Участие α7-нХР и аденозиновых рецепторов А1-типа в ауторегуляции секреции медиатора в новообразуемых моторных синапсах мыши.
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Выяснение особенностей функциональной регенерации нервно-мышечных синапсов после травмы двигательного нерва и возможностей фармакологической коррекции восстанавливающейся нервно-мышечной передачи в этот период являются актуальной и малоизученной проблемой современной нейрофизиологии. Данное исследование нацелено на выявление участия пресинаптических никотиновых холинорецепторов альфа7-типа (α7-нХР) в регуляции выброса ацетилхолина (АХ), а также их возможного сопряжения с работой пресинаптических аденозиновых А1-рецепторов в новообразованных моторных синапсах мыши.
В работе исследовали нервно-мышечную передачу в моторных синапсах мышцы – длинного разгибателя пальцев - m.EDL мыши на 11 сутки после пережатия малоберцового нерва. С помощью микроэлектродов регистрировали миниатюрные потенциалы концевой пластинки (МПКП) и вызванные раздражением нерва потенциалы концевой пластинки (ПКП). Сопоставляли амплитуду и квантовый состав ПКП в контроле и на фоне аппликации блокаторов и активаторов α7-нХР и А1-аденозиновых рецепторов.
В регенерирующих нервно-мышечных синапсах была обнаружена способность антагониста альфа7-нХР метилликаконитина (20 нМ) и агониста альфа7-нХР холина (100 мкМ) оказывать однонаправленное действие, а именно - вызывать усиление выброса АХ в ответ на ритмическое раздражение нерва (50 Гц, 1 с), что выражалось в приросте квантового состава ПКП на 25%. При этом аппликация экзогенного холина на фоне действия метилликаконитина не вызвала дополнительных изменений в уровне вызванной секреции АХ. Наблюдаемые эффекты имели пресинаптическую природу, так как параметры МПКП при этом не были затронуты.
Селективный антагонист А1-аденозиновых рецепторов DPCPX (500 нМ) сам по себе не влиял на секрецию АХ, но полностью предотвращал облегчение вызванного выброса АХ, индуцируемое холином. 
Таким образом, впервые получены свидетельства наличия ауторегуляторной модуляции выброса АХ через пресинаптические альфа7-нХР в регенерирующих моторных синапсах. Кроме того, продемонстрирована возможность тесного взаимодействия альфа7-нХР и аденозиновых рецепторов А1 типа и/или наличие у них общих внутриклеточных мишеней при обеспечении ауторегуляции выброса АХ в синапсах на ранней стадии их регенерации.
