
отзыв 

на втореферат диссертации Гайдукова Александра Евгеньевича на тему "Участие 
npe �Jiнаптических входов ионов кальция в механизмах регуляции квантовой сек еции 
iit:йp трансмиттера", представленной на соискание ученой степени докт ра 
би л t'ических наук по специальности 1.5.5 - «физиология человека и животны '». 

и с 
2+ -сследования а -зависимои пластичности являются актуальными. регуляторная 

рол этих ионов давно признана в физиологии и нейробиологии. Однако са2+ -входов и 

деп) имеется большое количество, все они имеют свои механизмы и обе печи ают разные 

np ц ссы. Основным источником регуляторного Са2+ является Са2
+, в , дящий в нервные 

терм нали по основному, триггерному, Са2+-входу. С другой стор ы денти ицирован 

целый ряд других путей и возможностей локального повышения уровня Са2+ в нервных 

т рм налях. Это и активность разнообразных пресинаптических поt нциа.а-зnвисимых 

Са2 
·_ аналов, отличных: от триггерного входа, и пресинаптически Са2 -проводящие 

ио тропные хеморецепторы, и выброс Са2+ из внутриклеточных депо по аналам 

риан диновых (РиР) или IРЗ-рецепторов. 

Диссертационная работа Гайдукова А.Е. посвящена выявлениr специфических: 
Н СН пре,)инаптических: Са -входов, их функционального сопряжения с пределенными а -

3ав11 имыми ферментами, канальными и другими белками в моторных нервных 

т рмлналях нервно-мышечных: синапсов мыши. Большое внимание в своей работе 

Га дуков А.Е. уделяет взаимоотношению потенциал-зависимых: Са2
; -каналов разных 

типо з, пресинаптических метаботропных рецепторов, активацией рианодиновых: 

(р р) б са2+ 
рец:-гпоров и , вы росом депонированного из внутриклеточных 

вон.r чением Са2+ -зависимых: ферментов в усиление квантовой секреции АХ. 

депо,

Гайдуковым А.Е. установлено, что ни один из обследованны �+ 

Са- -В 'ОДОВ - ПО

пот .,.rщиал-зависимым Са2+ -каналам L-типа, Са2+ -активируе тм кана..на 1

внуг 

аТ-11 

с 
2+ 

С 2+ Р2Х итерминальных а -депо, а -проводящим каналам 7-рецепторов и 

Р - не дублирует роли Са2+, входящего по Р/Q-типу Са2+-канал в и е 

РиР 

аналам 

особен 

самостоятельно запускать Са2+ -зависимую секрецию АХ в моторны синапса , но может 

су е твенно влиять на нее, причем как в сторону усиления, так и тор ожения. Им был 

а актеризован вклад каждого Са2+-входа и условия их срабатывания. Автор м впервые 

по з.:шно, что существует как минимум три разных входа Са2+ - по / -типу, L-т у Са2+

­

к на.'lов и а7-нХР, которые могут приводить к активации РиР и выбросу депонированного 

са2 ·, но с различными последствиями для секреции АХ, реализующимися по разным 

меха измам. 



Хотелось бы отметить высокий методический уровень диссерт циоююй работы 

Г· д кова А.Е., разнообразие приемов, использованных для решения поставлен ых задач. 

Полученные результаты опубликованы в ведущих журналах России и ирового гаучного 

СОО\)Щества. Достоверность полученных результатов, степень обоснованности аучных 

положений и выводов не вызывает сомнений. Полученные результаты и выводы 

соо'шетствуют поставленным цели и задачам, а также содержат новые данные по теме. 

Заключение: Судя по автореферату, диссертация Гайдукова А.Е. на те\1)' «Участие 

пре ·ннаптических входов ионов кальция в механизмах регуляции квантовой секреции 

нейр трансмиттера» отвечает требованиям, установленным Московским I осу;J.арственным 

ун в рситетом имени М.В.Ломоносова к работам подобного рода, а также критериям, 

н ", (еленным пп. 2.1-2.5 Положения о присуждении ученых сте еней в � сковском 

государственном университете имени М.В.Ломоносова, а соискатель Гайлуко rександр 

Е Г"I rьевич вполне заслуживает присуждения искомой степени д тора би логических 

нну < по специальности 1.5.5 - «физиология человека и животных». 

[', .инутдинов Халил Латыпович, профессор кафедры физиологии ч лов ка и животных, 

в дущий научный сотрудник НИЛ «Газомедиаторы» Института фундаментал н 

медицины и биологии Казанского (Приволжского) федерального университеrа. lrазань 

д.б.н. (специальность - патологическая изиология), 

т. E-mail: 

Адрес: 420008, г.Казань, ул. Кремлевская 18. 

Ссылка на персональн ю страницу:  


