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В настоящее время биохимическими исследованиями показано, что 
ацетилхолин (АХ) имеет тормозящее действие на № + К-АТФазиую 
активность мембраны ( 1։). Было установлено, что указанный эффект 
АХ проявляется лишь в мембранах возбудимых образовании и нс дей
ствует на актинность этою фермента, полученного из печени, эритро
цитов и глин (' •’). Интересно отметить, что инактивирующее дейст
вие АХ на АТФазу зависит от соотношения ионов К/№, и даже, в оп
ределенных условиях, малые концентрации АХ могут служить актива
тором этого фермента (4).

Если существующие в литературе биохимические данные относи
тельно действия АХ на Ыа + К-АТФазную активность мембраны од
нозначно говорят о его инактнвационном действии, то данные физио
логических экспериментов относительно указанного вопроса весьма 
разноречивы и трудны для интерпретации (։՜7). Сложность интерпре
тации данных физиологических экспериментов .можно объяснить тем, 
что во время действия АХ вместе с изменением ферментативных свойств 
мембраны также происходит катастрофическое изменение ее пассивной 
проницаемости, в частности, для ионов натрия.

В настоящей работе, с целью выяснения характера действия АХ на 
активный транспорт ионов, мы исследовали изменение внутриклеточ
ного ионного состава нейронов улитки в первые минуты его действия 
Для упрощения модели в данной работе исследования были проведе
ны в условиях отсутствия внеклеточного натрия. Для чего ганглии, 
предварительно инкубированные в течение одного часа в бескалиевом 
холодной! рингеровском растворе, переносили в бескалневый-безнатрис- 
вый холодный изотонический раствор, где они полностью теряли вне
клеточный натрий. Затем эти ганглии реинкубировались в соответству
ющих тестирующих калиевых растворах в условиях комнатной темпе
ратуры.
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Копнен।рации ионов натрия и калия в нейронах определялись на 
пламенном фотометре. после выдерживания изолированных ганглиев и 
соотпсгст иуюших средах. Внутриклеточное содержание попов рассчи
тывали согласно формуле

/”• ^инм. Ся<1«К.1.
с"">т₽< ------ ~4------- ’ (1>

/»глигл. ^>ннек1.

где С и А концентрации ионов и количества воды, соответственно.
Внеклеточный объем воды определяли следующим образом пос

ле инкубации в соответствующих средах в некоторых ганглиях сраз\ 
определяли общее содержание натрия, а в остальных — после 15-ми
нутной инкубации их в безнатрневом и бескалневом холодном ринге 
ровском растворе. Разницу между общим содержанием натрия в ганг 
днях, неинкубированных и инкубированных в безнатрневом растворе, 
принимали за внеклеточное содержание натрия и, зная концентрацию 
натрия в исходном растворе Рингера, рассчитывали внеклеточный объ
ем воды.

Рис. 1. Изменение общего содержания ионон 
натрия н ганглиях н различные верно гы >•՝ 11,1 
кубанки в условиях безнатрневого и бескалнево 

го холодного рннгеровского раствора

Па рис. 
ные периоды

показано содержание ионов натрия в ганглиях в г- 
инкубации в безнатрневом растворе. Как видно, после 

10—15 минут инкубации количество натрия в |։111 "1ЧХ «»ы 1 1 11 к 
ным. Исходя из этих данных, мы предполат али. чго В1и' т
натрий вышел в перфузат и оставшийся натрии можно «пн»
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рнклеточному содержанию. Таким образом, вышеприведенная форму
ла принимает следующий вид:

/՝ __ Сг»игл. ___
••«у 1р.  А .

• * ГЛН I. ~ К I.

Рассчитывая внутриклеточное содержание натрия по этой форму
ле. мы получили величину, очень близкую к той, которую получил То
мас с помощью ионселективных мнкроэлектродов (8).

Известно, что обогащенные натрием и обедненные калием ней
роны в нормальном рингеровском растворе при комнатной температу
ре в результате функционирования натрин калиевого насоса интенсив
но теряют внутриклеточный натрий и аккумулируют калий (9). С целью 
выяснения действия АХ на активный выход ионов натрия из клетки 
был исследован процесс восстановления ионного состава нейронов в 
условиях присутствия и отсутствия АХ в инкубационной среде. Как от 
мечалось выше, чтобы исключить действие усиленного входящего то
ка ионов натрия под воздействием АХ на внутриклеточный состав ио
нов натрия, исследования действия АХ на процесс восстановления ион 
ного состава нейронов были проведены в условиях отсутствия ионов

состав: /. 2—внутриклеточные содержа
ння ионон калия (темные кружки) и 

натрия (светлые кружки) в норме. 3 - 
5 — внутриклеточные содержания ионои

натрия (светлые кружки) под действием
10-*, 10-*, 10 * М ЛХ. соответственно
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натрия в инкубационной среде, где через 10-15 мин ганглии пол
ностью теряли внеклеточный натрий На рис. 2 показаны кривые поте
ри внутриклеточного натрия в условиях отсутствия н присутствия АХ 
и кривая |н аккумуляции ионов калия в норме, после 15 минутной ин 
кубанки нейронов, обогащенных натрием, в безнатрневон среде. II > 
представленных данных видно, что добавление в среду АХ в первые 
две минуты вызвало существенное усиление выхода ионов натрия из 
клеток. Указанное воздействие АХ на выход ионов натрия из клеток 
оказалось сильно зависимым от его концентрации в инкубационной сре
де (рис. 3). Как видно из этого рисунка, по мере увеличения концент
рации АХ в среде увеличивалась потеря внутриклеточного содержания 
натрия. Однако в отличие от восстановительного процесса в нормаль
ных растворах (при отсутствии АХ), где потеря внутриклеточного нат
рия сопровождается аккумуляцией калия в клетке (см. рис. 2), в при
сутствии АХ выход ионов натрия сопровождался потерей также внут
риклеточного содержания калия (рис. 3).

