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Исследовано влияние электрической стимуляции ядер шва (ЯШ) головного мозга ко-
шек на постсинаптические процессы в нейронах соматосенсорной коры, активируемых 
ноцицептивными влияниями. Внутриклеточные отведения были получены от 15 кле-
ток, селективно возбуждавшихся вследствие стимуляции ноцицепторов (интенсивного 
электрического раздражения пульпы зуба), а также активировавшихся и указанными 
ноцицептивными, и неноцицептивными (умеренные по интенсивности раздражения 
подглазничного нерва и вентропостеромедиального ядра таламуса – ВПМЯ) влияния-
ми. В нейронах обеих групп и стимуляция ноцицептивных афферентов, и раздражение 
ВПМЯ вызывали реакции в виде комплексов ВПСП–пик–ТПСП (длительность ТПСП 
200–300 мс). Изолированное электрическое раздражение ЯШ (вызывающее высвобож-
дение в коре серотонина – 5-НТ) в части исследованных кортикальных нейронов обу-
словливало относительно коротколатентное синаптическое возбуждение, а в другой ча-
сти – торможение. Если же раздражение ЯШ использовалось как кондиционирующее, 
это (независимо от вида первичного ответа на стимуляцию ЯШ) приводило к длитель-
ному длиннолатентному подавлению всех компонентов синаптических реакций, воз-
никающих вследствие возбуждения ноцицепторов; максимум торможения отмечался 
при тест-интервалах 300–800 мс. Обсуждаются механизмы модулирующих влияний, 
которые поступают от 5-НТ-эргической стволовой системы к нейронам соматосенсор-
ной коры, активируемым в результате возбуждения высокопороговых (ноцицептивных) 
афферентных входов.
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ВВЕДЕНИЕ

Выяснение механизмов боли и аналгезии представ-
ляет собой исключительно актуальную задачу, ко-
торая занимает одно из центральных мест в совре-
менной физиологии и медицине. Эти механизмы 
являются предметом широких междисциплинар-
ных исследований. Результаты изучения механиз-
мов боли позволили сформулировать представле-
ния об эндогенной антиноцицептивной системе 
мозга. Были показаны ведущая роль серотонинер-

гических (5-НТ-эргических) нейронов дорсомеди-
альных структур серого вещества головного моз-
га кошки в индукции «центральной» аналгезии [1] 
и участие ядер шва (ЯШ), включающих в себя та-
кие нейроны, в феноменах аналгезии и гипералге-
зии, имеющих опиоидную природу [2]. В то же вре-
мя ряд аспектов участия нейронов коры больших 
полушарий в механизмах боли и аналгезии по сей 
день остаются недостаточно изученными. 

Активность кортикальных нейронов, имеющих 
отношение к ноцицептивной системе, как и актив-
ность нейронов других церебральных структур, 
подвержена существенным модулирующим воздей-
ствиям, поступающим от ряда центров головного 
мозга. Одна из наиболее важных систем, оказываю-
щих модулирующее влияние на активность нейро-
нов коры больших полушарий, – 5-НТ-эргическая 
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система ствола головного мозга [1–5]. Важнейшим 
компонентом 5-НТ-эргической системы головного 
мозга являются ЯШ. Нервные клетки ЯШ образуют 
достаточно значимые моносинаптические проек-
ции в кору головного мозга [6, 7]. Можно полагать, 
что они способны обеспечивать существенную мо-
дуляцию деятельности нейронов коры больших по-
лушарий. Ранее полученные данные о влиянии ЯШ 
на активность нейронов соматосенсорной коры ка-
сались в основном реакций этих клеток, вызывае-
мых возбуждением относительно низкопороговых 
афферентов. Сведения же о модуляции активности 
нейронов коры, инициированной поступлением но-
цицептивных влияний через высокопороговые аф-
ферентные входы, пока носят фрагментарный ха-
рактер. Исследования, посвященные выяснению 
физиологических характеристик и топографии 
нейронов коры больших полушарий, которые во-
влечены в процесс ноцицепции, а также клеточных 
и мембранных механизмов функционирования ука-
занных единиц, весьма немногочисленны [8, 9].

