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Abstract 

Introduction: Renin angiotensin system has an important role in blood pressure and renal functions. Active 

angiotensin-converting enzyme 2 converts angiotensin I into angiotensin-(1-7) which is a vasodilator hormone and 

interacts with nitric oxide changes as well as other angiotensin II receptors. In this study we evaluated the role of Mas 

receptor antagonist (A779) and renal perfusion pressure (RPP) on serum nitric oxide metabolite (nitrite) concentration 

when angiotensin II receptors (AT1R & AT2R) were blocked. 

Methods: After angiotensin II receptors blockage in anesthetized male and female rats, RPP was maintained at two 

levels 80 & 100 mmHg by occluder around aorta above the renal arteries, and the effects of placebo and A779 on 

concentration of serum nitrite level were studied. 

Results: The results showed that when angiotensin II receptors were blocked, the serum level of nitrite in both 

sexes, was not dependent on angiotensin-(1-7) receptor and did not change statistically, but by increasing renal 

perfusion pressure and in the presence of angiotensin-(1-7) receptor the serum level of nitrite increased significantly 

(p<0.05) in male rats but not in female rats. 

Conclusion: Using angiotensin II receptors blockades and by increase of RPP, the serum level of nitrite is sex-

related. This study showed the importance of Mas receptor in male sex when AT1R & AT2R were blocked. 
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در  تیتریبر غلظت ن یویکل وژنیو فشار پرف A779 (Mas)اثر بلوکر رسپتور 

  نر و ماده یها در رت II نیوتانسیآنژ 2و  1 یها رندهیحالت بلوک گ

 *3،1، مهدی نعمت بخش2، شهربانو عریان2،1اعظم منصوری

 یقات آب و الکترولیت، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، اصفهانمرکز تحق. 1
 گروه فیزیولوژی، دانشگاه خوارزمی، تهران. 2

 گروه فیزیولوژی، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، اصفهان. 3

 93مهر  3پذیرش:   93تیر  23دریافت: 
  

 چكيده

را  1آنژیوتانسیین  ، (ACE2)تبدیل کننده آنژیوتانسیین   2، آنزیم ACEارخون دارد. هومولوگ فعال آنژیوتانسین نقش مهمی را در اعمال کلیوی و فش-سیستم رنین :مقدمه

نیز قرار دارد. در ایین ماالعیه    IIهای آنژیوتانسین  با تغییرات نیتریک اکسید و دیگر گیرنده که یک هورمون وازودیلاتوری است که در واکنش کند ( تبدیل می1-7به آنژیوتانسین )

بر تغییرات غلظت نیتریک اکسید در دو ساح متفاوت از فشیار پرفییوژن کلییوی     IIهای آنژیوتانسین  گیرنده در حالت بلوک (A779)( 1-7) اگونیست رسپتور آنژیوتانسینآنت نقش

       بررسی شد.

  لهیبوسی  وهیی متیر    یلی یم 100 و 80در دو سیاح   یویی کل وژنیی پرف بلوک شدند، فشار II نیوتانسیآنژ یرسپتورها نکهیشده، بعد از ا هوشیماده ب نر و یها در رت :ها  روش

 .شد یررس( بتیتری)ن دیاکس کیترین تیمتابول یبر ساح سرم A779سپس اثرات پلاسبو و  کنترل و یویساح سرخرگ کل یبالا اکولودر دور آئورت در

نکرد. اما  ریی( بود و تغ1-7) نیوتانسیآنژ در هر دو  نس مستقل از رسپتور تیترین یساح سرم ،II نیوتانسیآنژ یها رندهیحالت بلوکه شدن گ نشان داد که در جینتا ها: يافته

 (.P <05/0داشت ) یدار یمعن شیافزا تیترین یرمماده ساح س یها نر و نه در رت یها (، در رت1-7) نیوتانسیو بدون بلوک شدن رسپتور آنژ یویکل وژنیفشار پرف شیبا افزا

