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В опытах на сегментах передней брыжеечной (ПБА) и внутренней сонной арте-
рии (ВСА) крыс линии SHR изучалось влияние хронической болезни почек на
констрикторные и дилататорные свойства этих артерий в изометрическом режи-
ме. В качестве модели хронической болезни почек использовали нефрэктомию,
которую осуществляли посредством удаления 5/6 почечной ткани крыс в воз-
расте 3 месяца. После пресокращения сосудов фенилэфрином их дилатацию вы-
зывали ацетилхолином или нитропруссидом натрия в отсутствие и на фоне дей-
ствия блокаторов калиевых каналов (тетраэтиламмония или глибенкламида) либо
ингибитора гуанилатциклазы – метиленового синего. Было обнаружено значитель-
ное повышение артериального давления у нефрэктомированных животных по срав-
нению с контрольными. Констрикторная реакция ПБА нефрэктомированных крыс
на фенилэфрин несколько снижалась относительно реакции контрольных и до-
стоверно уменьшалась на фоне действия метиленового синего относительно ис-
ходного значения. У ВСА нефрэктомированных крыс эта реакция была значи-
тельно меньше, чем у ВСА контрольных как при отсутствии, так и на фоне дей-
ствия блокаторов и ингибитора. Влияния нефрэктомии на дилататорную
реакцию обеих артерий, вызванную ацетилхолином или нитропруссидом на-
трия, обнаружено не было, однако констрикторная фаза реакции ВСА на аце-
тилхолин на фоне действия глибенкламида достоверно снижалась у нефрэкто-
мированных, но не у контрольных крыс. Делается заключение, что хроническая
болезнь почек может ослаблять эндотелий-зависимые и эндотелий-независимые
констрикторные реакции в большей степени у ВСА, чем у ВБА спонтанно гипер-
тензивных крыс, при участии АТФ-чувствительных К+-каналов у ВСА и гуани-
латциклазы у ВБА.
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Хроническая болезнь почек (ХБП) в последнее время привлекает большое вни-
мание в связи с ее широкой распространенностью и высокой смертностью, в де-
сятки раз превышающей смертность в общей популяции [1]. Причем основной
причиной смерти при ХБП являются события, связанные с нарушением работы
сердечно-сосудистой системы [2–4]. Известно, что при ХБП риск смерти от сер-
дечно-сосудистых осложнений увеличивается вследствие ускоренного развития
атеросклероза, повышенной жесткости артерий и нарушения функции эндотелия.
В частности, было показано, что уремические токсины, выделяющиеся в кровь при
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ХБП, изменяют фенотип сосудистых гладкомышечных клеток, приводя к экспрес-
сии коллагена и последующему ремоделированию внеклеточного матрикса сосу-
дистой стенки [5]. Причем механизм образования отложений гидроксиапатита на
внутренней поверхности и внутри сосудистой стенки при ее кальцификации ана-
логичен механизму, имеющему место в костной ткани [6]. В опытах на крысах с ис-
пользованием нефрэктомии как модели ХБП было продемонстрировано, что отме-
ченное многими исследователями нарушение функции эндотелия у пациентов с
ХБП [7–9], в частности, связано с усилением окислительного стресса и воспале-
ния, приводившим к уменьшению продукции оксида азота (NO) [10], а также эн-
дотелиального гиперполяризующего фактора [11, 12].

Другим широко распространенным и опасным заболеванием, связанным с на-
рушением функционирования сердечно-сосудистой системы, считается гиперто-
ническая болезнь, сопровождающаяся артериальной гипертензией, которая, со-
гласно проведенным оценкам, поражает 16–37% населения [13] и в 2010 г. была
причиной смерти в 18% случаев, а наряду с повышенным потреблением соли являет-
ся во всем мире главным фактором риска смерти и потери работоспособности [14].
В исследованиях на изолированных кровеносных сосудах спонтанно гипертензив-
ных крыс, а также людей, страдающих гипертензией, было показано, что при по-
вышенном артериальном давлении наблюдаются структурные и функциональные
изменения артерий, такие, как ремоделирование сосудистой стенки, сопровожда-
ющееся ее утолщением и повышением жесткости [15], увеличение экспрессии и
чувствительности IP3-рецепторов [16], а также значительное уменьшение эндоте-
лий-зависимой дилатации [17–19].