C учетом вышеизложенного целью нашего ис-
следования явилось выяснение характеристик мо-
дулирующего воздействия стимуляции ЯШ на ре-
акции нейронов соматосенсорной коры больших 
полушарий кошки, которые получают возбуждаю-
щие синаптические влияния от ноцицептивных аф-
ферентов при стимуляции пульпы зуба и вентропо-
стеромедиального ядра (ВПМЯ) таламуса.

МЕТОДИКА

Исследования были проведены на 14 кошках в 
условиях острого эксперимента. При выполне-
нии экспериментов руководствовались стандар-
тами Международной ассоциации по изучению 
боли. Оперативные процедуры (трахеотомия, ка-
тетеризация бедренной вены, наложение пневмо-
торакса и трепанация черепа над перикруциатной 
областью коры) осуществлялись под эфирным нар-
козом, после чего животному внутривенно вводили 
α-хлоралозу (40 мг/кг). ЯШ и ВПМЯ таламуса раз-
дражали через стереотаксически ориентированные 
[10] константановые биполярные электроды с меж-
полюсным расстоянием 0.5 мм. Электроды фикси-
ровали на поверхности черепа с помощью быстро-
твердеющей пластмассы. В клыках верхней челюсти  
посредством бормашины просверливали отверстия, 
через которые для стимуляции пульпы этих зубов 
вводили тонкие проволочные электроды, изолиро-

ванные за исключением кончика. Электроды фик-
сировали в отверстиях с помощью зубного цемен-
та. Раздражению также подвергали подглазничный 
нерв, устанавливая пороговые значения интенсив-
ности стимуляции соответственно инициации вы-
званных потенциалов в соматосенсорной коре. 
Животное обездвиживали путем внутривенной 
инъекции миорелаксанта (ардуан) и переводили на 
искусственное дыхание. Края операционных ран и 
участки сдавливания тканей фиксаторами стерео-
таксического аппарата анестезировали 2 %-ным 
новокаином. Перед иммобилизацией тестировали 
эффекты раздражения афферентов зубной пульпы 
и определяли болевой порог (П). Пороговой для 
ноцицептивной стимуляции считалась интенсив-
ность раздражения, при которой у животного воз-
никала соответствующая поведенческая моторная 
реакция – рефлекс открывания рта.

Активность кортикальных нейронов отводили 
внутриклеточно с применением стандартных мето-
дических приемов. Использовались микроэлектро-
ды, заполненные раствором цитрата калия (2.0 М). 
Электроды под визуальным контролем погружали в 
соматосенсорную зону коры. Нейроны идентифици-
ровали как клетки первой группы (ноцицептивные) 
в том случае, если в них возникали синаптические 
потенциалы исключительно в ответ на раздраже-
ние афферентов зубной пульпы с интенсивностью 
не менее 2 П, а также на интенсивное раздраже-
ние подглазничного нерва (1.5 П и выше). Более 
слабая стимуляция упомянутого нерва не вызыва-
ла в таких нейронах каких-либо реакций. Нейроны 
второй группы возбуждались при раздражении как 
зубной пульпы, так и относительно низкопорого-
вых афферентов в составе подглазничного нерва, 
а также при умеренной по силе стимуляции ВПМЯ 
таламуса. Нейроны, которые активировались и но-
цицептивными, и неноцицептивными влияниями, 
идентифицировались как конвергентные [11].

Сигналы, отведенные микроэлектродом от нерв-
ных клеток, регистрировали с использованием 
усилителя постоянного тока MEZ-8101 (“Nikhon 
Koden”, Япония). Параллельно эти потенциалы за-
писывали на магнитную ленту для последующего 
воспроизведения и анализа. По окончании экспери-
мента через электроды, введенные в ЯШ и ВПМЯ 
таламуса, пропускали ток для создания электроко-
агуляционных меток. Локализацию кончиков элек-
тродов верифицировали гистологически на фрон-
тальных срезах коры. Полученные результаты 
обрабатывали статистически с применением стан-
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дартных приемов, в частности расчета t-критерия 
Стьюдента. Межгрупповые различия считали до-
стоверными в случае P ≤ 0.05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Из всей совокупности кортикальных нейронов, от 
которых были получены внутриклеточные отве-
дения, были отобраны 15 клеток, отвечающих на 
раздражение пульпы зуба и ВПМЯ таламуса и удо-
влетворяющих упомянутым выше критериям ана-
лиза. Мембранный потенциал (МП) покоя этих 
нейронов на протяжении всего времени отведения 
составлял не менее –58 мВ. Среди них шесть кле-
ток были идентифицированы как селективно ноци-
цептивные, а девять – как конвергентные. Глубина 
локализации большинства упомянутых нейронов 
от поверхности коры варьировала в пределах 1.23–
2.50 мм. Влияние кондиционирующего электриче-
ского раздражения ЯШ на синаптические процессы 
в шести указанных ноцицептивных нейронах со-
матосенсорной коры было исследовано при тест-
стимуляции пульпы зуба.

