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In der vorliegenden Arbeit werden in vivo an der wachen Ratte Prozesse auf neuronaler
Ebene untersucht, die von einer Erhéhung der intracerebroventrikuléren Osmolaritét bis zu
einer Freisetzung von Arginin-Vasopressin (AVP) aus der Neurohypophyse ins Blut fuhren.
Dabei erwies es sich als zweckmaliig, zwischen Kochsalz-Konzentrationen zu unterscheiden,
die zu einem Anstieg der AV P-Konzentration im Plasma ohne Einfluf3 auf den Blutdruck
fuhren (blutdruckunabhangige AV P-Freisetzung) und solchen, die neben der Erhthung der
AV P-Freisetzung auch einen Anstieg des Blutdruckes aus6sen (blutblutdruckabhangige

AV P-Freisetzung).

Im ersten Teil der Arbeit wurden die beteiligten Rezeptoren auf der Ebene des cerebralen
Ventrikelsystemes untersucht. Dabei zeigte sich fir die blutdruckunabhangige AV P-
Freisetzung eine Beteiligung angiotensinerger, muskarinerger und nikotinerger Rezeptoren.
Bel der blutdruckabhangigen AV P-Freisetzung, ausgelost durch icv-Applikation von 0,6M
Kochsalzlésung, konnte die Beteiligung muskarinerger cholinerger Rezeptoren gezeigt
werden. Die Blockade nikotinerger cholinerger bzw. angiotensinerger Rezeptoren hatte
keinen Einflul3 auf die AV P-Freisetzung.

Im zweiten Tell der Arbeit wurde die Beteiligung angiotensinerger, muskarinerger und
nikotinerger Rezeptoren auf der Ebene der Nuclei paraventriculares (PVN) untersucht. Dabel
zeigte sich, dai3 sich die blutdruckunabhéngige AV P-Freisetzung auf Ebene der PVN sowohl
durch angiotensinerge als auch durch muskarinerge und nikotinerge Rezeptorantagonisten
hemmen 1803t, d.h. im PV N sind angiotensinerge, muskarinerge und nikotinerge Rezeptoren an
der Reizweliterleitung betelligt.

Fur die blutdruckabhangige AV P-Freisetzung ergab sich auf der Ebene der PVN ein vollig
anderes Bild. Hier flihrte die Blockade angiotensinerger Rezeptoren nicht zu einer Hemmung,
sondern zu einer Erhéhung der AV P-Freisetzung. Die Blockade muskarinerger und
nikotinerger Rezeptoren fihrte dagegen zu einer Hemmung der AV P-Freisetzung.

Somit kann fir die Ebene der PVN eine Beteiligung muskarinerger und nikotinerger
Rezeptoren an der Reizweiterleitung gezeigt werden. Angiotensinerge Rezeptoren scheinen
einen hemmenden Effekt auszuliben, womit sich die Erhthung der AV P-Spiegel nach ihrer
Blockade erkléren 1803,



Der dritte Teil dieser Arbeit untersucht die Beteiligung angiotensinerger, muskarinerger und
nikotinerger Rezeptoren in den Nuclei supraoptici (SON). Dabei ergab sich fir die
blutdruckunabhangige AV P-Freisetzung eine Beteiligung muskarinerger Rezeptoren.
Angiotensinerge und nikotinerge Rezeptoren haben einen inhibitorischen Effekt , daihre
Blockade zu einer Erhdhung der AV P-Freisetzung fuhrte. Die blutdruckabhéngige AV P-
Freisetzung lief3 sich durch eine Blockade der muskarinergen Rezeptoren hemmen. Die
Blockade der nikotinergen Rezeptoren fhrte, wie schon bei der blutdruckunabhangigen

AV P-Freisetzung, zu einer Erhéhung der AV P-Ausschittung ins Plasma.

Somit ist der Beweis daftir erbracht, dai die blutdruckabhéngige AV P-Freisetzung auf der
Ebene der SON (ber muskarinerge Rezeptoren vermittelt wird. Die Tatsache, dal3 eine
Blockade nikotinerger Rezeptoren die AV P-Freisetzung erhoht, deutet auf einen hemmenden
Einflul? nikotinerger Rezeptoren hin. Die Blockade angiotensinerger Rezeptoren in den SON
fuhrte zu keiner signifikanten Verénderung der blutdruckabhangigen AV P-Freisetzung.

Die vorliegenden Ergebnisse beschreiben somit erstmalig eine lokal differenzierte Beteiligung
angiotensinerger, muskarinerger und nikotinerger Bahnen im Hypothalamus an der durch
unterschiedlich starke osmotische Reize vermittelten Freisetzung von AV P aus der
Hypophyse ins Blut.



