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В обзоре обобщены литературные данные об особом значении кальмодулина в 
НС.

Резюмированы собственные экспериментальные материалы по обнаружению, 
свойствам п содержанию кальмодулина в хемосенсорных структурах. Обсужден вон 
рос об особом значении кальмодулина в процессе восприятия и обработки в НС 
различных химических стимулов.

Рассмотрены данные, свидетельствующие о том, что содержание этого белка в 
тканях НС значительно выше, чем в других органах. Приведены результаты исследо­
ваний о способности кальмодулина связывать некоторые нейропептиды и белки, со­
путствующие ему в НС (кальцнйнеирин, основной белок миелина и др.). Описаны 
специфические только для НС кальмодулинзависпмые протеинкйназы, фосфорили­
рующие белки, а также специальные молекулярные мишени действия киназ. Показа­
но участие кальмодулина в важнейших функциональных процессах НС.

Кальмодулин (КМ) представляет собой !полифункцнональныи 
Са 2 -связывающий белок, имеющийся в самых разнообразных тканях 
живых организмов. В настоящее время этому белку 'придают цен­
тральное значение в регуляции множества Са2՛՛ -зависимых процессов. 
По поводе КМ опубликовано'большое количество отдельных работ, об­
зоры [1—3], специальная монография [4].

Особую роль играет этот белок в НС, показано его участие в та­
ких важнейших процессах, как синтез и освобождение медиаторов, ак­
сональный транспорт, синаптическая (передача. Нельзя исключить и 
непосредственное. участие КМ в психической деятельности, особенно 
учитывая его способность связывать некоторые нейропептиды. Блока­
торы КМ широко используют в клинике нервных болезней, причем в 
ряде случаев доказана прямая зависимость между терапевтическим 
эффектом и степенью связывания отдельных блокаторов КМ.

Учитывая важную роль КМ в синапсах, можно предположить и 
его значение в других хеморецепторных структурах, в частности, хе- 
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мосенсорных, где так же, как и в синапсах происходит восприятие и 
обработка химических стимулов.

Задачу настоящего обзора составляло обобщение литературных 
данных по содержанию и функциональной значимости КМ в НС и рас­
смотрение собственных экспериментальных материалов по обнаруже­
нию и свойствам КМ в хемосенсорных структурах—обонятельной вы­
стилке и эпителии, обогащенном вкусовыми почками.

1. Краткие общие сведения о КМ; принципы действия. В нативном 
состоянии КМ представляет собой компактный глобулярный белок, ко­
торый в значительной своей части имеет структуру улитки; он является 
простым полипептидом, состоящим из 148 аминокислот и имеет 
М г-16,7 кД. Аминокислотная последовательность в препаратах КМ,.

IV

Рис. 1. Структура кальмодулина [4]

выделенных из различных источников, более или менее одинакова, что 
свидетельствует о консервативности этого белка. Из структуры КМ 
(рис. 1) очевидно, что в нем имеются 4 «петли», которые и являются 

Са2 *■ -связывающими участками; в принципе эти участки подобны, но 
не полностью идентичны, что позволяет предположить их различную 
функциональную значимость. В результате связывания Са2+ меняется 
конформация КМ: на 10—20% увеличивается структура улитки; проис­
ходят изменения и в микроокружении отдельных аминокислот. Эти пе­
рестройки отражаются на физико-химических свойствах КМ, меняется 
поглощение в ультрафиолетовой области, циркулярный дихроизм и 
т. д. В результате перестроек, обусловленных присоединением Са2+, бе- 
лок становится «активным», то есть может взаимодействовать с дру՜
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гимн белками и, в частности ферментами, что приводит, как правило, 
к увеличению их активности.

В зависимости от числа 'молекул связанного нона конформацион­
ные перестройки белка носят разный характер. Исходя из теоретиче­
ских предпосылок, всего возможно 16 конформаций КМ; однако в ка­
кой мере каждая из них ответственна за взаимодействие с различными 
белками—лигандами, шока неизвестно [1—4].

