активации СК.

Материалы и методы. Эксперименты выполнены на
наркотизированных нембуталом (60 мг/кг, внут-
рибрюшинно) крысах-самках массой 180-210 г.
Внутрисосудистую активацию СК вызывали пу-
тем шестикратного введения зимозана в разовой
дозе 10 мг/кг с 20-минутными интервалами между
введениями [6]. Контрольным крысам внутривен-
но вводили 0,154 М раствор хлорида натрия. Пря-
мое действие продуктов активации СК изучали в
условиях инкубации препарата кольца аорты с ак-
тивированной зимозаном плазмой крови (ЗАП).
ЗАП готовили путем инкубации гомологичной
плазмы крови с зимозаном (20 мг/кг) в течение 30
минут при 370С [4]. Контрольные препараты
кольца аорты инкубировали с инактивированной
прогреванием плазмой крови, обработанной затем
зимозаном (tЗАП) [4]. Степень активации СК оп-
ределяли по уменьшению СН50 и уменьшению фун-
кциональной активности С3 [1].

Сократительную функцию гладкой мышцы
кольца аорты регистрировали в изометрическом
режиме при помощи механоэлектрического пре-
образователя 6МХIC и записывали с помощью са-
мописца EZ-2. Определяли развиваемое препара-
том кольца аорты напряжение, выраженное в
мН/мг нативной ткани аорты, в ответ на введе-
ние в перфузионную камеру возрастающих кон-
центраций норадреналина (10-9 - 10-6 М). Степень
эндотелийзависимого расслабления препарата
кольца аорты, предварительно сокращенного про-
стагландином F2a (10-5 М), в ответ на ацетилхо-
лин (10-9 - 10-4 М) выражали в процентах. Для ин-
гибирования NO-синтазы использовали L-NG-мо-
нометиларгинин (LNMMA). Цифровые данные
обрабатывали статистически с использованием
критерия Стьюдента.

Результаты и обсуждение
Внутривенное введение зимозана вызывало вы-

раженную внутрисосудистую активацию СК. Так,
после шестикратного введения зимозана (120-ми-
нутная активация СК) показатель СН50 умень-
шался в среднем на 92%, а функциональная актив-
ность С3 - на 87%. После 120-минутной внутрисо-
судистой активации СК сократительный ответ
препарата кольца аорты на норадреналин умень-
шался более чем на 50% по сравнению с контро-
лем. Ингибирование синтеза NO в препарате коль-
ца аорты после внутрисосудистой активации СК
практически полностью восстанавливало его со-
кратительный ответ на норадреналин. Инкубация
препарата кольца аорты, содержащего интактный
эндотелий, с ЗАП в течение 45 минут также приво-
дила к снижению его сократительного ответа на
норадреналин более чем на 50%. Заметим, что ме-
ханическое повреждение эндотелия кольца аорты
перед его инкубацией с ЗАП предупреждало сни-
жение сократительного ответа аорты на норадре-
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налин. Значит, активация СК стимулирует продук-
цию NO преимущественно в эндотелиоцитах.
Одновременно с подавлением сократительного

ответа препарата кольца аорты на норадреналин
после 120-минутной активации СК наблюдалось
уменьшение эндотелийзависимого расслабления
аорты на ацетилхолин. В контроле ацетилхолин
(10-5 и 10-4 М) вызывал расслабление кольца аор-
ты на 69,4±5,1 и 70,7±4,7% соответственно, а пос-
ле активации СК только на 38,1±5,6 и 38,7±5,3%.
Обращает на себя внимание тот факт, что инги-
бирование синтеза NO в контрольном препарате
аорты подавляло реакцию его расслабления на
ацетилхолин в большей степени (10-5 и 10-4 М -
12,8±3,1 и 13,3±3,0%), чем в препарате аорты, по-
лученном после 120-минутной активации СК
(24,0±3,9 и 24,3±3,9%). Инкубация аорты с ЗАП в

течение 30 и 60 минут, также как и внутрисосуди-
стая активация СК вызывала уменьшение эндоте-
лийзависимого расслабления аорты в ответ на
ацетилхолин (10-5 и 10-4 М). В контроле степень
расслабления аорты равнялась 67,6±4,6 и
68,9±4,0%, а после 30 и 60-минутной инкубации с
ЗАП - 36,8±4,5%, 45,4±4,2% и 27,1±2,8%,
31,1±3,4% соответственно.
Таким образом, внутрисосудистая активация

СК одновременно увеличивала продукцию NO в
аорте и нарушала эндотелийзависимое расслабле-
ние аорты. Нарушение эндотелийзависимого рас-
слабления аорты скорее всего опосредовано по-
вреждением механизмов передачи сигнала к кон-
ституциональной NO-синтазе, а также изменени-
ем редокс-состояния эндотелиоцитов в условиях
активации СК.
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