خون وابسته بیه  ینس اسیت     یسرم تیتریساح ن Masدر حضور رسپتور  یویکل وژنیفشار پرف شیبلوکه باشند با افزا II نیوتانسیآنژ یکه رسپتورها یزمان :جه گيريينت

 نشان داد. II نیوتانسیآنژ 2و  1 یها رندهیرا در  نس نر در حالت بلوک گ Masرسپتور  تیماالعه اهم نیکه ا

 

تیترین ،II نیوتانسیآنژ ی، رسپتورهاMas(، رسپتور 1-7) نیوتانسیآنژ :هاي كليدي واژه

 1مقدمه

اعمال کلیوی و آنژیوتانسین نقش مهمی در -سیستم رنین

و اییین سیسییتم در پیشییگیری و درمییان   [7] فشییارخون دارد

م قلبی عروقیی مخصوصیاد در   اختلالات همودینامیک در سیست

-در سیسییتم رنییین. [42] خییون حییائز اهمیییت اسییت  فشییار
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، (ACE)آنژیوتانسییین، آنییزیم تبییدیل کننییده آنژیوتانسییین    

تبیدیل   (Ang II) 2را بیه آنژیوتانسیین   (Ang I) 1آنژیوتانسین

تبیدیل کننیده    2، آنیزیم ACEهومولوگ فعیال   .[10]    کند می

( 1-7) به آنژیوتانسیین  را 1آنژیوتانسین ،(ACE2) آنژیوتانسین

(Ang 1-7 )[36]کنیید  تجزیییه مییی  )1-9( و آنژیوتانسییین .

  2و رسیپتور  (AT1R) 1دارای دو رسپتور )رسپتور 2آنژیوتانسین

(AT2R))  ( ( دارای یک رسیپتور )رسیپتور    1-7و آنژیوتانسین

Mas ((MasR اسییییت )[34] .فعالیییییت AT1R  سییییب                

اعمال بیولوژیکی همچیون احتبیاس سیدیم، انقبیا       تعدادی
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ماهیچه صاف رگیی، کیاهش مییزان فیلتراسییون گلیومرولی،      

شیود   کلییوی میی    یو آسافزایش هیپرتروفی سلول مزانژیال 

همچنییین بییا تشییکیل انییواد واکیینش دار اکسیییژن . [44, 34]