Помимо относительно больших белков, КМ может взаимодейство­
вать и с простыми полипептидами, рядом нейропептидов [5, 6]. Инте­
ресно. что если связываемый КМ лиганд имеет выраженно основной 
характер (например, гистоны), то для его взаимодействия с КМ Са2 + 
не нужен. Вообще полагают, что взаимодействующие с КМ белки и 
пептиды должны иметь в своем составе определенный набор групп 
основных аминокислот, и если пропорция их велика, то КМ связывается 
с ними и без добавления иона. В связи с этим представляют большой 
интерес данные по сравнению последовательности аминокислот отдель­
ных участков различных белков и пептидов (киназа фосфорилазы, 
АКТГ, глюкагон, 0-эндорфин и т. д.), взаимодействующих с КМ [6].

Независимо, однако, от возможности присоединения к КМ ряда 
лигандов в отсутствие Са2՜* пока наиболее функционально значимыми 
и изученными являются те КМ-зависимые процессы, сигналом запуска 
которых является изменение концентрации Са2՜՜ в клетке. Соответст­
венно при этом происходит изменение конформации КМ, обеспечивается 
его взаимодействие с лигандом и в результате осуществляется измене­
ние скорости процесса. Таким образом, благодаря КМ изменение кон­
центрации Са2* в клетке трансформируется в различные биологические 
эффекты. -•

Поскольку КМ регулирует активность ферментов метаболизма цик­
лических нуклеотидов, а последние влияют на ряд Са2+ -зависимых 
процессов [1—3], то очевидна тесная взаимосвязь этих регуляторов.

Непосредственный механизм эффектов КМ ооъясняют в оольшипст- 
ве случаев обратимой модификацией белков путем их фосфорилирова­
ния и дефосфорилирования, что осуществляется благодаря активиро­
ванию КМ, Са2 +-зависимых протеинкиназ. Обязательным условием 
биологической эффективности таких процессов является возможность 
модификации только определенных белков в клетке, то есть наличие 
молекулярных мишеней действия КМ. Несколько таких белков описа­
но. в частности, для НС [7].

Помимо белков, КМ может обуславливать и модификацию липид-! 
пых компонентов мембран. Например, в ткани печени показано влия­
ние КМ на процесс метилирования фосфолипидов и ооразование мети­
ловых эфиров жирных кислот [8]- Ряд киназ, активность которых за­
висит от фосфолипидов, также находится под контролем Са2+ [9], 
концентрация свободной формы которого .может регулироваться КМ. 
Учитывая особую роль фосфолипидов в НС [10, 11], механизмы их 
возможной модификации в данном случае особенно интересны, и этот 
вопрос заслуживает дальнейшего изучения.



Таким образом, КМ, являясь наряд)' с другими Са2+ -связываю­
щими белками рецептором Са2՛1' , регулирует содержание свободной 
формы этого иона в клетке; благодаря образованию комплексов с раз­
ными белками и пептидами он включается в регуляцию ряда биологи­
ческих систем как непосредственно, так и путем изменения содержания 
других регуляторов (например, циклических нуклеотидов). В связи с 
универсальностью функций КМ возникает вопрос, имеет ли этот белок 
какое-либо специальное значение в НС.

2. Содержание КМ в ткани НС; КМ-связывающие белки. Содер­
жание КМ в тканях существенно варьирует, однако у позвоночных его 
наибольшее количество имеется в НС (рис. 2). Значительно отличаются

(б) 
[•։.

