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Резюме
Цель исследования — на модели вазоренальной гипертензии (2 почки, 1 зажим) изучить динамику 

компонентов спектра вариабельности сердечного ритма (ВСР) в зависимости от стабильности гипертен-
зии, развившейся после стенозирования почечной артерии. Эксперименты были поставлены на самцах 
стока Wistar. В ходе экспериментов проводилась регистрация на бодрствующих животных систолическо-
го артериального давления (САД), межсистольного интервала (МСИ), анализ спектра ВСР. Через 1–3 не-
дели после клипирования почечной артерии подъем САД наблюдался у 21 из 33 крыс. Однако к 8 неделе 
наблюдений уровень САД нормализовался у 11 животных. Анализ исследуемых параметров животных, 
у которых после наложения зажима на почечную артерию был зарегистрирован неустойчивый подъем 
САД, показал уменьшение высокочастотного компонента (ВЧ) спектра ВСР при повышении САД. Нор-
мализация САД происходила в течение 1–5 недель и сопровождалась восстановлением ВЧ и увеличени-
ем длины МСИ. Был сделан вывод, что при унилатеральной ишемии почки активируются, в том числе 
и механизмы, положительно влияющие на тонус вагуса, что противодействует подъему артериального 
давления и способствует нормализации его уровня.

Ключевые слова: вазоренальная гипертензия, систолическое артериальное давление, вариабельность 
сердечного ритма. 
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Abstract
The purpose of the study is on the model of vasorenal hypertension (2 kidney, 1 clamp) to study the dynamics 

of heart rate variability (HRV) spectrum components depending on stability of hypertension, developed after re-
nal artery clamping. Experiments were put on Wistar male rats. During experiments in awake animals conducted 
registration systolic blood pressure (SBP), beat-to-beat interval (RR), spectral analysis of HRV. 1–3 weeks after 
the clipping of the renal artery, an elevation of MAP was observed in 21 of 33 rats. However, by week 8 of obser-
vations, the level of SВР was normalized in 11 animals. Analysis of the parameters studied in animals in which, 
after applying a clamp to the renal artery, an unstable elevation in the SВР was registered, showed a decrease in 
the high-frequency component (HF) of the HRV spectrum with an increase in the SВР. Normalization of SBP 
occurred within 1–5 weeks and was accompanied by restoration of HF and an increase in the length of RR. It was 
concluded that with unilateral ischemia of the kidneys, including mechanisms that positively affect the tone of 
the vagus, which counteracts the rise in blood pressure and promotes the normalization of its level, are activated.

Key words: vasorenal hypertension, systolic blood pressure, heart rate variability. 
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Список сокращений: АД — артериальное дав-
ление; ВСР — вариабельность сердечного ритма; 
ВЧ  — высокочастотная часть спектра; МСИ  — 
межсистольный интервал; НЧ  — низкочастотная 
часть спектра; САД — систолическое артериаль-
ное давление.

Введение
Атеросклеротическое поражение почечных ар-

терий занимает второе место по распространенно-
сти после коронарных артерий и встречается у 5 % 
больных с  артериальной гипертензией [1]. Уста-
новлено, что часто данная патология протекает 
бессимптомно и не сопровождается существенным 
повышением артериального давления (АД) [2]. 
Также в экспериментах на мышах в модели вазоре-

нальной гипертензии (2 почки, 1 зажим) с исполь-
зованием телеметрического метода регистрации 
параметров гемодинамики исследователи наблю-
дали значительное повышение уровня АД в тече-
ние недели после наложения зажима на почечную 
артерию, в последующие 4 недели АД имело тен-
денцию к постепенному понижению [3].