Таким образом, в настоящих исследованиях мы имеем два экспе
риментальных факта, на первый взгляд, противоречащих существую
щим литературным данным: I) АХ активирует работу натриевого на
соса и 2) выход натрия сопровождается выходом ионов калия из клет 
ки.

ки)

Как отмечалось выше, биохимиками было убедительно показа 
что транспортная АТФаза микросомальной и сш1аптосомально| I 
цнй возбудимых клеток инактивируется под действием \. (>»)• "а
ших ранних работах электрофизиологические данные <՛ т<»м. чг<՛ п<к > к 
таническая гнперполярнзацнн у нейронов, «не ч\ш. гпнн.п н
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сгвию АХ. подавлялась под действием АХ, без существенного измене 
пня проводимости мембраны, мы также объясняли инактивацией 
<леырогснного натриевого насоса (’I Ацетилхолиновая инактивация 
1лскгроггп11ог<» натриевого насоса у некоторых нейронов виноградной 
улитки была показана также в лаборатории Керкута ("’)

Согласно данным Кометнаии и сотр., кроме калиевого и натриево
го центров транспортной АТФазы имеется еще X центр, который инак 
тивнруется при действии АХ, притом сродство этого центра к АХ на
ходится в сильной зависимости от соотношения К/Х'а При увеличении 
последнего происходит уменьшение инактивацнонного действия АХ на 
Ха + К-АТФазу (*). Учитывая тот факт, что в условиях нашего экс
перимента под действием АХ происходило и уменьшение внутрнклеточ 
ного содержания калия в результате увеличения проницаемости мем 
брани для этих ионов, можно думать, что аккумуляция вышедшего из 
клетки калия в внеклеточной микросреде может оказывать двоякое 
действие на работу натриевого насоса. С одной стороны, наблюдается 
увеличение соотношения К/Ха и соответствующее ослабление инакти- 
вационного действия АХ на Ха + К-АТФазу, а с другой стороны—ак
тивация натриевого насоса.

Таким образом вышеприведенные данные о том. что АХ вызвал 
активацию натриевого насоса с одновременной активацией выхода ио
нов калия из клетки, позволяют прийти к выводу, что усиливающий 
эффект АХ на работу натриевого насоса обусловлен накоплением ио
нов калия в околомембранном пространстве. По-видимому, инактива- 
иконное действие АХ на Ха + К-АТФазу длится настолько коротко, 
что его регистрация доступными современными методами оказывает
ся чрезвычайно трудной, несмотря па то что этот эффект может играть 
важную физиологическую роль в запуске синаптических ответов.

Институт экспериментальной бнолопш
Академии наук Армянской ССР

2. 1Г. ԴհՎՈՐԴՅԱՆ. II. Ն 21ԼՅՐԱՊ11ՏՏԱՆ
1<||ип(Г1«|) հսկա նե |гпТ|Ц1>г|| СЬгр^»ш||։Г| խւնակսւն կազմի ւ|րա 

(ԱԽ) ւււ(]ր]Լ<]ւ։ । р յան մ Լ խ ։ս ն |ւ (| մ|ւ մասին

Ա|<յԼւոի|իւււ||ւ քփ

եոցային ֆոտոմետրայի մ ե թոպով т и ո ւ մն տ и ի ր վ ել / ա ց ետ իք խոլին ի ադ- 
պեցութ յունր նեյրոնների նատրիումական պոմպի աշխատան քի վրաւ Աույց Լ 

որ ԱԽ-ի տ պ պեց ա թյան աոաջին 7 — 2 րոպեների րնթացրում նատ
րիումի և կալիումի իոնների ելրր արտա րին միջավայր ,{է111,(ի ուժեղանում է,
որր ո ւ ղ ի պ .ամեմատական է ԱԽ-ի կ ոն ր են ւո ր ա ր ի ա յ ին ւ

Ահ-ի ա կ տ իվ ա ր ի ոն ղերր նատրիումական պոմպի աշխատանքի վրա րա-
ցա տրվ ում / ԱՏ ֆրազային ֆերմենտի ոլ անմիջական տ կ ւո ի վ ա ց մ սւ մ ր , այք 
մ երձմ եմրրանային մ իջավ այրում կալիումի իոնների կուտակումով։

Գրա կ անու թ յան և ստացված տվ յալն երի հիման վրա քննարկվում Լ նատ- 
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րիո,մական պոմպի վրա ԱԽ.ի ակտիվացիոն 1։ֆ1էկտի ֆի^^^^լ նշա. 
նակռթյունր սինապտիկ պրոցեսների կարգավորման գործում.
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