кальмодулина 
16, 17]. /—лег- 

ядро: 6՝—.моз-

Рис. . одержание свободного (а) и связанного 
(мк|/| ткань) в тканях и различных отделах мозга 
кое, 2- не юнь, почки; 4—кора мозга; 5—хвостатое 

же юк, гиппокамп; 8—гипофиз; 9—гипоталамус
Рис. 3. (.одержание кальмодулина (а) и кальцийнейрина (б) (.а мкг/г 
ткани) и тканях и различных отделах мозга [4, 16, 17]. /—почки; 2—лег­
кие: 3—-печень, 4 семенники; 5—кора мозга; 6—хвостатое ядро; 7—гип­

покамп, гипоталамус; 9—мечевидное ядро

ле содержанию КМ и отдельные отделы » нг ~ -тлх, *дслы и участки НС. особенно много
КМ в коре мозга, хвостатом ядре, несколько меньше в гиппокампе г ню 
таламусе, мало в оелом веществе (рис. 2). Большос количество с(). 
держится в специфических клеточных компонентах мозга-везикгтяр- 
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ньгх мембранах [12], постсинаптических уплотнениях [13], где этот 
белок имеет особо важное значение [14]. Иммунохимическими методами 
было показано, что КМ локализован внутри нейронов, в частности ба­
зального ганглия, коры мозга, мозжечка и находится в цитозоле кле­
ток и дендритах [15].

При изучении распределения КМ в клетке было выяснено, что, по­
мимо цитозоля, он имеется и в мембранных фракциях. Часть его отно­
сительно непрочно связана с мембранами и может быть извлечена при 
обработке ЭГТА; другая его часть, иногда весьма значительная (рис. 2), 
может быть удалена из .мембран лишь при помощи детергентов [16, 
17] ) Количество КМ и соотношение между его свободной и связанной 
с мембранами формами в отдельных отделах мозга меняется в течение 
постнатальпого развития животных [18, 19], а также под влиянием 
биогенных аминов, гормонов, некоторых неиропептидов. антагонистов 
опиатов [5 20 91] Имеются отдельные указания, что функции пито- 
золыюп и связанной с мембранами форм КМ могутбыть различны. Так. 
полагают, что гпеличошге сродства Са- -яасоса к КМ, в частное™ в 
ьрптроаптах, связано с его мембранной формой, а максимальная ско- 
рость работы насоса—с цитозольной [
' , 1 „„лпянах и цитозоле обеспечивает возможность ре-Наличие КМ в мембранах и ц.

-тикпости мембранных (аденилатциклаза, Са2 + 
мГ"-ктрТза .Гд^) -֊ цитозольных (фосфодиэстераза (ФДЭ) и др.) 

, ь ‘ Стояния мембранных (тапример, различные ре-ферментов, а также состояни
. ,,.1Х (тубулин и Др-) белков.

цепторы) и цитозол • функциональная роль белков, образующих
В оольшинстве сл} фДЭ мозга) или постоянные (например, 

с КМ временные (напри* ’ мЫ.шц) комплексы, более или менее оче- 
киназа фосфорилазы скеле белков, также взаимодействую-
видна. Наряду с этими опи ‘ , неизвестной функциональной значимо-
1ЦИ.Х в присутствии Са связывая временно КМ, могут регулиро-
сти. Возможно, что эти ~л ՝ ’ реакции, особенно много таких белков 
вать его включение в отдель м из инх является кальцийнейрин,
в НС [23, 24]. Наиболее из колнчестве (рис. з). Он, как прави-
присутствующий в НС в оо. иМ>,.,т Мг —80 кД (в зарубежной лите- 
ло, сопутствует КМ (Рие֊ р \ Этот белок полностью очищен; он 
ратуре его называют СаМ-Ь^м мг 6() н 15 кД соответственно, 
состоит из двух субъединиц а-субъединица соединяется, как
ev.nPrT.nvoT п пйИ (ЬООМЭХ «I ................. „ ,белком КМ ВЬЬКЛЮ-существует в двух Ф°Рм2аХПо'и связывании с этим 
правило, с КМ, р—с Са*. Лнтересным примером 
чается из сферы реакции- срОдСтво фермента к КМ определяется 
системы является ФДЭ При увеличении
концентрацией сАМР в и фдэ активируется. При небольших же 
тида сродство Увелич'։ввеЛС’соеДИцяется с кальнийнейрином и реакция 
концентрациях ■сАМР К^г
распада задерживается казано, что а-субъединица кальцийней-

Относительно веда ми свойствами; будучи КМ. Са2 ' -зави-
рина обладает фермента!