Известно, что активация ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы при ишемии почки 
лежит в  основе развития реноваскулярной гипер-
тензии. Однако установлено, что при стенози-
ровании почечной артерии активируются также 
механизмы, противодействующие повышению 
АД. Это нейрогенные механизмы, основным из 
которых является барорецепторный рефлекс [4], 
а  также различные вазодилататорные субстанции, 
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выделяющиеся в  ответ на  ишемию, рост АД или 
гиперволемию: натрийуретический пептид (пред-
сердный и  мозговой) [5], ангиотензин -(1-7) [6], 
аденозин [7], простагландины [8]. Известно, что 
некоторые из этих веществ, помимо прямого вазо-
дилататорного действия на  стенку сосуда, оказы-
вают положительное влияние на барорецепторную 
чувствительность, повышают тонус вагуса, а  так-
же увеличивают вариабельность сердечного ритма 
[9–13]. Так установлено, что натрийуретический 
пептид, выделяющийся из кардиомиоцитов в ответ 
на повышение АД и активацию ренин-ангиотензи-
новой системы [5], обладает кардиопротективным 
действием и усиливает тонус вагуса [9, 10]. Другие 
исследования показали, что ангиотензин-(1-7), об-
разующийся в результате деградации ангиотензина 
II, увеличивает парасимпатические модуляции ва-
риабельности сердечного ритма и усиливает баро-
рецепторный рефлекс [11, 12]. Также установлено, 
что аденозин, секреция которого возрастает при 
ишемии, может повышать тонус вагуса [13]. Поло-
жительное влияние на  барорецепторный рефлекс 
выявлено для простагландинов [14, 15].

Анализ вариабельности сердечного ритма по-
зволяет косвенно оценить симпатические и  пара-
симпатические влияния на работу сердца [16]. Цель 
нашего исследования на модели вазоренальной ги-
пертензии (2 почки, 1 зажим) — изучить динамику 
компонентов спектра вариабельности сердечного 
ритма (ВСР) в зависимости от стабильности гипер-
тензии, развившейся после стенозирования почеч-
ной артерии.

Материалы и методы 
Общие положения и протокол экспериментов
Эксперименты были поставлены на  41 лабо-

раторной конвенциональной крысе-самце стока 
Wistar массой 250–300 г. Крысы содержались в ус-
ловиях свободного доступа к пище и воде в стан-
дартных лабораторных условиях. Протокол иссле-
дований был согласован с  Этическим комитетом 
ФГБУ «НМИЦ им. В. А. Алмазова» Минздрава 
России, и было получено разрешение на их прове-
дение (№ 77 от 21.06.2010).

Опыты проводились на  модели вазоренальной 
гипертензии «2 почки, 1 зажим». Контролем слу-
жила группа ложно оперированных крыс. Опытная 
группа включала 33 крысы, контрольная — 8 жи-
вотных.

В ходе экспериментов проводилась регистрация 
на хвосте бодрствующих животных систолическо-
го артериального давления (САД), межсистольно-
го интервала (МСИ). Регистрировались исходные 
показатели, и затем после клипирования почечной 

артерии (или ложнооперативного вмешательства) 
каждую неделю в течение 8 недель проходила ре-
гистрация исследуемых параметров.

По результатам 8 недель наблюдений за дина-
микой вазоренальной гипертензии клипированные 
крысы были разделены на три группы (в зависимо-
сти от уровня САД): 

1) крысы с  развившейся устойчивой вазоре-
нальной гипертензией;

2) крысы без гипертензии (в течение всего пери-
ода наблюдений уровень САД оставался в норме);

3) крысы с неустойчивой гипертензией (наблю-
дались эпизоды гипертензии, но к 8-й недели на-
блюдений уровень САД нормализовался).

Отдельно подробно исследовались характери-
стики МСИ при первом зафиксированном подъеме 
САД (в 1 и 3 группах) и их изменения при нормали-
зации САД (3 группа) или при сохранении устой-
чивой гипертензии (1 группа).

Через 8 недель после наложения зажима на по-
чечную артерию у  всех крыс состояние клипиро-
ванной почки оценивалось с помощью пальпации.

