
Проведенные эксперименты свидетельствуют о разнонаправленном 
характере взаимодействия энкефалинов и брадикинин® на уровне от
дельных нервных клеток млекопитающих и моллюсков. Можно пред
положить, что различия в ответах нейронов на опиоидные пептиды и; 
брадикинин при их изолированном и совместном подведениях обуслов
лены как различиями в связывании энкефалинов и брадикинина рецеп
торами, расположенными на мембране клеток, так и различными вну
триклеточными нейрохимическими процессами, протекающими с уча
стием циклических нуклеотидов, простагландинов и ионов кальция,, 
являющихся внутриклеточными посредниками действия на нейроны 
опиоидных и других нейропептидов. Возможно также, что характер 
ответных реакций нейронов на нейропептиды определяется наряду с 
нейрохимическими особенностями нервных клеток и их функциональ
ным состоянием.
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ВЛИЯНИЕ ГИПОТАЛАМИЧЕСКОГО ГЕКСА ПЕПТИДА. НА 
ВЫСВОБОЖДЕНИЕ И ЗАХВАТ »11-1ЮРАДРЕНАЛШНА. 

3Н-СЕРОТОНИНА И 3Н-ГАМК В СИНАПТОСОМАХ МОЗГА КРЫС.

АРМЕНИИ А. Р., АРАКЕЛЯН Л. И., САНАСАРЯН А. А., МНДЖОЯН Е. О., 
ГАЛОЯН А. А.

Из состава низкомолекулярных водорастворимых соединений ги
поталамуса крупного рогатого скота изолирован пептид, сходный по 
аминокислотному составу с С-концевым фрагментом люлиберина— 
Туг-О1у-Ееи-Аг§-Рго-О1у-МН2. Гипоталамическая область мозга,, 
где обнаружен этот гексапептид, как и кора мозга, богаты моноамин- 
ергическими и ГАМК-ергическиМи нервными окончаниями. Поэтому 
представляло интерес изучить влияние гекса пептид.а на специфический, 
захват и спонтанное и К + -вызванное высвобождение 3Н-норадрена- 
лииа (3Н-НА), 3Н-ссротоиина (3Н-5-ОТ) и зН-ГАМК в гшпоталамиче- 
ских синаптосомах и синаптосомах коры больших полушарий.

Спнаптосомы из гипоталамической области мозга и коры больших 
полушарий выделяли по методу Наре. Высвобождение и захват ме
ченых нейромедиаторов из синантосом изучали методом РаИеп и соавт. 
Радиоактивность инаптосом и среды измерялз на жидкостном спин- 
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тилляцповном счетчике в среде, содержащей 0,5 мл этанола и 10 мл 
сцинтилляционной среды Брея «1п1ег1ес11п1дие БЬ—4221» (Франция).

Установлено, что гексапептид в концентрации 10՜ 6 М усиливал 
спонтанное высвобождение 3И-ИА (на 71%), тогда как концентрат!!։ 
10՜՜’ и 10՜° М не вызывали достоверных изменений этого процесса. 
Стимуляция синаптосом К4՜ (40 мМ) приводила к значительному уси
лению высвобождения 3Н-НА (на 131%). в то время как при добав
лении 10՜'—10~5 М концентраций гексапептида одновременно с К՜1՜ 
не наблюдалось подавления вызванного высвобождения 3Н-НА. Этот 
эффект был наиболее выражен в присутствии гексапептида в концен
трации 10 ~е М. Следовательно, гексапептнд стимулирует спонтанное 
и подавляет вызванное высвобождение 3Н-НА из гипоталамических 
синаптосом. Влияние вышеуказанных концентраций гексапептида на 
специфический захват 3Н-НА синаптосомами не вызывало достоверных 
изменений.

Показано, что гексапептнд в концентрациях 10՜’, 10֊6 и Ю՜5 М 
не влиял на спонтанное и К 4 -вызванное высвобождение 3Н-5-ОТ, тог
да как эти же концентрации его уменьшали захват 3Н-5-ОТ на 41, 44 
п 36% соответственно. Снижение концентрации гексапептпда до 
10՜ 8 М не вызывало изменении захвата 3Н-5-ОТ. Полученные данные 
свидетельствуют о том, что в гипоталамической области гексапептид 
может участвовать в процессе захвата 3Н-5-ОТ.

В присутствии гексапептпда в концентрациях 1С~7—10՜° М на
блюдалось некоторое статистически недостоверное подавление К+ -выз
ванного высвобождения 3Н֊ГАМК- В то же самое время, используемый 
в этих же концентрациях, он нс влиял на специфический захват 
’Н-ГАМК в спнаптосомах коры больших полушарий мозга крыс.

Таким образом, из вышеприведенного следует, что в гипоталами
ческой области гексапептнд может участвовать в процессах пресинап- 
тичсской регуляции высвобождения НА и обратного захвата 5-ОТ.
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ВЛИЯНИЕ БЕЛКА S-I00 НА ТРАНСПОРТ РНК В КЛЕТОЧНЫХ 
ЯДРАХ МОЗГА КРЫС И АКТИВНОСТЬ АТРазы 

ЯДЕРНЫХ МЕМБРАН
КАПРАЛОВ А. А., ТЮЛЕНЕВ В. И., НАЗАРЕНКО В. И.

Обнаружено, что при добавлении белка S-ЮО к изолированным 
ядрам мозга, предварительно меченным in vivo мС-оротовой кислотой 
(на 4-й мин инкубации), увеличивается выход кислотонерастворимой 
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