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S-a investigat in corpul stnat de sobolan influenta inhibirii sintezes
oxidului de azot (NO) prin N-nitro-L-arginin metil-ester (L-NAME), asupra
eliberdrii bazale §i sumulate de dopamina §1 acetilcolini (ACh). Expenentele
au fost efectuate pe feli superfuzate de corp striat, incircate cu (3H)-
dopamini sau (3H)-colini.

L-NAME a redus eliberarea de dopamini prin stimulare electnca.
enantiomerul D-NAME nefiind activ. In prezenia precursorulur oxidului de
azol, L-argimnid L-NAME nu a influentat eliberarea de dopamind.
Adaugarea de MK-801, un antagonist al receptorului de NMDA (N-metil-D-

), a inversat complet efectul exercitat de L-NAME asupra cliberdrii de
doparmuna. in ce privegte eliberarea de ACh. L-NAME in condipile noastre
expenumentale ou a avut efect asupra eliberdnii sale bazale, nici asupra
eliberarn pnn sumulare electnca.

Aceste date indica fapiul ci oxidul de azot endogen este implicat in
modularea eliberirii de dopamini din corpul striat. dar nu si in eliberarea de
ACh. Se pare verosimil ¢i actiunea modulatoare a NO este lcgata de acuvarea
recepiorilor de NMDA. receptori localizati 1a nivelul termma;ulor nervoase
dopaminergice din corpul stnat.