(ROS( نشان داده شده است که نیتریک اکسید )NO)    باعی

و  AT2R. [42]شییود  وازوکانستریکشیین غیییر مسییتقیم مییی 

MasR  اثراتAT1R   و بنیابراین   [41] کنید  را آنتیاگونیزه میی

که  ریان خون کلییوی را بهبیود    شود یمباع  وازودیلاسیون 

. [18، 6] دهیید دهیید و فشییار نییاتریورز را افییزایش مییی   مییی

( بییه عنییوان یکییی از محصییولات فعییال   1-7) آنژیوتانسییین

، 13، 10، 5] بیولوژیکی پایانی سیستم رنین آنژیوتانسین اسیت 

و همچنین به عنوان یک هورمیون وازودیلاتیوری و  ید     [30

( خییوا  1-7آنژیوتانسییین ) .شییود یمییتکثیییر نییام بییرده   

و  NOهیا،   توری را با تحریک رهایی پروسیتاگلاندین وازودیلا

فاکتور هیپرپلاریزه کننده مشتق شیده از آنیدوتلیوم و واکینش    

دهیید و  متقابییل بییا رسییپتورهای بییرادی کینییین انجییام مییی  

. عیدم تعیادل   [23] استII آنتاگونیست فیزیولوژی آنژیوتانسین

در بسیترهای رگیی یکیی از     IIآنژیوتانسین و NOبین وظایف 

های قلبی عروقی در نظیر   فاکتورهای پاتولوژی مهم در بیماری

توسی    IIشود. بنیابراین کیاهش سینتز آنژیوتانسیین     گرفته می

بیر   IIیا  لوگیری از فعالییت آنژیوتانسیین   ACEهای  بازدارنده

AT1R  استراتژی فارماکولوژی مهمی برای درمان فشیارخون ،

باشد که این عمیل را از ررییق افیزایش وازودیلاتورهیایی      می

 .[15] دهد انجام می NO مانند

افیزایش   NOمقاومت رگی کلیوی بیا  لیوگیری از سینتز    

آرژنین توس  سنتز آندوتلیالی شیکل  -از ال NOود. ش داده می

که به عنوان یک ترانسمیتر داخل سیلولی میورد    [32] گیرد می

گیرد و نقش مهمی را در تنظیمات  ریان خیون،   تو ه قرار می

افزایش وازودیلاسییون، پیایین آوردن فشیارخون سیسیتمیک،     

هیا و سسیبندگی، بازدارنیدگی از     بازدارندگی از تجمی  پلاکیت  

ها و تزاید ماهیچه صیاف و بازدارنیدگی از    سسبندگی لوکوسیت

 کنید  ی کیم ایفیا میی    های با دانسییته  داسیون لیپوپروتئیناکسی

[17] .NO باشید کیه ییک     ناتریورتیک می چنین یک مادههم

نقش مهم را در کنترل همودینامیک کلییه و دفی  سیدیم ایفیا     

آنژیوتانسیین   های دارای فشارخون ذاتیی،  رت . در [26] کند می

( باع  شده که فشارخون سرخرگی توس  فرآیند دیورز و 7-1)

ناتریورز همراه با افزایش وازودیلاتورهیای ادراری پیایین آورده   

. در ماالعییات قبلییی نشییان داده شییده اسییت کییه [4، 3] شییود

شیود و   همراه می NOهای کلیوی در مردان با کاهش  بیماری

های کلیوی نرها بیشیتر   همچنین نشان داده شده است که رگ

. از ریرف  [47، 21 ،1]اسیت   NOها وابسته بیه   نسبت به ماده

-دیگییر تییداخل احتمییالی بییین گیرنییده هییای سیسییتم رنییین 

توانید   و شناخت این فرآیند میی  NO[28] آنژیوتانسین و سنتز 

های  دید درمانی باشد لذا این پروژه بیا هیدف    هراهگشای اید

هییای  بییدون حضییور دیگییر گیرنییده    Mas نقییش رسییپتور 

متفیاوت از   دو سیاح در  NOبر تغییرات غلظت  IIآنژیوتانسین

 .فشار پرفیوژن کلیوی بررسی شد

 ها روش و وادم

گیرم(  180±3/1رت ماده ) 28گرم( و 190±3/2رت نر) 28

 هیای  یدا در دمیای    ها در لانیه  تر از نژاد ویستار استفاده شد.

