Влияние блокирования оксида азота на процессы экзоцитоза синаптических везикул в условиях экспериментального сахарного диабета.
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NO участвует в регуляции мышечного сокращения и возможно вызванного освобождения медиатора и процессов экзо- и эндоцитоза синаптических везикул. В ряде исследований было выявлено снижение продукции NO при сахарном диабете (СД). Однако содержание метаболитов NO в плазме крови при СД может, как повышаться, так и понижаться. 
Цель работы: исследовать влияние блокирования NO-синтаз на процессы экзоцитоза синаптических везикул в нервном окончании в условиях моделирования СД у мышей.

Исследование процессов экзоцитоза синаптических везикул проводились на изолированных нервно-мышечных препаратах камбаловидной мышцы мышей с помощью оптического метода. «Загрузку» красителя в нервное окончание осуществляли в течение 15 минут попеременно: 5 сек частотой 1 Гц и 10 сек частотой 10 Гц. После воздействия исследуемого вещества проводилась повторная стимуляция нервно- мышечного препарата («выгрузка» терминали). Регистрацию свечения проводили с помощью микроскопа, оснащенного быстродействующей черно-белой видеокамерой AxioCam MRm («Carl Zeiss», Германия). 
В норме в результате повторной стимуляции камбаловидной мышцы происходит повторное высвобождение медиатора вместе с красителем, что приводит к обесцвечиванию терминалей относительно начальных значений (n = 9): к 30 сек – до 79 ± 6 %, к 1 мин – до 68 ± 8 %, к 3 мин – до 57 ± 6 %, к 6 мин – до 50 ± 4 %, к 15 мин – до 46 ± 4 %. В присутствие блокатора синтеза NO (LNAME 100 мкМ) при повторной стимуляции мышцы животных наблюдалось замедление обесцвечивания нервных терминалей (n=8).
В условиях экспериментального СД при повторной стимуляции камбаловидной мышцы не наблюдалось отличий в обесцвечивании терминалей, как в присутствие блокатора синтеза NO (n=8), так и без него (n = 7).
Известно, что NO, продуцирующийся в условиях высокочастотной активности, участвует в регуляции высокочастотной депрессии секреции медиатора, замедляя процессы рециклирования и мобилизации синаптических везикул у теплокровных. Возможно снижение экспрессии фермента NO–синтазы при СД является благоприятным фактором для нормального функционирования синапса в условиях высокочастотной активности.