Модель вазоренальной гипертензии «2 почки,  
1 зажим» 

Исследование вазоренальной гипертензии про-
водилось на модели «2 почки, 1 зажим». Операция 
проводилась по стандартной методике [17]. Доступ 
к  левой почке осуществлялся через разрез, про-
изведенный на  спине наркотизированной крысы 
(комбинированный наркоз: оксибутират Na 1–1,5 
г/кг внутрибрюшинно и  ингаляция севофлурана) 
левее и параллельно позвоночнику вниз от начала 
реберной дуги. Почка и ее сосудистый пучок акку-
ратно освобождались от прилегающих тканей, вы-
делялась почечная артерия, и на нее накладывался 
зажим (Kent Scientific Corporation), оставляющий 
просвет артерии диаметром 0,30 мм. Рана обраба-
тывалась порошком бицилина-5 (ОАО «Синтез») 
и  послойно зашивалась. Ложно-оперативное вме-
шательство проводилось аналогично, но без поста-
новки зажима.

Неинвазивная регистрация параметров 
гемодинамики

Параметры гемодинамики регистрировались 
на бодрствующих крысах, зафиксированных в ре-
стрейнере, с  использованием компьютерной про-
граммы Chart на  NIBP-системе неинвазивного 
измерения кровяного давления (ADInstruments 
Pty Ltd), включающей ML125 NIBP-контроллер, 
MLT125R-датчик пульса и  хвостовую манжетку 
для крыс. Частота опроса — 100 Гц, FFT — 1024. 
Данная система позволяет неинвазивно регистри-
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Рис. 1. Динамика систолического артериального давления и межсистольного интервала после 
клипирования левой почечной артерии

Данные представлены в виде медиан: n (животные с гипертензией) = 10; n (животные, у которых гипертензия 
не развивалась) = 11; n (животные, у которых развилась неустойчивая гипертензия) = 12; n (контрольная группа) = 
8; *p < 0,05 относительно контрольной группы

ровать САД на хвостовой артерии крысы, а также 
рассчитывать МСИ и проводить спектральный ана-
лиз вариабельности ритма.

Для оценки динамики изменений в  вегетатив-
ной регуляции сердечно-сосудистой системы с по-
мощью программы Chart проводился спектральный 
анализ ВСР. Для анализа брались участки записи 
пульсаций продолжительностью 40 с. С помощью 
математических методов, принятых Европейским 
обществом кардиологии и  Североамериканским 
обществом электростимуляции и  электрофизи-
ологии (American Heart Association, 1996) [16], 
проводился расчет в мс2/Гц низкочастотной части 

спектра (НЧ: 0,15–0,8 ГЦ), используемой как мар-
кер симпатической модуляции, и высокочастотной 
части спектра (ВЧ: 0,8–2,5 Гц), характеризующей 
вагусную активность. По соотношению НЧ/ВЧ де-
лался вывод о симпато-вагусном балансе в регуля-
ции работы сердца.

Статистическая обработка данных
Статистическая обработка данных проводилась 

при помощи программы Statistica 6.0 и Excel 2010. 
Нормальность распределения выборок устанав-

ливалась при помощи теста Колмогорова–Смирно-
ва. В случае нормального распределения две неза-
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висимые группы сравнивались с помощью t-теста 
Стъюдента для независимых выборок, две зависи-
мые группы сравнивались с помощью t-теста Стъ-
юдента для зависимых выборок. Результаты пред-
ставлены в виде «среднее значение ± стандартная 
ошибка среднего». При распределении, отличном 
от нормального, две независимые группы сравни-
вались с помощью U-критерия Манна–Уитни, две 
зависимые группы с  помощью W-критерия Вил-
коксона. Результаты представлены в виде медианы 
и интерквартильного размаха (25-й и 75-й перцен-
тили). Статистически значимыми считались разли-
чия данных при р < 0,05.