Эффективным видом раздражения для актива-
ции ЯШ оказались короткие высокочастотные се-
рии стимулов. Такое раздражение обусловлива-
ло заметные изменения фоновой синаптической и 
импульсной активности исследованных корковых 
нейронов. Изолированные раздражения ЯШ вы-
зывали в части изученных нейронов дискретные 
относительно коротколатентные реакции в виде 
сложных ВПСП (рис. 1), и на фоне такой постси-
наптической деполяризации возникали один или 
несколько потенциалов действия (ПД). В других 
же клетках примерно с такими же задержками воз-
никали ТПСП значительной амплитуды и длитель-
ности (120–140 мс), на протяжении которых гене-
рация импульсной активности блокировалась (рис. 
1; 2, А, 2–8). При этом, однако, независимо от вида 
первичного ответа кондиционирующие раздраже-
ния ЯШ приводили к длительному (несколько се-
кунд) подавлению синаптических реакций, вызы-
ваемых в кортикальных нейронах раздражением 
ноцицептивных входов. Внутриклеточные реак-
ции ноцицептивных нейронов, отвечающих на раз-
дражение пульпы зуба и интенсивные раздраже-
ния ВПМЯ таламуса, при которых возбуждались 
как ноцицептивные, так и неноцицептивные аффе-
рентные пути, соответствовали последовательно-
сти ВПСП–пик–ТПСП (рис. 1; 2). В тех случаях, 

когда кондиционирующее раздражение ЯШ пред-
шествовало тестирующей стимуляции пульпы зуба 
или ВПМЯ таламуса, все синаптические компонен-
ты в составе ответов на тест-стимуляцию (ВПСП–
пик–ТПСП) в условиях определенных интервалов 
между кондиционирующим и тестирующим раз-
дражениями испытывали интенсивное подавление. 
Тест-интервалы, обеспечивающие максимальный 
угнетающий эффект кондиционирующей стимуля-
ции ЯШ, составляли порядка 400–800 мс.

Следует отметить, что в исследованных ней-
ронах соматосенсорной коры наряду с «полно-
мерными» (очевидно, соматическими) ПД были 
зарегистрированы импульсы заметно (в ряде случаев –  
значительно) меньших амплитуды и длительно-
сти. Они могли наблюдаться как в составе фоно-
вой активности «ноцицептивных» и конвергент-
ных нейронов исследуемой зоны, так и в составе 
ответов, вызванных стимуляцией ноцицептивных 
афферентов пульпы зуба и ВПМЯ таламуса. Чаще 
всего такие ПД возникали после генерации «пол-
номерных» ПД с относительно короткими интер-
валами (не более 10–15, обычно 3–5 мс). На рис. 
1, А и 2, А такие ПД отмечены стрелками. Одна-
ко в ряде случаев импульсы уменьшенных ампли-
туды и длительности могли возникать независимо 
от «полномерных» ПД или предшествовать им; та-
кие ситуации на рис. 1, А и 2, А отмечены стрел-
ками с буквой «и» («изолированные»). Амплитуда 
подобных ПД отличалась высокой вариабельно-
стью; наименьшие значения амплитуды этих пиков 
наблюдались в тех случаях, когда такие ПД возни-
кали после «полномерных» ПД с наименьшими ин-
тервалами (рис. 1, А; 2, А).