Было отмечено, что гипертензия и ХБП являются взаимосвязанными заболева-
ниями [20], однако вопрос о влиянии ХБП на сократительную активность крове-
носных сосудов при наличии гипертонической болезни иной этиологии остается
практически не изученным. Нам удалось обнаружить только одну работу по выяс-
нению действия нефрэктомии на реактивность артерий спонтанно гипертензив-
ных крыс [21].

Исходя из имеющихся данных о том, что нефрэктомия, являющаяся общепри-
знанной моделью ХБП [22–24], может приводить к повышению изначально нор-
мального артериального давления, предположительно, за счет обнаруженного сни-
жения дилататорной [10, 11, 22–25] и увеличения констрикторной [22, 24, 26] спо-
собности кровеносных сосудов, в качестве рабочей гипотезы для нашего
исследования выступало предположение о том, что ХБП может вызывать анало-
гичные изменения и при наличии гипертонической болезни иной этиологии. Учи-
тывая все сказанное выше, мы провели данное исследование, целью которого яв-
лялось изучение влияния нефрэктомии на реактивность артерий спонтанно гипер-
тензивных крыс и выяснение возможных механизмов этого влияния.

В качестве объектов исследования были взяты: передняя брыжеечная артерия
(ПБА), часто используемая при изучении влияния нефрэктомии на реактивность
кровеносных сосудов [25, 27, 28], и внутренняя сонная артерия (ВСА), которая, бу-
дучи парной, обеспечивает большую часть мозгового кровотока у человека и кры-
сы [29], а, как известно, нарушение этого кровотока является частой причиной ин-
сультов при гипертонии разной этиологии [30].

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Работа проведена на животных из ЦКП Биоколлекция Института физиологии
им. И.П. Павлова РАН, поддержанной Программой по сохранению и развитию
биоресурсных коллекций России.
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Все процедуры, выполненные в исследованиях с участием животных, соот-
ветствовали этическим стандартам, утвержденным правовыми актами РФ,
принципам Базельской декларации и рекомендациям Комиссии по биоэтике
Института физиологии им. И.П. Павлова РАН. Опыты проводили на самцах
крыс линии SHR через 3 месяца после нефрэктомии (n = 9, артериальное давле-
ние (АД) 238 ± 2 мм рт. ст.) и ложнооперированных контрольных (n = 11,
АД 190 ± 2 мм рт. ст., р < 0.001) животных массой 250–350 г. АД измеряли на хво-
сте манжеточным методом с помощью электроманометра фирмы ELEMA (Шве-
ция). ХБП моделировали путем резекции 5/6 массы почечной ткани у крыс в воз-
расте 3 месяца по описанной ранее методике [25], в результате использования ко-
торой через 4 месяца после операции содержание мочевины в сыворотке крови
крыс увеличивалось в среднем с 4.9 ± 0.6 до 20.1 ± 2.6 ммоль/л (р < 0.001) [25]. Кон-
тролем служили ложнооперированные крысы, которые подвергались аналогично-
му оперативному вмешательству, но без удаления почечной ткани. Эвтаназию жи-
вотных осуществляли посредством эфирного наркоза.