سیییاعته  12در یییه سیییانتیگراد بیییا ییییک دوره     23-25

 19تاریکی/روشنایی نگهداری شدند دوره تاریکی بین سیاعت  

 در نظر گرفته شد. 7تا 

        هییا بییا اییین اکتییین یییا تیوبوتاباربیتییال    رت :جراحیی 

(Inactin; thiobutabarbital, 175 mg kg
−1

 i.p. Sigma, St 

Louis, MO, U.S.A.)       بیهیوش شیدند. کیاتتر داخیل شیریان

کاروتید سپ  هت ثبت فشار شریانی، شیریان رانیی سیپ بیه     

و ورید ژوگولار سیپ   [28] منظور تعیین فشار پرفیوژن کلیوی

نیه   هت انفوزیون  اگذاری شد. همچنیین ییک کیاتتر در مثا   

قرار داده شد. فشار پرفییوژن کلییوی بیا    برای  م  آوری ادرار 

استفاده از اکولودری که دور آئورت در بالای سیاح سیرخرگ   

 گردید. فشار پرفییوژن کلییوی   کلیوی  ا گذاری شد کنترل می

 ،گیری شد. با برشیی بیر ناحییه پهلیو     از سرخرگ فمورال اندازه

و پیس از  کلیه سپ در ظرف مخصو  کلییوی گذاشیته شید    

مجییزا کییردن شییریان و ورییید کلیییوی در نییاف کلیییه، پییروب 

 ,Transonic Systems)گیری  رییان خیون کلییوی     اندازه

Ithaca, NY, U.S.A.)  ارراف سرخرگ کلیوی فیکس شد و

دمای بدن   ریان خون کلیوی با استفاده از فلومتر مونیتور شد.

قیقه بیرای  د 60تا 30 مونیتور شد. حیوان در ری آزمایش مرتباد

 زمان تعادل در نظر گرفته شد.

های نر و  پس از اتمام زمان تعادل، رت :آزمايش فرآيند
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(، MasR)آنتاگونیسییت  A779مییاده در گروههییای تیمییار،   

)آنتاگونیسیت   123319PD(، و AT1Rلوزارتان )آنتاگونیسیت  

AT2R ) همزمان از رریق ورید ژوگیولار بیه وسییله پمیپ     را

نتهیای ماالعیه ادامیه یافیت. لوزارتیان از      دریافت کردند و تیا ا 

از شیرکت   123319PD اییران(، –شرکت دارو پخیش )تهیران  

 از شرکت A779( وSigma St. Louis MO, USAسیگما )

Bachem  (Bioscience Inc., King of Prussia, PA, 

USA.هیای کنتیرل    در گیروه  و میاده هیای نیر    رت ( تهیه شد

سالین دریافت  ،A779ه  ای همانند گروه تیمار به  ز اینکه ب

میلیی   10  یی بیه ترت  A779 ، و123319PDکردند. لوزارتان، 

گرم به ازای  میلی 10ی  گرم به ازای هر کیلوگرم وزن به ا افه

گرم به ازای هیر کیلیوگرم    میلی 1هر کیلوگرم وزن در ساعت، 

 گیرم بیه ازای هیر کیلیوگرم وزن در     میلیی  1ی  وزن به ا افه

ی  گرم به ازای هر کیلوگرم وزن به ا یافه میکرو 50ساعت، و 

در سیاعت تزرییق    میکروگرم بیه ازای هیر کیلیوگرم وزن    50

ها این مرحله  دقیقه پس از شرود تزریق آنتاگونیست 30گردید. 