ОБСУЖДЕНИЕ 

Внутриклеточные отведения от нейронов сомато-
сенсорной коры, которые активировались влияния-
ми, поступающими по восходящим ноцицептивным 
путям, свидетельствуют о том, что постсинаптиче-
ские реакции, возникающие в таких нейронах в от-
вет на кортикопетальные залпы специфической бо-
левой модальности, в принципе достаточно сходны 
с ответами нейронов соматосенсорной коры на вход-
ные влияния других сенсорных модальностей. Та-
кие реакции представляют собой достаточно длин-
нолатентные ВПСП, которые при увеличении силы 
ноцицептивной стимуляции (раздражения пуль-
пы зуба) приводят к генерации ПД, сопровождае-
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Р и с. 1. Влияние электрической стимуляции ядер шва (ЯШ) на пост-
синаптические ответы ноцицептивного нейрона соматосенсорной 
коры, вызванные раздражением пульпы зуба.
На А: 1 – эффект изолированного раздражения пульпы зуба; 
2–8 – влияние кондиционирующего раздражения ЯШ короткой 
высокочастотной серией стимулов на реакцию, вызываемую 
тестирующим раздражением пульпы зуба, при разных интервалах 
между раздражениями. Б – зависимость нормированной амплитуды 
ТПСП (%), вызываемого раздражением пульпы зуба, от интервала 
(мс) между кондиционирующим раздражением ЯШ и тестирующим 
раздражением пульпы зуба. За 100 % принята амплитуда ТПСП 
в отсутствие раздражения ЯШ. Глубина локализации нейрона 
2.1 мм, мембранный потенциал –59 мВ. Стрелками обозначены 
предполагаемые дендритные потенциалы. и – такие потенциалы, 
генерируемые изолированно, вне связи с предшествующими 
«полномерными» соматодендритными пиками.

Р и с. 1. Вплив електричної стимуляції ядер шва на постсинаптичні 
відповіді ноцицептивного нейрона соматосенсорної кори, викликані 
подразненням пульпи зуба.
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мой значительным гиперполяризационным потен-
циалом. Последний, очевидно, представляет собой 
результат взаимодействия следовой гиперполяри-
зации после ПД со значительным ТПСП, развиваю-
щимся в результате активации возвратных тормоз-
ных нейронных цепей. Нами и другими авторами 
[9, 11] было обнаружено, что в соматосенсорной 
коре присутствуют не только нейроны, селективно 
активируемые восходящими ноцицептивными пу-
тями, но и клетки, получающие как входные воз-
действия ноцицептивного характера, так и влияния 
более низкопороговых путей (конвергентные ней-
роны).

Эффекты, наблюдаемые в таких нейронах после 
раздражения ЯШ короткими высокочастотными се-
риями стимулов, проявляли определенное сходство 
с реакциями, которые вызывались раздражением 
катехоламинергических стволовых систем [9]. Та-
кие реакции можно было достаточно четко разде-

лить на две группы. Одним видом эффектов были 
относительно коротколатентные дискретные ВПСП 
либо ТПСП довольно большой длительности. В 
связи с относительно небольшим количеством на-
блюдений мы не имеем возможности связать тип 
синаптических эффектов, вызываемых раздраже-
нием ЯШ, с какими-либо конкретными функцио-
нальными особенностями того или иного корти-
кального нейрона. Отметим лишь, что количество 
случаев возбуждающего либо тормозного синапти-
ческого действия со стороны ЯШ было в исследо-
ванной группе сопоставимым.

Другим видом влияний, оказываемых стимуля-
цией ЯШ на исследованные ноцицептивные и кон-
вергентные нейроны соматосенсорной коры кош-
ки, было развитие позднего очень длительного 
неспецифического подавления всех синаптических 
реакций, вызываемых в таких нейронах возбужде-
нием соматических афферентных путей – и ноци-
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Р и с. 2. Влияние электрической стимуляции ядер шва на постсинап-
тические ответы нейрона соматосенсорной коры, вызванные раздра-
жением вентропостеромедиального ядра (ВПМЯ) таламуса.
На А: 1 – ответ нейрона на одиночное раздражение ВПМЯ, 2–8 – 
на сочетание кондиционирующего раздражения ядер шва (ЯШ) с 
тестирующим раздражением ВПМЯ. Б – зависимость нормированной 
амплитуды ТПСП (%), вызываемого раздражением ВПМЯ таламуса, 
от интервала (мс) между кондиционирующим раздражением ЯШ и 
тестирующим раздражением ВПМЯ. За 100 % принята амплитуда 
ТПСП в отсутствие раздражения ЯШ. Глубина локализации нейрона 
2.4 мм, мембранный потенциал –62 мВ. Остальные обозначения те же, 
что и на рис. 1.

