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Было показано, что в симпатических ганглиях млекопитающих 
• под действием катехоламинов происходит активация аденилатцнклазы, 

которая в свою очередь приводит к гиперполяризации нейрональной 
мембраны (’). Очевидно, что гиперполяризация, вызванная актива­
цией аденнлатциклазы. обусловлена либо активацией Ха-К-АТФ азы 
мембран, обусловливающей метаболически-завнсимую часть мембран­
ного потенциала (МП) клетки, либо увеличением проводимости мем­
браны для ионов калия и хлора, равновесный потенциал которых 
выше МП. Конкретные механизмы действия аденнлатциклазы на МП 
нейронов в настоящее время остаются неизвестными.

Известно, что ноны фтора являются мощными активаторами адеии- 
латциклазы мембран. Детальное изучение механизма действия ионов 
фтора на АТФ-азнозависимый компонент МП позволит выяснить 
характер взаимосвязи аденнлагциклазнон и АГФ-азнои активностей 
мембран, а также механизм действия аденилатцнклазы на МП клетки. 
Изучению данного вопроса и посвящена настоящая работа.

Опыты проводили на изолированной нервной системе виноградной 
улитки в зимние месяцы, когда животные находились в анабиозе. Мето­
дика отведения трансмембранной разности потенциалов и измерения 
проводимости мембран описана ранее (1Э). Исходный физиологиче­
ский раствор имел следующий состав в миллимолях: №*—90, К+—4, 
Са++—7, Мк+1-4, трис-НС! (рН-7,5)—10, глюкоза-10. В некоторых 
опытах ионы хлора были заменены ионами ацетата. Фторсодержащие 
(5—10 ммоль) растворы приготовляли путем замены эквивалентного 
количества К֊аС1 или ЫаАс на ЫаР в исходном растворе.

Нейрон КРа-1 (по классификации Сахарова и Шаланки) имеет 
вспышкообразную пейсмекерную активность, где за каждой пачкой 
импульсом следуют периоды гиперполярнзации мембраны ( ).

На рис. 1,4, где показано действие ионов фтора на ритмическую 
активность нейрона РРа-1, видно двухфазное действие фтора на час­
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тоту и амплитуду пейсмексрпого колебания МП: сперва резко увели­
чиваются амплитуда и частота медленных колебаний МП, а затем 
постепенно происходит стабилизация МП на более деполяризованном 
уровне. Аналогичная картина сохраняется и после предварительного 
повышения внутриклеточного содержания ионов натрия путем 10-ми­
нутной инкубации нейронов в бескалневом рннгеровском растворе, 
только в последнем случае высокоамплнтудным колебаниям пред­
шествует гиперполяризацня мембраны и относительно быстрое наступ­
ление стабилизации МП (рис. 1,Б).

Рис I Действие 10 ммол \’аЕ на вспышкообразную актив­
ность нейрона ₽Ра-1 Стрелки указывают моменты смены 
растворов .4—действие МаГ в обычном рннгеровском раст­
воре; Б—действие КаЕ после предварительного 10-минуткого 

обогащения нейрона ионами \а

В предыдущих наших работах было показано, что после предвари­
тельной инкубации нейронов в бескалневом растворе Рингера гипер­
поляризацня мембраны вызванной повышением ионов калия в среде 
обусловлена активацией натриевого насоса клетки (։). Для того, чтобы 
выяснить характер действия ионов фтора на работу электрогенногэ 
натриевого насоса, мы изучали его действие на амплитуду и длитель­
ность К-вызванной гиперполяризации мембраны (рис. 2).