Результаты
Животные контрольной и  опытных групп су-

щественно не  отличались по  величине исходных 
параметров гемодинамики и  компонентов спек-
тра вариабельности сердечного ритма (рис. 1, 2). 
Крысы, у  которых после стенозирования почеч-
ной артерии развивалась устойчивая гипертензия, 
не отличались по исходным параметрам гемодина-
мики и компонентам спектра вариабельности МСИ 
от  животных, у  которых устойчивая гипертензия 
не развивалась (рис. 1, 2).

Через 1–4 недели после наложения зажима 
на почечную артерию у 21 из 33 крыс наблюдался 
подъем САД (в среднем до 153,5 мм рт. ст.). В по-
следующем у 10 крыс развилась устойчивая вазо-
ренальная гипертензия и к 8-й недели наблюдения 
уровень САД у этих животных составил 161 (150; 
181) мм рт. ст., а длина МСИ — 164 (158; 169) мс 
(см. рис. 1). У 11 животных после первоначального 
подъема (первоначальный подъем САД происходил 
у 3 крыс через 1 неделю, у 5 крыс — через 2 неде-
ли, у 2 крыс — через 3 недели, у 1 крысы — через 
4 недели после клипирования почечной артерии), 
уровень САД оставался повышенным 1–5 недель, 
затем САД падало до исходной величины, и к 8-й 
недели наблюдений уровень САД у этих крыс был 
123 (118; 134) мм рт. ст., длина МСИ — 166 (158; 
176) мс (см. рис. 1). У крыс с неустойчивой гипер-
тензией подъем САД сопровождался уменьшени-
ем ВЧ и увеличением НЧ/ВЧ-компонента спектра 
ВСР (по сравнению с  исходной величиной); при 
нормализации САД наблюдалось увеличение дли-
ны МСИ и  восстановление ВЧ-компонента, НЧ/
ВЧ-компонент оставался выше исходного уров-
ня (табл. 1). В  противоположность, у  животных, 
у  которых впоследствии развивалась устойчивая 
гипертензия, при первоначальном подъеме САД 
не наблюдалось существенных изменений компо-
нентов спектра ВСР, однако дальнейшее развитие 
гипертензии сопровождалось значительным увели-

чением НЧ/ВЧ (по сравнению с исходным значени-
ем) (см. табл. 1). В группе крыс, у которых после 
наложения зажима на почечную артерию не отме-
чалось эпизодов подъема САД, через 8 недель по-
сле клипирования уровень САД был существенно 
ниже, чем в контроле — 119 (108; 126) мм рт. ст. 
по сравнению с 132 (127; 134) мм рт. ст., p < 0,05 
(см. рис. 1). К  8-й неделе наблюдений животные 
всех групп имели сходную длину и вариабельность 
МСИ (рис. 1, 2). 

У всех клипированных животных через 1–2 
недели после наложения зажима на почечную ар-
терию наблюдалась тенденция к  увеличению НЧ 
и НЧ/ВЧ-компонентов спектра ВСР по сравнению 
с контролем (см. рис. 2). Так, через 2 недели после 
клипирования почечной артерии у клипированных 
крыс с  гипертензией НЧ-компонент был 48 ± 21 
мс2/Гц, у клипированных крыс без гипертензии — 
38 ± 9 мс2/Гц, а у контрольных животных — 14 ± 
2 мс2/Гц (p < 0,05). В дальнейшем животные кон-
трольной и опытных групп существенно не разли-
чались по величине компонентов спектра ВСР. Ис-
ключением было значительное (p < 0,05) снижение 
ВЧ-компонента до  107 ± 5 мс2/Гц по  сравнению 
с контролем (148 ± 9 мс2/Гц) через 7 недель после 
клипирования почечной артерии в  группе крыс, 
у которых наложения зажима не вызывало подъема 
САД (см. рис. 2).

Пальпация ишемизированной почки не выявила 
значительных изменений ее размеров у животных 
ни одной из групп.