После эвтаназии отпрепаровывали левую ВСА, а затем ПБА. От каждой из этих
артерий отрезали кольцевой участок длиной 2 мм, который надевали на две воль-
фрамовые иголочки (диаметром 70 мкм каждая), одна из которых была соединена
со штоком погружателя микроэлектродов, а вторая – с механотроном 6МХ1С, сиг-
нал от которого, отражающий изменение натяжения в стенке сегмента, усиливался
и поступал на АЦП S-Recorder-L (ADSlab, Россия), а далее на персональный ком-
пьютер для обработки в программе S-Recorder (ADSlab, Россия). Иголочки с кольце-
вым участком помещали в проточную термостатируемую (37°C) ванночку объемом
10 мл, заполненную бикарбонатным раствором Кребса следующего состава (в мМ):
NaCl – 115, KCl – 4.7, CaCl2 – 2.6, MgSO4⋅7H2O – 1.2, NaHCO3 – 25, KH2PO4 – 1.2,
глюкоза – 10. рН раствора доводили до значения 7.4 и контролировали в течение
всего эксперимента, поддерживая это значение путем пропускания через раствор
соответствующего количества СО2 или комнатного воздуха. После погружения
препарата в раствор, иголочки миографа ступенчато разводили до значения натя-
жения, при котором наблюдался максимальный ответ сосудистого сегмента на
стимуляцию электрическим полем (30 В, 3 мс) с частотой 10 Гц в течение 3 с. Элек-
тростимуляция осуществлялась с помощью двух платиновых электродов, располо-
женных на расстоянии 2 мм от сосудистого сегмента. После адаптации препарата,
продолжавшейся 30 мин, начинали регистрацию натяжения стенки сосуда. Для
оценки дилататорной способности сосуда использовали ацетилхолин хлорид
(Sigma-Aldrich, США) 10–5 М или нитропруссид натрия (ICN Biomedicals, США)
10–6 М на фоне пресокращения фенилэфрином (Sigma-Aldrich, США) 10–5 М. Ди-
латацию выражали в процентном отношении к констрикции, вызванной фенил-
эфрином. С целью оценки участия Ca2+-активируемых K+-каналов большой про-
водимости, АТФ-чувствительных K+-каналов и растворимой гуанилатциклазы в
сосудистых реакциях в ванночку вводили соответствующие блокаторы: тетраэтил-
аммоний хлорид (Вектон, Россия) 10–3 М, глибенкламид (Sigma-Aldrich, США)
10–5 М или ингибитор растворимой гуанилатциклазы – метиленовый синий (Век-
тон, Россия) 10–5 М. Через 15 мин после введения блокатора или ингибитора в ван-
ночку вводили фенилэфрин с последующим добавлением ацетилхолина и нитро-
пруссида натрия. Глибенкламид растворяли в диметилсульфоксиде (Вектон, Рос-
сия), широко применяемом для этой цели в экспериментах на изолированных
сосудах [31]. Концентрация диметилсульфоксида в ванночке с сосудистым сегмен-
том не превышала 0.1%. Маточные растворы остальных используемых веществ го-
товили на основе дистиллированной воды.
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При статистической обработке результатов использовали программы IBM SPSS
Statistics v. 26 и Statistica v. 12. Оценку нормальности распределения выборок про-
водили с помощью программы IBM SPSS Statistics v. 26, используя критерии Пир-
сона и Колмогорова–Смирнова. Вследствие нормальности распределения полу-
ченные данные представляли в виде среднего значения ± стандартная ошибка
среднего. Достоверность отличий реакций сосудов нефрэктомированных и кон-
трольных крыс в отсутствие и на фоне действия блокаторов K+-каналов и ингиби-
тора гуанилатциклазы определяли, применяя двухфакторный дисперсионный ана-
лиз с поправкой Бонферрони при последующем post-hoc анализе. Для сравнения
двух выборок использовали t-критерий Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В экспериментах на ПБА контрольных и нефрэктомированных крыс введение
фенилэфрина вызывало сократительную реакцию, которая в среднем составляла
2.9 ± 0.5 и 2.1 ± 0.3 мН (р > 0.05) соответственно. Какого-либо действия блокаторов
K+-каналов на эту реакцию у крыс обеих групп обнаружено не было, в то время как
ингибитор гуанилатциклазы статистически достоверно снижал величину сокраще-
ния ПБА нефрэктомированных животных (рис. 1a). Величина сократительной ре-
акции ВСА контрольных и нефрэктомированных крыс была существенно меньше,
чем у ПБА и составляла в среднем 1.6 ± 0.3 и 1.0 ± 0.3 мН соответственно. Под дей-
ствием блокаторов K+-каналов и ингибитора гуанилатциклазы на эту артерию у
крыс обеих групп не происходило изменения величины данной реакции относи-
тельно исходных значений. Нефрэктомия привела к достоверному и значительно-
му снижению сократительного ответа ВСА на фенилэфрин как в отсутствие, так и
при наличии блокаторов и ингибитора (рис. 1b).