Р и с. 2. Вплив електричної стимуляції ядер шва на постсинаптичні 
відповіді нейрона соматосенсорної кори, викликані подразненням 
вентропостеромедіального ядра таламуса.
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цептивных, и низкопороговых. Наиболее четко та-
кое торможение проявлялось в отношении ТПСП, 
развивающихся после комплекса ВПСП–пик. Дли-
тельность подобных тормозных эффектов превы-
шала 700–800 мс. При данных тест-интервалах мы 
наблюдали его максимум. Таким образом, его об-
щая длительность могла превышать 1500 мс.

Интерпретация механизмов постсинаптических 
эффектов, вызываемых в ноцицептивных и кон-
вергентных нейронах сенсомоторной коры сти-
муляцией ЯШ, и в особенности длительной тор-
мозной модуляции синаптических реакций таких 
нейронов, обусловленных активацией соматосен-
сорных входов, в значительной мере осложняется 
тем обстоятельством, что чувствительные к 5-НТ 

мембранные рецепторы (5-НТ-рецепторы) весьма 
разнообразны и образуют множество подтипов и 
подгрупп. Действие 5-НТ – основного нейротранс-
миттера, выделяемого нейронами ЯШ, – включа-
ет в себя опосредуемое действием аденилатцикла-
зы возрастание уровня цАМФ, который активирует 
цАМФ-зависимую протеинкиназу. Это, в свою оче-
редь, приводит к фосфорилированию большого ко-
личества субстратных белков, включая белки кали-
евых каналов [12, 13]. Таким образом, очевидно, 
одним из основных базисных эффектов, обуслов-
ленных действием 5-НТ и опосредованных цАМФ, 
является увеличение калиевой проводимости че-
рез мембраны нервных клеток, обладающие 5-НТ-
рецепторами. Данное заключение подтверждалось 

и
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результатами опытов на различных объектах (ней-
ронах и беспозвоночных, и позвоночных) [14–17]. 
При этом, очевидно, основную роль играет повыше-
ние проводимости не через потенциалзависимые, а 
через кальцийактивируемые калиевые каналы, со-
пряженные с 5-НТ1А-рецепторами [17]. Данные 
эффекты связаны с изменениями внутриклеточной 
концентрации Са2+, что было показано на нейронах 
гиппокампа [18, 19]. Однако действие 5-НТ, види-
мо, является более сложным; как допускают, ука-
занный нейротрансмиттер/модулятор действует на 
рецепторы по крайнем мере двух различных типов, 
одни из которых связаны с открыванием калиевых 
каналов, а другие опосредуют уменьшение калие-
вой проводимости [20]. 

Этим не ограничивается сложность эффектов, 
вызываемых выбросом 5-НТ в ткани различных 
структур мозга, в том числе и неокортекса. Изме-
нения уровня 5-НТ оказывают существенное моду-
лирующее действие на холинергическую передачу, 
что установлено на различных объектах [21–24], 
причем взаимодействие данных агентов происхо-
дит через посредство как мембранных рецепто-
ров, так и систем внутриклеточной сигнализации. 
Этот моноамин активно влияет и на нейронные си-
стемы ГАМК-эргического торможения, возможно, 
непосредственно влияя на ГАМК-эргические тор-
мозные интернейроны (во всяком случае в гиппо-
кампе) [25]. 5-НТ-эргические афферентные входы 
активно взаимодействуют с нейронными цепями, в 
которых реализуется глутаматергическая передача 
[15, 26, 27]. 