саморегуляции этой

содержания нуклео-
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симой фосфатазой, она дефосфорилирует белок, являющийся ингибито­
ром (ингибитор-1) фосфатазы одной из субъединиц зависимой от цик­
лических нуклеотидов 'киназы фосфорилазы. Кроме этого белка калы 
цнйнеирнн катализирует дефосфорилирование казеина, гистонов и тр 
[26, 27]. ' 1 '

Кальциинейрин связан и с киназой легких цепей миозина, изоли­
рованной из ткани мозга. При помощи кальцийнейрипа происходит при­
соединение КМ к этому ферменту, что отражается на коэффициенте его 
седиментации [28]. Этот факт особенно интересен потому, что в дан­
ном случае представляется возможным на одном очищенном ферменте 
изучать механизмы его модификации путем фосфорилирования—дефос- 
форилирования при участии в этом процессе двух регуляторов-цикли- 
ческих нуклеотидов и КМ.

Помимо кальцийненрина в тканях НС имеется еще и ряд других 
взаимодействующих с КМ белков. К ним относится и термостабильный 
белок с Мг 70 кД, белок с Мг—22 кД (основной белок миелина), белок 
сМг 14 кД и некоторые другие [23, 24, 29, 30]. Следует отметить, что 
вообще число этих белков увеличивается то мере изучения проблемы, 
однако их функции не всегда ясны. Вероятно, часть этих белков служит 
для блокады КМ в клетке, сохраняя его частично в неактивном состоя­
нии в том случае, если он в данный период не нужен. Нельзя пол­
ностью исключить и неизвестные пока ферментативные или какие-либо 
другие функции этих белков.

неизученные пока

со ейно важен для ряда проблем нейрохимии вопрос о связи 
К-М с некоторыми нейропвптидамн (Р-эндорфин, динорфин и др.) 
[5, 6]. Возможно, в ткани мозга имеются и другие, 
пептиды или их фрагменты, являющиеся лигандами КМ и образующие 
с ним комплексы, читывая значение лейропептидов в процессах функ­
ционирования Ц , а также связь КМ с рядом антипсихотических 
агентов, это направление исследований открывает широкие перспекти­
вы для изучения роли Са2 г -зависимых процессов в психической дея­
тельности.

3. О роли КМ в отдельныной механизм участия КМ в / прои,ессах> протекающих в НС. Основ- 
сводится так же, .как и в другихЛИЧНЫХ пРоцеосах> происходящих в НС, 
рилирования отдельных белков 1?аНях’ к модификации путем фосфо­
от Са2 '■ и КМ протеиикиназ. р ЛагодаРя активированию зависящих 
реи только для ткани НС. к ним* ^осФ°Рилируемых белков характе­
рнее, называемый—протеин I) °ТНосится так называемый синап-сип 
ской поверхности синаптических' СОСРедоточенный на цитаплазматиче- 
полипептидпых цепей с Мг 80 и 86ЗИ1/тЛг ^инап1син сост°ит из двух 
напсах ему сопутствуют другие ж ^ак пРавило, в си-
Фосфорилирование синапсина обгтпС^°РИЛИРУеМЬ'е 'белКи [33—35]. 
форилирования белка в данном 0Вли,вает и сАМР, но участок фос- 
[7]. Помимо фосфорилируемых за сч^™?”'’ В ПРИСУТСТВН» КМ 

счет КМ белков, сосредоточенных в 
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синапсах, модифицируемый в присутствии КМ белок обнаружен и во 
фракции миелина; Мг этого белка 28 кД [36].

Мишенями действия КМ-зависимы.х ,киназ является и ряд цито­
зольных белков НС, в частности белок с Мг 45 кД и некоторые другие 
[37].

Кроме специфических для НС белков, фосфорилируемых в присут­
ствии КД. подобной модификации в НС подвергаются и другие белки, 
имеющиеся в разных тканях, например а- и р-тубулины, а также белок, 
связанный с микротрубочками [38 4<1].