Обсуждение
В модели вазоренальной гипертензии «2 почки, 

1 зажим», использованной в наших экспериментах, 
имеет место наличие компенсаторных механизмов, 
противодействующих развитию гипертензии [18]. 
Итогом этого является то, что после наложения 
зажима на  одну из почечных артерий стабильная 
вазоренальная гипертензия развивалась только 
у 10 из 33 клипированных крыс. В других работах 
с моделью «2 почки, 1 зажим» при использовании 
калиброванного зажима авторы обычно сообщают 
о том, что из всех клипированных животных отби-
рали тех, у которых уровень САД был выше 150 мм 
рт. ст., не называя процентный выход гипертензив-
ных животных [17].

Известно, что развитие гипертензии сопряжено 
с изменением симпато-вагальных влияний на рабо-
ту сердца, что вызывает изменения в компонентах 
спектра ВСР. Клинические исследования показали, 
что у  пациентов со  стабильной артериальной ги-
пертензией наблюдается уменьшение спектра ВСР 
(как низко- так и  высокочастотного компонентов) 
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Рис. 2. Динамика компонентов спектра вариабельности сердечного ритма после клипирования 
левой почечной артерии 

Данные представлены в виде средних значений: n (животные с гипертензией) = 10; n (животные, у кото-
рых гипертензия не развивалась) = 11; n (животные, у которых развилась неустойчивая гипертензия) = 
12; n (контрольная группа) = 8; *p < 0,05 относительно контрольной группы

по  сравнению с  людьми с  нормальным уровнем 
АД [19]. Также уменьшение ВСР было обнаруже-
но в  экспериментах на  спонтанно-гипертензивных 
крысах линии SHR [20] и  на модели вазореналь-
ной гипертензии (1 почка, 1 зажим) [21]. Однако 
наблюдения за пациентами с  начальной стадией 

гипертонической болезни выявили компенсаторное 
увеличение парасимпатических маркеров ВСР в от-
вет на повышение симпатической активности [22]. 
В экспериментах на крысах с моделью вазореналь-
ной гипертензии «2 почки, 1 зажим» исследовате-
ли также наблюдали увеличение ВЧ-компонента 
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спектра ВСР через 3 недели после клипирования 
почечной артерии, которое в последующие недели 
сменялось его угнетением. При этом барорецептор-
ный рефлекс существенно снижался уже через 5 
дней после стенозирования почечной артерии, 1–4 
недели после клипирования величина барорецеп-
торного рефлекса оставалась меньше контрольных 
значений, но  стабильной, затем угнетение бароре-
цепторного рефлекса усиливалось, а  гипертензия 
достигала максимальных значений [23].

В нашем исследовании через 1–2 недели после 
стенозирования почечной артерии мы наблюдали 
тенденцию к увеличению НЧ и НЧ/ВЧ-компонен-
тов спектра ВСР у клипированных крыс по сравне-
нию с контрольными животными. Это может сви-
детельствовать об усилении активности симпати-
ческой нервной системы в ответ на ишемию почки. 
В опытах на крысах с  этой моделью гипертензии 
нами было обнаружено увеличение активности 
симпатической нервной системы, причем макси-
мальные значения НЧ и НЧ/ВЧ совпадали с мак-
симальным усилением электрической активности, 
регистрируемой на шейном симпатическом стволе 
[24]. Отдельные авторы сообщают об увеличении 
уровня норадреналина в  плазме при односторон-
нем стенозе почечной артерии [25, 26]. В последу-
ющие недели (3–8 неделя) наблюдений за разви-
тием вазоренальной гипертензии мы не  выявили 
существенных различий в  величине компонентов 
спектра ВСР клипированных и контрольных живот-
ных. Однако в экспериментах с SPF крысами стока 

Wistar мы наблюдали угнетение ВСР у животных 
с устойчивой вазоренальной гипертензией [27, 28]. 
Известно, что на ВСР оказывают влияние много-
численные эндогенные и экзогенные факторы [29], 
и  это затрудняет выявление закономерностей при 
исследовании динамики компонентов спектра ВСР. 
Исследования на животных с SPF-статусом позво-
ляют минимизировать эти факторы [28].

