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Исследование проводили на сегментах легочной артерии крыс линии Wistar. 
Для исследования объем-чувствительного ионного транспорта использовали несе-
лективные блокаторы хлорного транспорта SITS и DIDS, селективный блокатор 
объем-зависимых хлорных каналов DСPIB, блокатор Na+,K+,2Cl- котранспорта буме-
танид. Сокращения гладкомышечных клеток (ГМК) в моделях изменения объема по-
лучали путем помещения сегментов в гиперосмотический раствор, содержащий 
120 мМ сахарозы (гиперосмотически-индуцированное сокращение), гипоосмотиче-
ский раствор, содержащий сниженную концентрацию NaCl (гипоосмотически-инду-
цированное сокращение) и сменой гипоосмотической среды на нормоосмотическую 
(изоосмотически-индуцированное сокращение). Сократительную активность сег-
ментов оценивали методом механографии с использованием четырехканальной ме-
ханографической установки Myobath II и аппаратно-программного обеспечения 
LAB-TRAX-4/16 (World Precision Instruments, Германия).  

Инкубация сегментов сосудов легочной артерии в гипоосмотической среде 
приводила к развитию транзиторного сократительного ответа легочной артерии. Вос-
становление ионного состава среды после длительной инкубации сосудов в гипоос-
мотическом растворе также приводило к транзиторному сокращению сегментов со-
судов. Тогда как при аппликации 120 мМ сахарозы наблюдалось поддерживаемое 
сокращение.  

На фоне DIDS, DCPIB и буметанида происходило снижение амплитуды гипо-
осмотически-индуцированной сократительной реакции гладкомышечных сегментов 
легочной артерии. Предобработка неселективным блокатором SITS не приводила к 
значимым изменениям гипоосмотически-индуцированной сократительной активно-
сти ГМК легочной артерии. 

На фоне действия как SITS, так и DIDS и DCPIB наблюдалось снижение ампли-
туды изоосмотически-индуцированного сократительного ответа. Тогда как бумета-
нид вызывал увеличение амплитуды изоосмотически-индуцированного сокращения, 
а также устранял транзиторный характер сократительного ответа. 

Гиперосмотически-индуцированный сократительный ответ легочной артерии 
не изменялся на фоне SITS и DIDS, однако на фоне действия DCPIB амплитуда ги-
перосмотически-индуцированного сокращения снижалась. Предобработка бумета-
нидом приводила к повышению амплитуды гиперосмотически-индуцированного со-
кращения. 

Выявлено, что буметанид повышает амплитуду гиперосмотически-индуциро-
ванного сокращения, снижает амплитуду гипоосмотически-индуцированного сокра-
щения, тогда как при изоосмотической стрикции клеток буметанид увеличивает ам-
плитуду и устраняет транзиторный характер сократительного ответа. Блокаторы 
хлорных каналов SITS, DIDS и DСPIB снижают амплитуду сокращений в моделях 
изменения объема клеток, селективный блокатор объем-зависимых хлорных каналов 
DСPIB оказывает более выраженный эффект.   