Набор КМ-зависимых киназ в ткани НС разнообразен. Различают 
киназы, характерные только лая ткани НС. иаиример, киназа И, рези- 
стептиая к сЛЧР и обеслечивающая фосфорилирование «елка с М 
43 кД [37]. и' киназы, имеющиеся и в других тканях как, иаиример, 
киназа фосфорилазы, киназа легких цепей миозина [38, 39. 42].

КМ зависимое фосфорилирование и дефосфорялироваиие мембран- 
„ „брлков в НС приводит к изменению ряда парамет- 

ны.\ и цитоз ль . . и взаиМоотношений между отдельными
ров нейрональных и * Р^и клетаи. Совокупность этих процессов и 
структурными ком. • ции при помощи КМ самых разно-
обеспечивает возможность
образных функций НС. пРГулирует состояние и чувствительность к

Так. .показано, что „ Рнейромедиаторов. Такне данные по- 
своим лигандам ряда р изолированного, в частности, из
лучены в отношении рецепт выяснено, что ряд белков, сопровож- 
электрического органа УгрЯ ’ ствии Са2+ и КМ фосфорилируется, 
дающих этот рецептор, в _р,“|СТВия медиатора и отражается на вре- 
что приводит к модуляции Д г4з_45]. _
Мени открытия ионных канаЯ°^зь1ва.ния норадреналина синаптическими

Отмечено и изменение х обеспечивающих фосфорилирование 
мембранами мозга при усл 1Я’ется и сродство рецептора ГАМК к 
белков и наличие КМ [46]• лир0Вании в присутствии КМ белка, со- 
своему лиганду при фосфори рд^К-модулии) [47]. Весьма сущест- 
провождающего этот рецептор^^ рецептора дофамина полосатого тела, 
венно зависят от К|М и свои анда активируется аденилатииклаза, 
Показано, что при связывай обеспечению функционирования со- 
что приводит к образованию фОСфорилированию белков мембран, 
ответствующих протеинкиназ^ последними КМ перемещается в цито- 
В результате этого связанный быт0,к сддор, Приуменьшении содер- 
золь, активирует ФДЭ, У*аЯ* ается сродство рецептора к дофамину; 
жания КМ в мембранах си11^^ чИсло сторон рецептора к дофамину 
при .повышении количества еЛяеТ1СЯ содержанием КМ в момбра- 
увеличивается, то есть оно о*
нах [48]. . чена роль КМ в синапсах. В данном случае

Особенно подробно изу значимости эдуу и роли отдельных белков 
для оценки функционально։ в применяли блокаторы КМ и сравнива- 
мембран в ряде эксперимеизучаемых белков и изменения в ха- 
ли при этом фосфорилиров
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рактере ответа клетки. Установлено, что фосфорилирование белков си­
наптических везикул в присутствии КМ имеет решающее значение для 
высвобождения нейромедиаторов. Переход КМ в активное состояние 
обеспечивают ионы кальция, (поступающие в клетку при ее деполяриза­
ции [12, 31, 35]. Пр։։ блокаде же КМ хлорпромазином или другими 
агентами освобождения нейромедиатора не происходит; такие данные, 
например, были получены на клетках нейробластом [49]. Помимо не­
посредственного влияния на секрецию нейромедиатора, в этих же клет­
ках блокаторы КМ подавляли Са2 *■ -компонент потенциала действия 
[49], а также изменяли постсинаптические ответы, что установлено, 
например, на изолированном холинергическом синапсе [50]. Таким рб- 
разом, КМ включается в различные этапы синаптической передачи. По­
казано и прямое участие КМ в обеспечении АТР-зависимого Са?+ -транс­
порта в холинергические везикулы, изолированные из электрического 
органа угря [51], показано и наличие в синаптических мембранах 
Са2՜ , Мё 2+-АТРазы, активируемой КМ [52].