به عنوان فاز اول در نظیر گرفتیه شید. در پاییان ایین مرحلیه       

( از NOهای خونی برای تعیین غلظت نیتریت )متابولیت  نمونه

آوری شد، فاز دوم به این ترتی  ادامیه یافیت    کاتتر  م  رریق

هیای مزانترییک و    که فشار پرفیوژن کلیوی با بستن سیرخرگ 

 100 و 80 در ترازهیای تقریبیاد   و سیپس سلیاک تغییر داده شد 

بیالای   با استفاده از اکولودری که دور آئورت در متر  یوه میلی

پیس از   .ساح سرخرگ کلیوی  ا گذاری شید کنتیرل گردیید   

دقیقیه دیگیر بیه     15های مزانتریک و سلیاک  انسداد سرخرگ

دقیقه پس از  30 مجدداد عنوان زمان تعادل در نظر گرفته شد و

شید  رییت انجیام   تگییری نی  ی بیرای انیدازه  گیر این زمان خون

میانگین فشار سرخرگی و  ریان خون کلیوی باور مداوم و در 

ای آزمایشیی بیه   هی  گیروه  شید.  گیری میی  رول آزمایش اندازه

 بندی شدند: صورت زیر گروه

، A779 بیا  : حیوانات نر و ماده تیمیار شیده  2و 1 های گروه

123319PD    و لوزارتان در فشار پرفیوژن کلیوی کنتیرل شیده

 دقیقه. 30متر  یوه برای  میلی 80

 ،A779 بیا  : حیوانات نر و ماده تیمار شیده 4و  3 های گروه

123319PD  پرفیوژن کلیوی کنتیرل شیده   و لوزارتان در فشار

 دقیقه.  30میلی متر  یوه برای  100

شیدند بیه  یز     تیمیار  2و1همانند گیروه   :6و  5های  گروه

 دریافت کردند.A779 اینکه سالین به  ای 

شیدند بیه  یز     تیمیار  3و4: همانند گیروه  8و  7های  گروه

 دریافت کردند. A779اینکه سالین به  ای 

هیای خیونی در    ته شده نمونیه ها کش در پایان آزمایش رت

غلظیت   و مجدداد پایان آزمایش از رریق کاتتر  م  آوری شد.

 نیتریت سرم تعیین شد. ساح سرمی نتیریت با استفاده از الییزا 

Griess (Promega Corporation, USA )و متییییید 

 گیری شد.  اندازه

برای مقایسه ساح سیرمی    t-testآنالیزهای آماری: آزمون

 بیه  هیا  دادهی تمیام  های آزمایش استفاده شد. روهنیتریت بین گ

 (Mean±SEM) نیانگیی م اریی مع انحیراف  ± نیانگیم صورت

 اخیتلاف  عنیوان  بیه  (>05/0P) از کمتیر  P-value و گیزارش 

ی آمیار ی هیا  یبررسی  همیه . شد گرفته نظر در دار یمعنی آمار

 .شد انجام SPSS -16 افزار نرم توس 

 يافته ها

سیرمی نیترییت:    بر ساحMas (A779 )اثر بلوکررسپتور 

 یدهمهار گرد AT2Rو  AT1Rکه  شرایاینشان داد در  نتایج

)بدون اینکه دخالتی در فشار پرفییوژن کلییوی حیوانیات     است

 Mas رسیپتور  آزاد بیودن  ییا مهیار   انجام شود( کولودربوسیله 

ماده   نس نر و ینب سرم نیتریت غلظت در یدار یمعن ییراتتغ

 (.1کل)شکند  نمی یجادا

مهیار   AT2Rو  AT1Rکیه   یاینشان داد در شیرا  جینتا

 را در یدار یمعن راتییتغ Mas است عدم مهار رسپتور دهیگرد

 100و  80 یویی کل وژنیی سرم در دو فشیار پرف  تیتریغلظت ن

در  کهینکیرد در صیورت   جیاد یمیاده ا  یها در رت وهیمتر   یلیم

اح دار سی  یمعنی  شیمو   افزا MasRنر عدم مهار  یها رت

شد  وهیمتر   یلیم 100 یویکل وژنیدر فشار پرف تیترین یسرم

(05/0> P2( )شکل.)   

 بحث

اصلی بدسیت آمید. اول اینکیه     ی جهینتدر این ماالعه دو 

بلوکه هستند تفاوت معنی داری   AT2Rو AT1Rموقعی که 

های نیر و میاده در حضیور و عیدم      در تراز نیتریت سرم در رت
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نشد و دوم این که تیراز نیترییت    مشاهده Masحضور گیرنده 

رسیپتور   سرم بعد از افزایش فشار در گیروه کنتیرل در حضیور   

Mas هیا افیزایش    داری در نرها اما نه در ماده به صورت معنی

 یافت.  

ای نشان داده شده است که با افیزایش سین در    در ماالعه

یابید کیه بیا بلیوک      کاهش میی  NOS نس نر بیان پروتئین 

AT1Rش در ، این کاهNOS   یابید و   تقلییل مییmRNA  و

کیه   [2] شیود  ها میی  در نرها نیز شبیه به ماده eNOSپروتئین 

          
  .AT2Rو  AT1Rمهار  ی در شرا یتریتن سرمی ساح بر پلاسبو در حالت فشار ربیعی و Mas رسپتور بلوکراثر  -1شكل

 

  