Артерии, пресокращенные фенилэфрином, в подавляющем большинстве случа-
ев реагировали на введение ацетилхолина двухфазной реакцией, дилататорная фаза
которой у контрольных и нефрэктомированных крыс для ПБА составляла 14.7 ± 5.8 и
15.0 ± 2.3%, а для ВСА 16.1 ± 4.2 и 20.5 ± 6.8% соответственно. В результате дей-
ствия блокаторов K+-каналов и ингибитора гуанилатциклазы не происходило из-

Рис. 1. Сократительная реакция на фенилэфрин (10–5 М) сегмента верхней брыжеечной (a) и внутрен-
ней сонной (b) артерии контрольных (C) и нефрэктомированных (NE) крыс при отсутствии блокаторов

и ингибитора (–B) в ванночке, а также при наличии в ней тетраэтиламмония (TEA, 10–3 М), глибенкла-

мида (Gli, 10–5 М) или метиленового синего (MB, 10–5 М). Данные представлены в виде среднего зна-
чения ± стандартная ошибка среднего. * р < 0.05 при сравнении с –В соответствующей группы; # р < 0.05 и
## р < 0.005 при сравнении с NE.

C4

3

2

1

0

–B TEA Gli MB

a

*

D
e
v
e
lo

p
e
d

 f
o

rc
e
, 

m
N

NE 4

3

2

1

0

–B TEA Gli MB

b

# #
##

##



1142 ЯРЦЕВ

менения дилататорной фазы реакции обоих сосудов контрольных и нефрэктоми-
рованных крыс относительно исходных значений (рис. 2a, b). Влияния нефрэкто-
мии на эту фазу реакции не было обнаружено ни при отсутствии, ни на фоне
действия блокаторов и ингибитора.

Констрикторная фаза реакции на ацетилхолин ПБА контрольных и нефрэкто-
мированных крыс составляла 4.4 ± 1.6 и 3.4 ± 1.3% соответственно и не изменялась
на фоне действия блокаторов и ингибитора (рис. 3a). Вызванная ацетилхолином
сократительная реакция ВСА контрольных и нефрэктомированных крыс в услови-
ях отсутствия блокаторов K+-каналов и ингибитора гуанилатциклазы была равна
6.5 ± 1.8 и 4.3 ± 1.1% соответственно и достоверно снижалась только на фоне дей-
ствия глибенкламида и только у нефрэктомированных крыс (рис. 3b).

Дилататорная реакция контрольных и нефрэктомированных крыс, вызванная
нитропруссидом натрия, в условиях отсутствия блокаторов K+-каналов и ингиби-
тора гуанилатциклазы была примерно одинаковой, составляя у ПБА 74.7 ± 7.7 и
77.3 ± 7.9%, а у ВСА 121.1 ± 6.2 и 122.1 ± 3.6% соответственно, и достоверно не из-
менялась на фоне их действия у обеих артерий (рис. 4).

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

В нашей работе было показано, что нефрэктомия вызывает значительное повы-
шение артериального давления у спонтанно гипертензивных крыс. Повышение ар-
териального давления было отмечено ранее после нефрэктомии в опытах на нор-
мотензивных крысах линии Wistar [32] и Sprague-Dawley [28], а также при ХБП у
человека [33]. Однако отмеченное нами повышение давления не было связано с
увеличением сократительной способности артерий, имевшим место, например, у
спонтанно гипертензивных крыс по сравнению с нормотензивными [15]. В нашей
работе было показано, что нефрэктомия, напротив, уменьшает сократительную ре-
акцию, в частности, на фенилэфрин, что проявлялось в небольшой степени у ПБА
и в значительной у ВСА. Изменение реактивности кровеносных сосудов при ХБП у
человека и после нефрэктомии у животных было отмечено многими исследовате-
лями [8, 10, 23, 27]. Следует заметить, что это изменение может быть разным у раз-
ных сосудов, а также у одних и тех же сосудов животных разных генетических ли-

