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В патогенезе легочной гипертензии ключевую роль играет вазоконстрикция малого
круга кровообращения и изменения объема гладкомышечных клеток (ГМК) легочной ар-
терии [4]. Важную роль в поддержании объема ГМК играет ионная проницаемость мем-
бран клеток для Cl- [3]. Известно, что Na+, K+, 2Cl- и K+, Cl- котранспортеры, а так-
же объем-чувствительные анионные каналы принимают активное участие в регуляции
объема клеток, что очень важно для поддержания гомеостаза [1]. Было показано, что
активация хлорных каналов приводит к выходу осмолитов из клетки, уменьшая клеточ-
ный объем, тем самым, предположительно, участвуя в регуляторном уменьшении объема
(RVD, regulatory volume decrease) [2]. Анионные каналы участвуют в поддержании нерав-
новесного электрохимического потенциала ионов хлора, тем самым, предположительно,
влияя и на регуляцию сократительной активности ГМК. В работах Wang K. с соавторами
было показано, что повышение тонуса легочной артерии может быть связано с увели-
чением тока через кальций-активируемые хлорные каналы [5]. В настоящее время роль
хлорного транспорта в регуляции объема клеток и сократительной активности ГМК в со-
судах малого круга кровообращения изучена недостаточно. Понимание механизмов регу-
ляции тонуса сосудов малого круга кровообращения позволит приблизиться к разработке
эффективной терапии легочной гипертензии, а также патологий системы кровообраще-
ния в целом. Исследование механического напряжения деэндотелизированных кольцевых
сегментов легочной артерии крыс-самцов линии Wistar проводили с использованием че-
тырехканальной механографической установки Myobath IV и аппаратно-программного
обеспечения LAB-TRAX-4/16 (Германия). Сократительные ответы сегментов вызывали
инкубацией в гиперкалиевом растворе (15 мМ KCl), гиперосмотическом растворе Кребса
(150 мМ сахарозы), а также восстановлением осмолярности среды (120 мМ NaCl) после
инкубации в гипоосмотической среде (40 мМ NaCl). Для исследований Cl-транспорта ис-
пользовали неселективный блокатор Cl-каналов SITS (100 мкМ). На фоне действия SITS
(100 мкМ, 30 мин) амплитуда гиперкалиевого сокращения достоверно снижалась до 67,74
(59,56; 78,49) % от контрольного гиперкалиевого сокращения (n=16, p<0,05). Амплитуда
изоосмотической стрикции составила 56,9 (55,36; 58,45) % от контрольного гиперкалиево-
го сокращения, а на фоне действия SITS (100 мкМ, 30 мин) достоверно снижалась до 9,46
(5,9; 18,61) % от контрольного гиперкалиевого сокращения (n=16, p<0,05). Достоверных
различий между амплитудами гиперосмотических стрикций в контроле и при действии
SITS (100 мкМ, 30 мин) не было выявлено (n=16, p<0,05). Исследование выполнено при
финансовой поддержке РФФИ в рамках научного проекта № 18-44-700009.
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