 
 نر و ماده یها در رت یویکل یوژندر دو فشار متفاوت پرف AT2Rو  AT1Rمهار  ی در شرا یتریتن یبر ساح سرم پلاسبو وMas  رسپتور راثر بلوک -2شكل
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باشید کیه تیراز     این یافته ماابق با قسمت اول ماالعه ما میی 

و  AT1R اده بعید از بلیوک  هیای نیر و می    نیتریت سرم در رت

AT2R     در حضییور و عییدم حضییور رسییپتورMas  تفییاوت

ای نشیان   داری نداشتند. صیفری و همکیاران در ماالعیه    معنی

 AT2Rییا همزمیان بیا     را به تنهیایی  Masاگر رسپتور دادند 

های  داری در تراز نیتریت سرم بین رت تفاوت معنی بلوکه کنیم

ایین  . [28] مشاهده نشید  IIسیننر و ماده بعد از تزریق آنژیوتان

و همکاران همچنیین   Reckellhoffها در حالی است که  یافته

ادراری دف   نشان دادند موقعی که هیچ رسپتوری بلوکه نباشد،

در  eNOSو  nNOSو فراوانیی پیروتئین    NOهیای   متابولیت

ها مختلیف نبیود و همچنیین هییچ      قشر کلیه، بین نرها و ماده

اختلافی را در همودینامیک پایه کلیوی بین نر و ماده مشاهده 

که حتیی   و ربق فاز اول در ماالعه ما مشخص شد، [25] نشد

داری در نیتریت سرم بیین نیر و    با بلوک رسپتورها تفاوت معنی

 )فاز دوم ماالعه(.  مگر اینکه فشار افزایش یابد ماده ایجاد نشد،

ی دوم که تراز نیتریت سرم بعید از افیزایش    در مورد نتیجه

ورت بییه صیی Masرسییپتور  در حضییورفشییار در گییروه کنتییرل 

هیا افیزایش یافیت. بیه نظیر       داری در نرها اما نه در ماده معنی

تواند مرتب  به  خون می رسد که اختلافات  نسیت در فشار می

 آنژیوتانسین-ACE2)) تبدیل کننده آنژیوتانسین 2محور آنزیم

، AT1R. استفاده از بازدارنیده  [20] باشد Mas رسپتور-(7-1)

خیون بیه    ان فشیار استراتژی فارماکولوژی مهمیی بیرای درمی   

باشد به علیت ایین کیه وازودیلاتورهیایی      خصو  در نرها می

های آنیدوتلیال شیکل    ها در سلول و پروستاگلاندین NOمانند 

گیرد و وظیایف مهمیی را در پیاتوفیزیولوژی و فیزیولیوژی      می

ای دیگییر  در ماالعییه. [29] کنیید کاردیوواسییکولار بییازی مییی 

وازودیلاسیون کرونری که توس  آنتاگونیست  مشخص شد که

AT1R     ی  )لوزارتان( ایجیاد شید بیه وسییلهL-NAME   کیه

دهید   است  لوگیری شد و این نشیان میی   NOبازدارنده سنتز 

حداقل قسیمتی   AT1Rخون حاصل از بلوک  که کاهش فشار

. همچنیین بیه نظیر    [39] شیود  ری میگ واساه NOبه وسیله 

هیای خیونی کرونیری     قابل دسیترس در رگ  NOرسد که  می

های دارای فشار خون ذاتی بعد از اسیتفاده از آنتاگونیسیت    رت

AT1R  ماالعیه   . همچنیین در [33] یابید   )لوزارتان( بهبود میی

با یک افیزایش وازودیلاسییون کلییوی     AT1Rدیگری بلوک 

و سون در این ماالعیه از بلیوکر    [8] همراه شد NOوابسته به 

AT1R   استفاده شد. فعالییتACE2    و ترازهیای آنژیوتانسیین

. بنابراین [40، 38، 16، 9]یابد  برابر افزایش می 25تا  5( 7-1)