Рис. 2. Дилататорная фаза реакции на ацетилхолин (10–5 М) пресокращенного фенилэфрином (10–5 М)
сегмента верхней брыжеечной (a) и внутренней сонной (b) артерии контрольных (C) и нефрэктомиро-
ванных (NE) крыс при отсутствии блокаторов и ингибитора (–B) в ванночке, а также при наличии в ней

тетраэтиламмония (TEA, 10–3 М), глибенкламида (Gli, 10–5 М) или метиленового синего (MB, 10–5 М).
Данные представлены в виде среднего значения ± стандартная ошибка среднего.
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Рис. 3. Сократительная фаза реакции на ацетилхолин (10–5 М) пресокращенного фенилэфрином (10–5 М)
сегмента верхней брыжеечной (a) и внутренней сонной (b) артерии контрольных (C) и нефрэктомиро-
ванных (NE) крыс при отсутствии блокаторов и ингибитора (–B) в ванночке, а также при наличии в ней

тетраэтиламмония (TEA, 10–3 М), глибенкламида (Gli, 10–5 М) или метиленового синего (MB, 10–5 М).
Данные представлены в виде среднего значения ± стандартная ошибка среднего. *р < 0.05 при сравне-
нии с –В соответствующей группы.
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Рис. 4. Дилататорная реакция на нитропруссид натрия (10–6 М) пресокращенного фенилэфрином (10–5 М)
сегмента верхней брыжеечной (a) и внутренней сонной (b) артерии контрольных (C) и нефрэктомиро-
ванных (NE) крыс при отсутствии блокаторов и ингибитора (–B) в ванночке, а также при наличии в ней

тетраэтиламмония (TEA, 10–3 М), глибенкламида (Gli, 10–5 М) или метиленового синего (MB, 10–5 М).
Данные представлены в виде среднего значения ± стандартная ошибка среднего.
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ний. Например, в опытах на хвостовой артерии и аорте крысы [22] нефрэктомия
приводила к возрастанию величины сократительного ответа на фенилэфрин на
аорте и к снижению на хвостовой артерии. В нашей предыдущей работе на крысах
линии WKY [26] нефрэктомия вызывала увеличение реакции на фенилэфрин у
ПБА и не изменяла ее у ВСА. Причиной отличия новых результатов от полученных
нами ранее, может являться как отличие генетических линий животных, так и зна-
чительное возрастание АД после нефрэктомии в этой серии опытов (с 190 ± 2 до
238 ± 2 мм рт. ст.) в отличие от предыдущей (с 127.1 ± 1.8 до 127.2 ± 2.2 мм рт. ст.).
Отсутствие большего сокращения ПБА на фенилэфрин в концентрации 10–5 М
при высоком АД (у крыс SHR по сравнению с WKY) было отмечено в работах дру-
гих авторов [34, 35]. Полученные нами результаты согласуются с данными о сни-
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жении сократительной реакции на фенилэфрин после нефрэктомии, полученны-
ми на хвостовой артерии [22, 36] и на аорте крысы [32]. Причем в опытах на аорте
крысы была отмечена отрицательная корреляция между величиной максимальной
реакции на фенилэфрин и артериальным давлением [32].

В нашей работе на спонтанно гипертензивных крысах величина дилататорной
реакции артерий на ацетилхолин была значительно меньше величины, полученной
нами ранее на крысах линии WKY [26]. Такое снижение эндотелий-зависимой ди-
латации при гипертонии было отмечено многими авторами, в частности, на общей
сонной [37] и брыжеечной артерии крысы [17, 38–40] вплоть до полного исчезно-
вения этой реакции [38, 40]. Нами не было отмечено какого-либо действия нефр-
эктомии на эндотелий-зависимую дилатацию, вызванную ацетилхолином, ни на
ПБА, ни на ВСА спонтанно гипертензивных крыс. Аналогичные результаты были
получены ранее на хвостовой артерии [22] и на ПБА крыс линии Sprague-Dawley
другими авторами [28], а также нами на ПБА крыс линии WKY [26]. Следует заме-
тить, что в единственной обнаруженной нами работе по выяснению действия
нефрэктомии на реактивность артерий спонтанно гипертензивных крыс [21] также
не наблюдалось изменения дилататорной реакции на ацетилхолин. Однако на
крысах других линий в ряде работ было показано снижение эндотелий-зависимой
дилатации после нефрэктомии. В частности, такое снижение было отмечено на
аорте [10, 23, 25] и общей сонной артерии крысы [11]. В исследовании, проведен-
ном на ПБА крыс линии Wistar [25], нефрэктомия, в отличие от нашего исследова-
ния, приводила к уменьшению расслабления этой артерии, вызванного ацетилхо-
лином, что может объясняться генетическими различиями животных. Как было
показано в опытах на брыжеечной артерии мыши [28], эти различия могут являться
причиной различного влияния нефрэктомии на эндотелий-зависимую дилатацию
кровеносных сосудов.

