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ВЛИЯНИЕ ИНГИБИТОРОВ БИОСИНТЕЗА БЕЛКА НА РАЗВИТИЕ 
ГИПЕРПОЛЯРИЗАЦИИ НЕЙРОНОВ СЕНСОМОТОРНОЙ ОБЛАСТИ 

КОРЫ, ВЫЗВАННОЙ НОРАДРЕНАЛИНОМ И СЕРОТОНИНОМ

(Представлено академиком Е. М. Крепсом 19 IV 1971)

Уровень гиперполяризации мембраны во многом определяет характер 
реакции нейронов. Известна роль гиперполяризации в формировании тор
мозного постсинаптического потенциала (т.п.с.п.) и в механизме развития 
центрального торможения. (1_4).

■ Нашими предыдущими работами (5, 6) было показано, что ингибиторы 
биосинтеза белка предупреждают развитие гиперполяризации одиночных 
мышечных волокон, вызываемой различными факторами. Так, оказалось, 
что актиномицин Д, рибонуклеаза (РНКаза), пуромицип предупреждают 
гипериоляризацию при денервации, введении инсулина, эстрадиолдипро
пионата, нерабола, дезоксикортикостероиа. Кроме того, было показано, что 
норадреналин (НА) и серотонин в определенных дозах вызывают отчет
ливую гиперполяризацию мембраны мышечных волокон.

Исходя из известной роли адренергических и серотонинергических си
стем в механизмах деятельности мозга, мы поставили перед собой задачу: 
во-первых, изучить изменения мембранного потенциала (м.п.) нейронов 
сенсомоторной области коры под влиянием серотонина и НА; во-вторых, 
выяснить влияние ингибиторов биосинтеза белка на реакцию нейронов 
коры при действии серотонина и НА.

Опыты проведены на наркотизированных уретаном (1,2—1,5 г/кг) бе
лых крысах. Череп трепанировался в области проекции сенсомоторной 
коры и удалялись оболочки мозга. Через трепанационное отверстие вво
дился стеклянный микроэлектрод, заполненный 2,5 М КС1, при помощи 
которого измерялся м.п. отдельных нейронов.

Действие изучаемых веществ на м.п. изучалось в двух вариантах опы
тов. В первом варианте электрод вводился в клетку и, когда потенциал по
коя стаблизировался, препараты апплицировались в месте введения 
электрода и регистрировались сдвиги м.п. Во втором варианте м.п. изме
рялся в 10 различных нейронах и выводилась средняя величина. Затем ап
плицировались изучаемые вещества и вновь измеряли величину м.п. в 10 
клетках. Сопоставляя средние величины м.п. до и после аппликации, суди
ли о его изменениях. Регистрация м.п. производилась на приборе БИО-1, 
в котором на входе было поставлено дополнительное сопротивление в 
100 Мом. 1

Исходная величина м.п. нейронов сенсомоторной области коры в на
ших опытах была равна 70,6 ± 1,9 мв. Аппликация на эту область НА в 
концентрации 1 • 10~4 мол/л, которая была пороговой, вызывала выражен
ную гиперполяризацию. Величина м.п. росла до 77,7 ± 0,62 мв (Р < 0,01). 
Серотонин вызывал более выраженные сдвиги величины м.п. Пороговая 
доза препарата 1-10-4 мол/л приводила к повышению м.п. до 80,2 ± 
± 1,77 мв (Р < 0,01).

Об адекватности описываемых изменений свидетельствуют контроль
ные опыты с аппликацией физиологического раствора и ацетилхолина. 
Аппликация физиологического раствора не вызывала изменений м.п. Под 
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влиянием ацетилхолина в концентрации 1 • 10~4 мол/л воспроизводилось 
известное его действие — деполяризация мембраны нейронов. М.п. при 
этом снижался до 61,7 ± 2,4 мв (Р < 0,01). Итак, НА и серотонин, дейст
вуя на нейроны с сенсомоторной области коры, вызывают их выраженную 
гиперполяризацию. Исходя из показанных нами ранее данных о влиянии 
ингибиторов биосинтеза белка на развитие гиперполяризации мышечных 
волокон, в следующей серии опытов было изучено действие актиномицина 
Д и РНКазы на развитие гиперполяризации нейронов мозга, вызываемое 
серотонином и НА. Как известно, актиномицин Д блокирует ДНК — за
висимый синтез РНК, а РНКаза действует непосредственно на РНК. Ак
тиномицин Д в концентрации 0,5 • 10~5 мол/л и РНКаза в концентрации 
1 • 10-4 мол/л сами по себе не вызывали изменения величины м.п. Однако 
применение в этих же концентрациях актиномицина Д и РНКазы предуп
реждают развитие гиперполяризации при последующем действии серото
нина и НА в концентрации 1 • 10~4 мол/л. Более того, после действия бло
каторов биосинтеза белка аппликация серотонина и НА не только не вы
зывала гиперполяризацию, но в некоторых случаях приводила к деполяри
зации мембраны. Для каждой серии опытов была установлена исходная ве
личина м.п. НА после действия РНКазы вызывает достоверное снижение 
м.п. с 74,9 + 0,97 до 69,4 + 2,35 мв при Р < 0,05. Серотонин, апплициро- 
ванный после РНКазы, не изменял величины м.п. (72,0 + 6,9; Р > 0,05). 
Норадреналин (66,1 + 2,35; Р > 0,05) и серотонин (66,0 + 2,84; Р > 0,05) 
на фоне действия актиномицина Д вызывали недостоверное снижение м.п. 
(исходная 72,0 ± 2,56).

Таким образом, ингибиторы биосинтеза белка предупреждают разви
тие гиперполяризации нейронов сенсомоторной области коры, вызываемой 
серотонином и НА, а порой извращают их действие. Эти факты позволя
ют предположить, что механизм гиперполяризационных эффектов, вызы
ваемых действием медиаторов на нервные клетки, во многом связан с осо
бенностями биосинтеза белка. Важно и то, что изменение процессов био
синтеза белка может приводить к возникновению неадекватной реакции 
нейронов па норадреналин и серотонин.
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