Рис 2 Действие 10 ммо.1 Илр на спонтанно активный ней 
рои после предварительного 10-мннутного обогащении иона­

ми \а А, В—контроль, насосная гнперполярнзацнн в нор­
мальном рннгеровском растворе; Б—насосная гипернолириэа- 

иии при действии
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Как видно из рис. 2,Б ноны фтора значительно увеличивали амп­
литуду и скорость нарастания К-вызваннон гнперполяризации мембра­
ны. Для оценки проводимости мембраны через второй микроэлектрод 
подавали прямоугольные импульсы входящего тока Амплитуды элек- 
тротоннческих ответов обычно уменьшаются в период насосной гнпер- 
поляризации мембраны (рис. 2.5). Интересно отметить, что добавление 
ионов фтора в наружную среду у необога щенных натрием нейронов вы­
зывает деполяризацию мембраны на 2—5 мв, которая сопровождается 
уменьшением амплитуды электротоннческих ответов

Ок/наГдк Ок/йаГчк

Bui

♦ * 2мц.и
ОК/йК

Рис. 3. Эффект уменьшения действия ХаГ 
со временем по мере пребывания нейрона 
в условиях in vitro. /1—спустя I час; 5—2 
часа и 5—2,5 часа после введения микро- 
электродов; Г—наличие насосной гнперпо- 

лярнээинн после вымывания NaF

Активационное действие ионон фтора на насосную гиперполяриза­
цию мембраны уменьшается со временем по мере пребывания нейронов 
в условиях in vitro (рис 3), тогда как амплитуда насосной гиперполя­
ризации существенно не изменяется или даже увеличивается (рис. З.Г). 
Обычно активационное действие ионов фтора на насосную гиперполя­
ризацию мембраны не проявилось у нейронов с низким входным сопро 
тнвленнем. у которых Л ГФ-азнозависнмая часть МП отсутствовала 
или была незначительной, то есть когда нейрон находился в плохом 
функциональном состоянии.

Известно, что ионы фтора могут иметь двоякий эффект на метабо 
лнзм клетки: с одной стороны являются активаторами аденила шик 
лазной активности мембраны, с другой стороны ингибиторами глико­
лиза (энолазы) клетки. Очевидно, что при добавлении ионов фтора » 
наружную среду клетки, сперва будет и роя вл я тся его активационное 
действие на циклазу мембраны, а затем только ннактивационнос теист 
вис на энолазу, которая находится в цитоплазме клеткн. Вышесказан­
ные оба эффекта ионов фтора по разному действуют на поляризацию 
мембраны: активация аденилатииклазы приводит к гнперполяризации 
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(՛), а подавление энолазы —к деполяризации Мембраны (s). В данной 
работе обсуждаются данные только о первичном, гиперполяризацион- 
ном эффекте кратковремнной (1-2 минуты) аппликации ионов фтора 
на мембрану. Интересно отметить, что добавление 1—3 л<хол цикличе­
ский АМФ в наружный омывающий раствор увеличивает амплитуду 
вышеуказанной гиперполяризации без существенного изменения сопро­
тивления мембраны (б).

В предыдущих наших работах было показано, что межпачечная 
гнперполярнзаиня мембраны у пенсмекерных нейронов, имеющих 
вспышкообразную активность, вызвана активацией работы электроген- 
ного натриевого насоса (*). В работах разных авторов было показано, 
что катехоламины, гормоны вызывают увеличение амплитуды и дли­
тельности вышеуказанной гиперполяризации (’•*). А в настоящее 
время известно, что рецепторами для гормонов и катехоламинов слу­
жат молекулы аденилатциклазы в мембране, которые обеспечивают 
синтез циклической АМФ. Последний же связывается с регуляторной 
единицей протеинк1у1азы и активирует его. которая в свою очередь спе­
цифически фосфорилирует белки мембраны.