Кроме участия в мембранных процессах нейрона, важное значение 
имеет КМ и в цитозоле клетки. Так, он обеспечивает благодаря акти­
вированию киназы II, характерной именно для НС, 'биосинтез катехол­
аминов и серотонина [38, 40, 53]. Другим примером участия КМ в 
регуляции отдельных процессов в цитозоле является изменение .под его 
влиянием фосфорилирования а- и р-тубулииов и белка, связанного с 
.микротрубочками; таким путем регулируется, как было указано выше, 
состояние и взаимоотношения цитоструктурных компонентов клет­
ки [40—42].

Ряд работ свидетельствует об участии КМ и՜ в аксональном транс­
порте. Показано движение КМ в процессе этого транспорта и измене­
ние последнего под влиянием специфических блокаторов .КМ [54—56].

Выше уже упоминалось о возможном участии КМ в процессе пси­
хической деятельности. В связи с этим представляют интерес данные о 
применении специфических олокаторов КМ в клинике нервных болез­
ней.

4. Блокаторы КМ, обладающие антипсихотическим действием. Уже 
относительно давно было показано, что ряд антипсихотических агентов 
и, в частности, представитель фенотиазиного ряда—трифторперазин 
(ТФП) тормозил ФДЭ коры мозга в значительно большей степени, чем 
фермент из ткани мозжечка [57]. Этот феномен объясняется тем, что 
в коре мозга больше, чем в мозжечке, формы фермента, активируемой 
КМ и Са2՜*՜, и именно эту форму блокировал ТФП.

Кроме фенотиазинов, блокаторами этой формы фермента оказа- 
.лись и некоторые другие антипсихотические агенты, в частности, пред­
ставители тиоксантинов. Эти данные давали основание предполагать, 
что торможение КМ, Са2 * -зависимой ФДЭ обусловлено блокадой КМ. 
Тем более, что избыток Са2*՜ не влиял па степень торможения фермен­
тативной активности, то есть антипсихотические агенты не являлись 
хелаторами иона [58]; в то же время агенты, тормозящие КМ,
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Са2 *-зависимую ФДЭ, оказывали ингибирующее действие и на другие 
КМ-зависящие формы ферментов (аденилатциклазу, Са2+։ Мд 2+_
АТРазу и др.) [59—61].

В связи с этими данными были поставлены прямые опыты по свя­
зыванию КМ меченого ТФП и подобных ему по действию агентов. 
Было установлено, что КМ различного происхождения действительно
связывает эти агенты, причем степень связывания определялась усло­
виями экспериментов (pH, наличие Са2+ , концентрация реагирующих 
компонентов и др.)- Как правило, различают два типа связывания—с 
высоким сродством (К։1֊1 мкМ) и низким (К.,-5 мМ).
специфично для КМ (другие белки такой 
и имеет насыщающий характер: (процесс, 
пример, при добавлении ЭГТА происходит ч

ппи специальной обработке проб (ультрафиолетовое 
ДСНИч. . I Ид с1 ЛД<1 / • 1 гоб .Учение) связывание становится необратимым, что приводит к инак 
тивации КМ и невозможности его дальнейшего использования [5. 62]. 
В настоящее время фрагмент КМ, связывающий фенотиазин иденти­
фицирован; он имеет Мг 50 лД [63].

.Между способностью связывания КМ отдельных агентов и сте- 
«>прго ВЛИЯНИЯ на КМ, Са2 + -зависимую ФДЭ имеется пенью их тормозящего влиял

прямая зависимость [5. 2 ^их работ ЯВЛЯЛОсь установление фак-
11 аиоолее вая<н’’ _ связывающиеся с КМ, имеют выраженное ан­

та, что агенты, хор успешно применяются в клинике нервных
типсихотическое де11С иногда имелась определенная корреляция 
болезней. В данном с. ае1"1СТВиом отдельных агентов и их способ- 
между теРапевтичсск11- дгенты различной химической структуры, 
ностью связывания с были клинически эффективны [5,имеющие высокое -сродство к 1

Связывание
способностью не обладали)
как .правило
удаление Са2:

обратим (на- 
и освобож-

20, 58]. помошч его связывания с каким-либо лиган-
Выключение КМ при последствий, неизбежно приводит к