Отдельный анализ крыс, у  которых через 1–3 
недели после наложения зажима на почечную ар-
терию наблюдалось неустойчивый подъем САД, 
показал уменьшение ВЧ-компонента спектра ВСР 
при повышении САД и его восстановление до нор-
мального уровня при нормализации САД. Норма-
лизация САД также сопровождалась увеличением 
длины МСИ. Первоначальный подъем САД в груп-
пе животных с нестабильной гипертензией проис-
ходил у 3 крыс через 1 неделю, у 5 крыс — через 
2 недели, у 2 крыс — через 3 недели, у 1 крысы — 
через 4 недели после клипирования почечной ар-
терии. Это исключает единственное воздействие 
динамики послеоперационного отека, который мог 
усилить ишемию почки, на рост и нормализацию 
САД. Известно, что падение АД при вазореналь-
ной гипертензии может происходить при значи-
тельной атрофии или удалении ишемизированной 
почки [30]. В наших исследованиях пальпация кли-
пированной почки не выявила существенных изме-
нений ее размеров у животных ни одной из групп.

Наблюдаемое нами уменьшение ВЧ-компонента 
спектра ВСР у крыс с неустойчивой гипертензией 

Таблица 1. Сравнение параметров гемодинамики и компонентов спектра вариабельности 
сердечного ритма у крыс с неустойчивой и стабильной гипертензией

Параметры

Крысы с неустойчивой гипертензией  
(n = 11)

Крысы со стабильной гипертензией  
(n = 10)

Исходное

В момент 
первого за-
фиксирован-
ного подъе-
ма САД

При  
нормализа-
ции САД 

Исходное 

В момент 
первого за-
фиксирован-
ного подъе-
ма САД

Через  
1 неделю 
после 
подъема 
САД

САД, мм рт. 
ст. 126,0 ± 2,7 159,5 ± 4,7** 126,3 ± 4,1 122,9 ± 3,9 158,3 ± 3,4** 168,9 ± 5,8**

МСИ, мс 156,6 ± 4,7 157,2 ± 5,2 163,9 ± 5,8** 155,0 ± 3,7 157,3 ± 2,4 156,5 ± 3,0

НЧ, мс2/Гц 21,6 ± 6,5 32,7 ± 17,1 33,9 ± 15,6 21,0 ± 7,4 29,8 ± 6,3 30,4 ± 4,7

ВЧ, мс2/Гц 104,4 ± 10,4 94,3 ± 12,1* 106,1 ± 12,9 104,2 ± 13,9 115,3 ± 14,9 101,8 ± 12,1