Данные, приведенные в настоящей работе, о том. что ионы фтора 
значительно увеличивают насосную гнперполяризацию мембраны у 
пенсмекерных и непеисмекерных нейронов, сопровождающийся умень­
шением сопротивления мембраны, указывают на то, что увеличение 
насосзависимого компонента МП обусловлено дополнительно актива­
цией транспортной АТФ-азы в результате активации аденилатциклазы 
мембран под действием ионов фтора. Различие характера действия 
ионов фтора на МП пейсмекерного и непейсмекерного нейронов по-вн- 
димому можно объяснить, тем, что в первых нейронах в результате 
интенсивного поступления натрия внутрь нейронов исходный уровень 
активности транспортной АТФ-азы высокий и лимитирующим фактором 
работы натриевого насоса является содержание АТФ в клетке. По этой 
причине инактивационное действие ионов фтора на гликолиз клетки 
(деполяризация) наступает быстрее, чем у обычных нейронов. Ана­
логичным образом (истощением внутриклеточного содержания АТФ) 
можно объяснить ослабление гнперполяризационного эффекта ионов 
фтора со временем по мере пребывания нейронов в условиях in vitro. 
Однако для окончательного выяснения данного вопроса требуются бо­
лее детальные исследования.
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րադադրիլի վրա։ Ֆ տ որ ի ի ոնն ե ր ի ա դդե ց ու /7 յան տակ մեծանում Հ պե յսմ I,կերա­
յին նեյրոնների մ եմ րբանային պո ւոեն ցիայի դանդաղ տատանոէմնեբի ամպ- 
լիտուդան և հաճախակտնութ յո»նր, իսկ հետո աստիճանաբար վրա Լ հասնում 
մեմ րբանային պոտենցիալի ս տ ա ր ի լի դ ա ց ի ան ավելի դ ե պ ոլ յարիդ ացի ոն մա­
կարդակի վրաւ Նույն պտտկեբբ պահպանվում Լ նաև նատրիումի Ներբջջային 
կոնցենտրացիայի նախապես մեծացումից հետո, միայն այս դեպրոէմ բար- 
ձրաամ պլիտուդա յին տատանումներին նախորդում Լ մեմբրանի հիւդերպո- 
լյարիդա ցիոն ւիուլրւ Ֆտորի իոններր այլ կերպ են ադդում սովորական 
օսցիլյացիոն բնույթ ունեցող նեյբոննեբի վրաւ Նրանք մեծացնում են մեմբ- 
րանային պոտենցիալի նատրիումական պոմպով պա յմանավոբվա ծ հիպեբ- 
պոլյարիղացիա յի ամ պլիտադան և ա բա դոլթ յոլն բ ։ Նլնելով այս տվյալներից, 
եկել ենք այն եղրակացության, որ մ եմբրանային պոտենցիալի նատրիու­
մական պոմպով պայմանավորված հ ի պ եր պ Ոլյա ր ի դա ցի ա յի ամպլիտուդայի 
և արադոէթ յան մեծացումբ, որն ու դե կցվՈէմ Լ մեմրբանի դիմ ա դբա թ յան փոք­
րացումով, սլա յմ ան ա վ ո բվա ծ Լ տրանսպորտային ԱՏ ֆ- ադայի լրացուցիչ
ակտիվացումով ա դեն ի լա տ ց ի կլա դա /ի ակտիվության հետևանքս վ։

Л И T F. Р А Т У Р Л — И Il ։« и Ъ П Ь Р 3 П Ь Ъ

1 Р. Greengard and R. U”. Straub. J. Physiol., 161. 414(1962). 3 S. A. Ayrapetyan, 
Neurobiology of Invertebrates, Tlhany, 353 (1976). 3 С H. Айрапетян, Биофизика, т. 
14, вып. 5(1969). 4 D. .4. Sakharov. J. Salankl, Acad. Scl. Hung.. 35, 19 (1969). 5 G. A. 
Kerkut, R. C Thomas, Comp. Blochem. Physiol., 14. 167 (1965) • D. Taber and .4. 
Greenberg, Abstracts symposium on snail brain, Tlhany (1975). 1 M. Boisson ant! At. 
Gota. Comp. Blochem. Physiol., 54c, 109 (1976). 8 J Salanki and /. \ddasz, Acta. 
Physiol. Acad. Scl. Hung., 44, 51 (1973).


