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 ده یچك
 

 کینامیموده تغییرات ،علاوهبهاست.  نیوتانسیآنژ-نیرن ستمیو س هیکل کیاعصاب سمپات ریتأثتحت هیکل کینامیهدف: همود
تحت  هیکل کینامیهمود یهابر پاسخ هیکل یمدت سمپاتکتومیطولان ریمطالعه حاضر تاثدر گذارد. یم ریتأث هیبر وزن کل هیکل

 گرفت.قرار  یابیمورد ارز Mas رندهیبا توجه به نقش گ و ماده نر یهارتدر  IIنیوتانسیو در پاسخ به آنژ هیپا طیشرا
هفته  8طرفه، اعصاب سمپاتیک در کلیه دست نخورده قطع و ی یکنفرکتومضمن و  هوشیبو ماده نر  رت 84ها: روشمواد و 

 ، Masاز لحاظ همودینامیک و تزریق آنتاگونیست گیرنده سپس، بعد از پایداریشدند.  گذاریکانولبیهوش و  بعد حیوانات مجدداً
 .و تغییرات وزن کلیه تعیین گردید کینامیهمود یپارامترها
ی هارتدر  یهخون کل انی( و متعاقباً کاهش جرP<000/0) یهمقاومت عروق کل شیباعث افزا هیمزمن کل ی: سمپاتکتومهایافته
دار داشت معنی شینر و ماده افزا هایرتدر  یپس از سمپاتکتوم زین هیکل وژنی. فشار پرف(P<000/0و  P=000/0) شد نر و ماده

(00/0>P  05/0و>P)، انیرج شتریباعث کاهش ب هیکل ی. سمپاتکتومنداشت یداریمعن رییتغ یانیکه فشار متوسط شریدر حال 
(، های مختلفدر گروه P<00/0و  P ،000/0=P<05/0) شد آزمایشی یهادر تمام گروه IIنیوتانسیآنژ قیدر پاسخ به تزریه خون کل

 شیافزا هیمزمن کل یپس از سمپاتکتوم ،علاوهبهنداشت.  یریتأث IIنیوتانسیآنژ قیبه تزر یانیکه بر پاسخ فشار متوسط شریدر حال
 (.P<05/0) دبو یبدون سمپاتکتوم یهاتراز  شتریب ی،ومنفرکت یهارتچپ در  هیوزن کل

 و دهدیم رییتغ IIنیوتانسیدر پاسخ به آنژ و هیپا طیرا در شرا یویکل کینامیهمود ه،یمزمن کل ی: سمپاتکتومیریگجهینت
 کنندهلوکبو  یتیجنس یهاتفاوت ریتأثتحت راتییتغ نی. ادهدیم شیشده افزا ینفرکتوم یهاراترا در  ی کلیهجبران یپرتروفیه
 .گیرندیمنقرار  Mas رندهیگ

 
 یهخون کل انی، جرهیکل قطع عصب، IIنیوتانسی: آنژکلیدی هایواژه
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The role of Mas receptor on renal hemodynamics responses 

to AngiotensinII administration in chronic renal 
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Introduction: Renal hemodynamics is under influence of the renal sympathetic nerves and the renin-angiotensin 

system. Furthermore, renal hemodynamic changes affect kidney weight. In the current study evaluated the long-term 

impact of renal sympathectomy on renal hemodynamic responses under basal conditions and in response to 

angiotensinII in female and male rats, considering the Mas receptor role. 

Methods and Materials: 48 male and female rats were anesthetized and during unilateral nephrectomy, 

sympathetic nerves were cut in the intact kidney and 4 weeks later the animals were anesthetized again and cannulated. 

Then, after hemodynamic stability and Mas receptor antagonist injection, hemodynamic parameters including renal 

vascular resistance, mean arterial pressure, renal blood flow, and kidney weight changes were determined in chronic 

sympathectomy rats. 

Results: Chronic renal sympathectomy increased renal vascular resistance (P<0.001) and subsequently decreased 

renal blood flow in male and female rats (P=0.001, P<0.001). Renal perfusion pressure also increased after 

sympathectomy in male and female rats (P<0. 01, P<0.05), while mean arterial pressure did not change significantly. 

In response to angiotensinII injection, renal sympathectomy caused a greater decrease in renal blood flow in all 

experimental groups (P<0.05, P=0.001 and P<0.01 in different groups), while it did not affect the mean arterial 

pressure response. In addition, after chronic sympathectomy of the contralateral kidney, the increase in left kidney 

weight in right nephrectomy rats was greater than the rats without sympathectomy (P<0.05). 

Conclusions: Chronic renal sympathectomy changes renal hemodynamics in baseline conditions and in response 

to angiotensinII. Moreover, chronic sympathectomy increases compensatory hypertrophy of the kidney in 

nephrectomized rats. These changes are unaffected by gender differences and Mas receptor blocker. 

 
Keywords: AngiotensinII, Renal Denervation, Renal Blood Flow 
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