НЧ/ВЧ 0,19 ± 0,04 0,27 ± 0,09* 0,27 ± 0,07* 0,18 ± 0,02 0,23 ± 0,04 0,30 ± 0,04*

Примечания: *p < 0,05, **p < 0,01 — достоверность относительно исходного значения; САД — систолическое 
артериальное давление; МСИ — межсистольный интервал; НЧ — низкочастотный компонент спектра вариабельно-
сти сердечного ритма (ВСР); ВЧ — высокочастотный компонент спектра ВСР; n — количество животных в группе. 
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через 1–4 недели после клипирования почечной 
артерии, вероятно, свидетельствует об угнетении 
тонуса вагуса, вызванного повышением уровня 
ангиотензина II в ответ на ишемию почки. В экс-
периментах показано воздействие ангиотензина 
II на  ядро солитарного тракта, где локализованы 
вторичные афферентные нейроны барорецептор-
ной рефлекторной дуги [31, 32]. Ранее нами было 
установлено, что вероятность развития вазоре-
нальной гипертензии и  уровень повышения АД 
после клипирования почечной артерии находятся 
в  прямой зависимости от  исходной величины ба-
рорецепторного рефлекса [4]. Поскольку в наших 
экспериментах САД стабилизировалось в течение 
1–5 недель после первоначального повышения, 
исключается влияние только нейрогенных меха-
низмов на этот процесс. В ряде исследований уста-
новлено, что в  хронической фазе вазоренальной 
гипертензии концентрация в плазме ангиотензина 
II нормализуется [18, 33]. В  динамике развития 
вазоренальной гипертензии cнижение активности 
ренин-ангиотензиновой системы сопряжено с уве-
личением секреции натрийуретических пептидов 
(предсердного и  мозгового), обладающих выра-
женным гипотензивным и  кардиопротективным 
действием [5, 9, 10, 18, 27, 34, 35]. Кроме того, при 
деградации ангиотензина II образуются другие ве-
щества и некоторые из них, например ангиотензин 
(1-7), обладают сосудорасширяющими свойствами 
и  способны усиливать барорецепторный рефлекс 
[6, 11]. Также известно, что стенозирование почеч-
ной артерии активирует секрецию аденозина [7] 
и  простагландинов [8], для которых установлено 
также положительное влияние на  барорецептор-
ный рефлекс и  вариабельность сердечного ритма 
[9–15]. Возможно, действием вазодилататоров, 
а  также снижением концентрации ангиотензина 
II и  объясняется восстановление ВЧ-компонента 
спектра вариабельности сердечного ритма, увели-
чение длины МСИ и  нормализация САД, наблю-
даемые нами у  некоторых животных с  ишемией 
почки, а  также и  тот факт, что у части животных 
после клипирования почечной артерии весь пери-
од наблюдений значения САД не  отличались или 
даже были ниже, чем у животных из контрольной 
группы. Это предположение подтверждается и по-
вышением уровня мРНК предсердного натрийуре-
тического пептида в  миокарде левого желудочка 
у  всех крыс с  клипированной почечной артерией 
(независимо от  уровня САД), которое мы описа-
ли в предыдущей статье [27]. Это свидетельствует 
в  пользу того, что у  клипированных крыс с  нор-
мальным уровнем САД случались эпизоды повы-
шения АД, и, возможно, выделившийся натрийу-

ретический пептид способствовал нормализации 
уровня АД. Однако у части крыс даже при повы-
шенной концентрации мРНК натрийуретического 
пептида САД оставалось на высоком уровне. Это 
может быть связано с  другими компенсаторными 
механизмами, которые могут различаться у разных 
особей, например с  артериальным барорецептор-
ным рефлексом. Ранее нами было показано, что при 
развитии вазоренальной гипертензии барорефлекс 
уменьшается в среднем на 55–58 %, и у тех крыс, 
у которых исходная величина артериального баро-
рефлекса была больше, через 8 недель после кли-
пирования почечной артерии, он тоже был больше, 
а уровень АД — меньше по сравнению с крысами 
с меньшей исходной величиной барорецепторного 
рефлекса [4].

В итоге при односторонней ишемии почки акти-
вируются, в том числе и механизмы, положительно 
влияющие на  тонус вагуса, которые противодей-
ствуют подъему АД и способствуют нормализации 
его уровня.

Заключение
1. В первые 2 недели после одностороннего сте-

ноза почечной артерии у всех клипированных крыс 
отмечается тенденция увеличения маркеров симпа-
тической активности спектра ВСР.

2. В модели вазоренальной гипертензии «2 поч-
ки, 1 зажим» существенный устойчивый подъем 
АД происходит не у всех крыс. У некоторых жи-
вотных при регистрации не наблюдалось эпизодов 
повышения АД, у других — подъем АД был неу-
стойчивым, нормализация АД происходила в  те-
чение 1–5 недель и  сопровождалась увеличением 
МСИ и ВЧ-компонента спектра ВСР. 

3. В  итоге при односторонней ишемии почки 
активируются, в том числе и механизмы, положи-
тельно влияющие на тонус вагуса, которые проти-
водействуют подъему АД и  способствуют норма-
лизации его уровня.
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