С целью оценки участия Ca2+-активируемых K+-каналов большой проводимо-
сти, АТФ-чувствительных K+-каналов и растворимой гуанилатциклазы в сосу-
додвигательных реакциях ПБА и ВСА мы использовали соответствующие бло-
каторы – тетраэтиламмоний и глибенкламид, а также и ингибитор растворимой
гуанилатциклазы – метиленовый синий. В нашей работе было показано отсут-
ствие влияния этих веществ на вызванную ацетилхолином дилатацию ПБА и ВСА
контрольных и нефрэктомированных крыс, что согласуется с данными, получен-
ными на ПБА крыс линии SHR при использовании тетраэтиламмония [17, 39],
глибенкламида [38, 40] и метиленового синего [38, 39]. Причиной такого отсут-
ствия действия блокаторов K+-каналов и ингибитора гуанилатциклазы могло яв-
ляться компенсирование блокады одного сигнального пути активацией другого. В
частности, на ПБА было показано, что ибериотоксин (блокатор Ca2+-активируе-
мых K+-каналов большой проводимости – ВKCa), сам по себе не оказывающий
влияния на вызванную ацетилхолином дилатацию, в сочетании с апамином (бло-
катор SKCa) и TRAM-34 (блокатор IKCa) начинал действовать [38].

В подавляющем большинстве случаев в наших опытах отмечалась не только ди-
лататорная, но и констрикторная реакция ПБА и ВСА на ацетилхолин. Вызванное
ацетилхолином сокращение кровеносных сосудов крыс линии SHR было проде-
монстрировано, в частности, на общей сонной артерии [18]. В опытах на разных
кровеносных сосудах других линий крыс было показано, что вызванная ацетилхо-
лином эндотелий-зависимая вазоконстрикция обусловлена стимуляцией мускари-
новых рецепторов эндотелия [41, 42], связана с синтезом простагландинов [41–44]
и опосредована ваниллоидными рецепторами TRPV4 эндотелия [43]. Сократитель-
ная реакция в наших опытах на ПБА контрольных и нефрэктомированных крыс
под действием блокаторов K+-каналов и ингибитора гуанилатциклазы не изменя-
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лась, в то время как на ВСА было обнаружено значительное угнетение этой реак-
ции у нефрэктомированных крыс под действием глибенкламида, что может свиде-
тельствовать об участии АТФ-чувствительных K+-каналов в эндотелий-зависимой
констрикции этих сосудов после нефрэктомии.

Влияния нефрэктомии на эндотелий-независимую дилатацию, вызванную нит-
ропруссидом натрия, нами не было обнаружено ни на ПБА, ни на ВСА. В боль-
шинстве исследований на крысах других линий влияния нефрэктомии на вызоди-
латацию, вызванную нитропруссидом натрия, также не наблюдалось. В частности,
оно не отмечалось на брыжеечной [28], сонной артерии [11, 12], использовавшихся
в наших опытах. Не было также обнаружено изменения этой реакции общей сон-
ной [45, 46] и брыжеечной артерии [39, 47] крыс линии SHR по сравнению с крыса-
ми WKY. В наших экспериментах блокаторы K+-каналов и ингибитор гуанилат-
циклазы не оказывали действия на эндотелий-независимую дилатацию ПБА и
ВСА. Отсутствие уменьшения этой реакции на фоне действия глибенкламида и
тетраэтиламмония было показано и другими авторами [31].

