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Каналы TRPV1 участвуют в передаче болевых сигналов. Эти каналы могут активиро-
ваться химическими модуляторами, такими как капсаицин, а также чувствительны к из-
менениям pH и температуры. Недавние исследования показали, что каналы TRPV1 могут
модулировать высвобождение ацетилхолина (АХ) в периферических синапсах. Так, капса-
ицин подавляет вызванное высвобождение нейротрансмиттера из двигательных нервных
окончаний мыши [3]. TRPV1 каналы хорошо проницаемы для ионов кальция [3].

В этом исследовании мы выясняли, как активация каналов TRPV1 капсаицином вли-
яет на выброс нейромедиатора и вход ионов кальция в периферические нервные окон-
чания мыши. Эксперименты проводились на изолированном препарате m. Levator auris
longus. Для оценки выброса нейромедиатора применяли внутриклеточную микроэлектрод-
ную технику для регистрации спонтанных и вызванных потенциалов концевых пластинок.
Квантовый состав потенциалов концевой пластинки оценивали путем деления амплитуд
вызванных потенциалов концевой пластинки на амплитуду миниатюрных потенциалов
концевой пластинки. Для оценки входа кальция в нервные окончания регистрировали
кальциевый транзиент (изменения свечения флуоресцентного кальциевого красителя) с
использованием высокоскоростной камеры Neuro CCD SMQ (Redshirt Imaging). Нервные
окончания загружали высокоаффинным флуоресцентным кальций-чувствительным кра-
сителем Oregon Green 488 BAPTA-1 hexapotassium salt через культю нерва [4].

Эксперименты показали, что квантовый состав концевой пластинки в синапсах мы-
ши достоверно уменьшился на 15,9 ±4,5% (n= 4; P<0.05) после применения капсаицина
(1 мкМ), активатора TRPV1 каналов, в то время как кальциевый транзиент достоверно
не изменялся. Полученные данные указывают на то, что каналы TRPV1 действительно
участвуют в регуляции нейротрансмиссии. Отсутствие эффектов капсаицина на кальцие-
вый транзиент может свидетельствовать о том, что вход кальция при активации TRPV1
каналов существенно не изменяется. Однако, активация TRPV1 каналов может оказы-
вать влияние на внутриклеточные сигнальные каскады, возможно включающие снижение
уровня белка PIP2, который может влиять на процессы экзо- и эндоцитоза [2].
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