дом, помимо непосредств анИЯ циклических нуклеотидов благодаря 
изменению в клетках завИСимых ферментов их метаболизма. В 
изменению активности *֊ содержании циклических нуклеотидов долж- 
свою очередь, изменения у11К11НОиировапия ряда медиаторов (напри- 
ны отразиться на система. . терапевтические эффекты анти­
мер, катехоламинов). г‘։1՝"* объясняться не только блокадой КМ. но 
психотропных агентов мС>1? ем 11а систему циклических нуклеотидов 
и их опосредованным Де11С
и функции медиаторов. тСра,певтической эффективностью отдельных

В ряде случаев мсЛ'Два.нИЯ их КМ нет полного соответствия. Это 
агентов и степенью связь зывания с КМ и терапевтическим эффек- 
выявляется. при сравнении также при сравнении эффективности 
том разных стеРс0113°а1111й в клинике и величин КС1 ряда антипсихо- 
иопользуемых ко։111С։1Т^‘ва|Ощихся с КМ. Одной из возможных причин 
тичсских агентов, связь՛ быть избирательное накопление отдель-
последнего феномена • ов в ТКани мозга.
них антипсихотических
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Независимо, однако, от этих фактов в настоящее время полагают, 
что именно КМ является рецептором ряда антип1снхотических препара­
тов и благодаря ему осуществляются многие эффекты Гбследних. Сле­
дует иметь в виду, что при длительном применении антипсихотических 
препаратов могут происходить компенсаторные изменения в содержа­
нии КМ (возможно, за счет его биосинтеза), что может привести к ре­
зистентности организма к отдельным антипсихотическим агентам и 
ряду дисфункций [20].

5. О наличии КМ в хемосенсорных структурах. Выше отмечалось 
особое значение КМ в синапсах, то есть в структурах, в которых проис­
ходят восприятие и первичная обработка химических стимулов. В свя­
зи с этим представляет интерес вопрос о наличии и роли КМ в акцеп­
торах других химических сигналов, в частности, хемосенсорных струк­
турах, что ранее не было изучено. В нашей лаборатории было проведе­
но специальное исследование на эту тему [64, 65]. В качестве объектов

։

ww

Где. 4. Электрофорез в ПААГ с 0,1%-ным додецилсульфатом Nat очи­
щенных препаратов кальмодулина из обонятельной выстилки быка и вку­
сового эпителия усиков сомика Ictalurus nebulosus и ткани мозга [65. 
65]. 1. 2—цитохром с (12 кД); 3. 4—личный альбумин (45 кД)- 5—7— 
кальмодулин соответственно из обонятельной выстилки, вкусового эпи­
телия и ткани мозга; «-коммерческий препарат кальмодулина мозга 

(«Sigma»); 9—сывороточный альбумин.

исследования служила обонятельная выстилка (ОВ) быка и «вкусо­
вой» эпителий (ВЭ), полученный из обогащенных вкусовыми почками 
усиков сомика Ictalurus nebulosus [66].

Основанием для поиска и идентификации К'М в этих структурах 
послужили данные предварительных опытов, в которых было показано,
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что грубые препараты термостабильных белков, полученные из этих 
структур, оказывают, подобно частично очищенному КМ мозга, зави­
сящий от Са2 + активирующий эффект на ФДЭ мозга, очищенную от 
эндогенного КМ.

Окончательные доказательства наличия КМ в ОВ и ВЭ были по­
лучены в опытах по очистке этого белка и сравнении его свойств с 
изолируемым в этих же экспериментах КМ из ткани мозга. Из данных, 
приведенных на рис. 4 (электрофореграммы очищенного КМ из ткани 
мозга, ОВ, ВЭ), очевидно, что в хемосенсорпых структурах имеется 
типичный КМ, характеризующийся той же Мг, что и КМ мозга. Сле­
дует, однако, отметить, что в хемосенсорпых структурах КМ со­
путствует небольшое количество еще одного оелка (Мг^60 кД); при­
рода его пока нс ясна.