Обнаруженные нами различия действия нефрэктомии на сократительные свой-
ства ПБА и ВСА могут быть связаны, в частности, с тем, что у этих артерий, разли-
чающихся строением стенки (в которой у ПБА в отличие от ВСА преобладают
гладкомышечные клетки), различаются сигнальные пути, участвующие в эндоте-
лий-зависимой и эндотелий-независимой констрикции. Например, было показа-
но, что в условиях блокады эпителиальных Na+-каналов усиление потока в брыже-
ечной артерии вызывает эндотелий-зависимую констрикцию, а в сонной артерии
увеличивается эндотелий-зависимая дилатация [48]. Различие сигнальных путей
кровеносных сосудов, различающихся строением стенки, было обнаружено также
для аорты и хвостовой артерии крысы после нефрэктомии [22].

Итак, в нашем исследовании впервые было изучено влияние нефрэктомии на
констрикторные реакции артерий спонтанно гипертензивных крыс и показано,
что нефрэктомия вызывает повышение артериального давления у этих животных,
которое не было обусловлено предполагавшимся увеличением сократительной
способности артерий. Обнаружено существенное уменьшение констрикторных ре-
акций артерий, в значительно большей степени выраженное у ВСА, чем у ВБА.
Можно предположить, что существенное снижение сократительной способности
ВСА после нефрэктомии у спонтанно гипертензивных крыс в условиях чрезвычай-
но высокого АД (238 ± 2 мм рт. ст.), вызванного нефрэктомией, может приводить к
опасному возрастанию АД в расположенных дистальнее ВСА сосудах головного
мозга, способствуя возникновению в нем инсульта. Кроме того, нами было обна-
ружено, что уменьшение сократительной реакции изученных артерий связано с из-
менением активности АТФ-чувствительных K+-каналов у ВСА и гуанилатциклазы
у ВБА. Полученные данные позволяют предположить, что хроническая болезнь
почек при наличии гипертонической болезни иной этиологии может приводить к
снижению сократительной способности артерий, способствуя, в частности, воз-
никновению инсульта. Описанные нами изменения сократимости, а также сиг-
нальных механизмов вазоконстрикции, отличающиеся у брыжеечной и сонной ар-
терии, могут учитываться при лечении ХБП.
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Effect of Nephrectomy on the Reactivity of Arteries 
from the Spontaneously Hypertensive Rats

V. N. Yartsev*
Pavlov Institute of Physiology of the Russian Acad. Sci., St. Petersburg, Russia

*e-mail: yartsev@infran.ru.

The effect of nephrectomy on the SHR rat superior mesenteric artery (SMA) and inter-
nal carotid artery (ICA) segments constriction and dilatation ability was studied under
isometric conditions using myograph. 5/6 nephrectomy (5/6 Nx) in the rats 3 months
old was used as a model of the chronic kidney disease. Dilatation of the phenylephrine-
precontracted segments was induced by acetylcholine (AСh) or sodium nitroprusside
(SNP) in the absence and presence of potassium channels blockers (tetraethylammoni-
um, glibenclamide) or methylene blue, a guanylyl-cyclase inhibitor. The phenylephrine-
induced contraction was slightly reduced in the SMA from 5/6 Nx rats relative to the
control ones and significantly decreased in the presence of methylene blue. This reaction
in the ICA from 5/6 Nx rats was significantly less than in the control ones, both in the
absence and in the presence of the blockers and the inhibitor. The effect of nephrectomy
on the dilatatory reaction of both arteries caused by AСh or SNP was not found, but the
constrictor reaction of ICA to AСh in the presence of glibenclamide significantly de-
creased in 5/6 Nx, but not in control rats. We conclude that the chronic kidney disease
may weaken endothelium dependent and independent vasoconstriction in the ICA from
SHR rats, as well as differently change the signaling pathways of this reaction in different
types of arteries.

Keywords: acetylcholine, internal carotid artery, superior mesenteric artery, SHR, ne-
phrectomy, phenylephrine
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