(  لوگیری کنیم ییا ایین کیه از    1-7) اگر از سنتز آنژیوتانسین

A779   یا از یک بازدارنیدهACE2    ون اسیتفاده کنییم فشیارخ

توان به این نتیجه رسید کیه   بنابراین می .[31] یابد افزایش می

 AT1R( افییزایش یافتییه حاصییل از بلییوک 1-7) آنژیوتانسییین

های  شود. راه باع  اثرات  د فشارخون و محافظت از کلیه می

( درگییر  1-7) هیای آنژیوتانسیین   سگینالی اصلی که در  یواب 

منتهیی   NOتوس  فسفریلاسیون سنتز  NOشود به تولید  می

رسد اثرات وازودیلاتوری این پپتیید   و به نظر می [29] شود می

 . اثرات وازودیلاتوری آنژیوتانسیین [35] باشد می NOاز رریق 

 ،14]  لیوگیری شیید  NOSو بازدارنیده   A779( توسی   7-1)

کند که این پپتید بیرای وازودیلاسییون از    که پیشنهاد می [35

کند. در آزمایشات دیگر شرح داده شد که  یعمل م NOرریق 

هیای متقابیل    اثر وازودیلاتوری از این هپتاپپتید حاصل واکنش

AT1R  وAT2R و رسپتورMas  [22] باشد. 

( آنییدوژنز و یییا پپتیییدهای وابسییته بییه 1-7آنژیوتانسییین ) 

از رریییق  د را(، اثییرات وازودیلاتییوری خییو1-7) آنژیوتانسییین

 دهنید  یا از رریق تقویت برادی کینین انجام میی  Masرسپتور 

هیا را   و پروستاگلاندین NO به این صورت که تولید .[45 ،12]

نند کیه باعی  افیزایش فشیار نیاتریورز و بهبیود       ک تحریک می

و مشخص شیده اسیت    .[37 ،19] شود  ریان خون کلیوی می

 AT1Rاثرات بلوک  ها، در ماده ACE2مورفیسم بودن  که پلی

( 1-7) همچنیین آنژیوتانسیین  . [11]کند  ها کمتر می را در ماده

توانیید فعالیییت  مییی AT1Rافییزایش یافتییه حاصییل از بلییوک 

وازودیلاتوری برادی کینین را از رریق رهایی وازودیلاتورهای 

  و یا فاکتور هیپرپلاریزه کننیده مشیتق   NOها،  پروستاسایکلین

که این عمل را از  [46 ،43 ،12]شده از آندوتلیوم افزایش دهد 

دهد و بیه   انجام می C-domain ACEرریق متصل شدن به 

که پلیی مورفیسیم    [43 ،24] عمل کند ACEعنوان بازدارنده 

بیودن تقوییت    میثثرتر در نرها ممکن است سب   ACEبودن 

( و وازودیلاتورهیای  1-7بیرادی کینیین توسی  آنژیوتانسیین )    

ی حا یر   حاصل از آن در نرهیا شیود کیه مایابق بیا ماالعیه      

که ممکن است باع  شود میزان نیتریت سرمی  [27] باشد می

داری بیشیتر از   حاصل از افزایش فشار در نرها به صورت معنی

 ها باشد. ماده



 1393، زمستان 4، شمارة 18 لد  فیزیولوژی و فارماکولوژی

442 442 

  

و  AT1Rموقعی کیه   Mas درحضور رسپتور گیری: نتیجه

AT2R ،های نر افیزایش   تراز نیتریت سرم در رت بلوکه باشند

اهمییت   ها مشیاهده نشید کیه    سنین مشاهداتی در ماده یافت.

هیای نیر نشیان     در کاهش فشار خیون در رت  را Mas رسپتور

 دهد. می

 سپاسگزاري

ررح  یمال تیاصفهان بخارر حما یاز دانشگاه علوم پزشک لهینوسیبد

 شود. یتشکر م
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