При изучении влияния очищенных препаратов КМ из хемссенсор- 
ных структур (в частности ОВ) и КМ из ткани мозга на ФДЭ были 
получены одинаковые результаты; для полумаксималвной активации 
фермента было необходимо несколько нг белка. При оценке количест­
венных выходов КМ из хемосенсорпых структур сравнительно с тканью 
мозга было выяснено, что по содержанию цитозольной формы этого 
белка ОВ и ВЭ не уступают ткани мозга. Таким образом, хемосенсор- 

' к наиболее обогащенным этим белком объек- структуры относятся К 
исследования (рис. 2)-Предварительные электрофизиологические опыты показали, что 
блокаде КМ его блокаторами в ОВ имеет место нарушение генера- 
отвста на адекватный стимул. Если эти данные подтвердятся, 
можно будет по-видимому, заключить, что КМ имеет особо 

- ’ восприятия и обработки именно химиче-
важное значение в пр ст и тот факт, что в первичных акцепто-
скнх стимулов; на это •*' осительно немного [67] и при действии 
рах световых квантов генерация фоторецепторного потенциа-
его блокаторов не наруша

ные
там

при 
ции 
то

ла [ )81֊ „„ щпоблемы по КМ в НС следует отметить
Резюмируя состояв разработка которых представляется пер- 

несколько новых паправ. „азделов нейрохимии. Они касаются воз- 
•спективной для различив. янпем липидных компонентов мем- 
можиости модификации п в значения ряда 'сопутствующих 
бран, учитывая их осооу ю значНмости взаимодействий КМ с ней- 
КМ в НС белков. К0"|'1’С, измов включения КМ в процессы восприя- 
ропептидамп, а также меха ических стпмулов
тпя и обработки различив.
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CALMODULIN IN NERVOUS SYSTEM AND ITS 
SENSORY STRUCTURES

ETINGOF R. N.

I. M. Sechenov Institute of Evolutionary Physiology and Biochemistry, 
USSR Academy of Sciences, Leningrad

Data indicating the specific role of calmodulin in .nervous system՛ 
are reviewed. It is stated that: a) calmodulin content in the nervous tis­
sue is much higher than in other tissues; b) only in the nervous tissue 
calmodulin is accompanied by a large amount of different calmodulin- 
binding protein; c) calmodulin possesses the ability to bind some neuro­
peptides; d) nervous tissue specific calmodulin-dependent protein kina­
ses as well as seme phosphorylable proteins arc described. Calmodulin 
takes part in a number of important functional processes taking place in 
the nervous tissue.

The original experimental data dealing with detection, properties,, 
and amount of calmodulin in the chemoseusory structures are summari­
zed. The possibility of calmodulins special function in the reception and 
treatment of chemical signals is discussed.
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В ИЗДАТЕЛЬСТВЕ «МИР» ГОТОВИТСЯ К ВЫПУСКУ В 1985 ГОДУ:

СИМ Э. Биохимия мембран (пер с аигп 1 м м ,, , „экз. Цена 70 к. Р Мнр’ 198° <* кв)~6 л- Т||Раж 7000

В монографии автора из Англии обобщены самые современные пре ктавления о 
строении клеточных меморан, особенности , г р редчамишии
зе и функциях компонентов мембран. «собранных липидов и белков, бпосинте- 

Для биохимиков, биофизиков. сЬнзНПШге. , цииских специальностей. Фенологов, для студентов биологических и медп-

ХЬЮЗ Р. Гликопротеины (пер с янг-> 1 м м ,АО- ....экз Цена 70 к. Р М” Мир> 198° 11111 к, )~6 л- ТиРаж 7000

Книга английского автора посвящена ,
раюших важную роль в функциях живой к белков-ГЛ11копРоте1|"ов- 1|г‘
зета. Рассмотрены структура „ био~з Г"’ ” ЧаСТ1'0СТ" В меха”'։змах
„летке и биологическое значение. °И°С"НТе3 гликопротеинов, их распад, транспорт в
Для биохимиков, биологов смежны» «л, цииских и химических вузов. ' °бласте"’ лля студентов биологических, меди-
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