Данные о «глобальных» эффектах 5-НТ в коре 
в определенной степени противоречивы. Показа-
но, что аппликация 5-НТ облегчает ранние и позд-
ние импульсные реакции нейронов сенсомоторной 
коры, вызванные тактильными раздражениями, 
и модулирует ответы многих клеток на условную 
стимуляцию [28]. С другой стороны, обнаружено, 
что возбуждающие ответы нейронов префронталь-
ной коры крыс, вызванные болевым раздражением 
хвоста или стимуляцией медиодорсального ядра 
таламуса, существенно угнетались после предше-
ствующей стимуляции ЯШ [29]. Наши наблюдения 
согласуются с результатами цитируемой работы и 
свидетельствуют о том, что не только возбуждаю-
щие эффекты в ноцицептивных и конвергентных 
кортикальных нейронах, но и поствозбудительное 
торможение в этих клетках испытывают длитель-
ную (во всяком случае порядка 1 с) депрессию по-
сле раздражения ЯШ короткими высокочастотны-

ми сериями стимулов. Неспецифический характер 
такой депрессии и характер ее временнóго течения 
(значительный латентный период и большая дли-
тельность) заставляют склоняться к предположе-
нию о преимущественно пресинаптической при-
роде данного феномена. Наличие определенных 
групп 5-НТ-рецепторов на пресинаптических тер-
миналях в коре убедительно доказано; следует учи-
тывать, что пресинаптические 5-НТ-ауторецепторы 
обеспечивают ауторегуляцию эффектов последнего 
по механизму обратной связи [30]. 

К настоящему времени накопилось довольно 
значительное количество свидетельств того, что в 
дендритах нейронов различных структур ЦНС по-
звоночных животных могут генерироваться распро-
страняющиеся ПД. Результаты предположительно 
внутридендритных микроэлектродных отведений 
указывают на то, что деполяризация мембраны 
многих центральных нейронов в принципе может 
в ряде случаев вызывать ПД в дендритах по закону 
“все или ничего” и эти потенциалы могут дости-
гать сомы клетки и регистрироваться в ней как ПД, 
имеющие уменьшенные амплитуду и длительность. 
Повышенная вариабельность амплитуды предполо-
жительно дендритных ПД в наших экспериментах 
исключает возможность того, что подобные потен-
циалы инициируются в начальном сегменте аксо-
на исследуемых кортикальных нейронов. На осно-
вании параметров (амплитуда, П) предполагаемых 
дендритных ПД, отводимых от одного и того же 
нейрона, можно предположить, что в нейронах но-
вой коры существуют множественные триггерные 
зоны генерации ПД [31]. Согласно существующему 
мнению, предполагаемые дендритные ПД в значи-
тельной мере обеспечиваются токами через каль-
циевые каналы, которые могут быть распределены 
на мембране как сомы, так и дендритов. В связи с 
этим определенный интерес представляют данные 
о существенных влияниях ряда нейромедиаторов и 
нейропептидов на кальциевые токи. В частности, 
показано, что 5-НТ увеличивает содержание вну-
триклеточного Са2+ [32]. Таким образом, достаточ-
но интенсивная стимуляция ЯШ в наших экспери-
ментах могла в определенной мере содействовать 
генерации дендритных ПД.

Способность дендритов нейронов генерировать 
ПД независимо от событий в основной триггерной 
зоне нейрона – аксонном холмике – заметно услож-
няет представления об интегративных процессах 
в нервных клетках как о простой алгебраической 
суммации деполяризующих и гиперполяризующих 
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влияний на соматодендритную мембрану. В част-
ности, суммация возбуждающих эффектов до уров-
ня генерации ПД, видимо, может происходить не 
только в аксонном холмике, но и во множествен-
ных локусах дендритов. Дендритный аппарат при 
этом продолжает рассматриваться в качестве слож-
ного нейрохимического интегратора [31]. 

Таким образом, раздражение ЯШ приводит к вы-
свобождению 5-НТ и повышению уровня послед-
него в коре. 5-НТ воздействует на нейроны-цели 
через многочисленные и разнообразные 5-НТ-
рецепторы и систему вторичных посредников и обу-
словливает существенную модуляцию активности 
соответствующих популяций кортикальных нейро-
нов. Наиболее значительным эффектом при этом 
является общее подавление синаптических реак-
ций, вызываемых в кортикальных нейронах актива-
цией ноцицептивных входов. Вероятно, подобная 
модуляция основывается на вовлечении как пре-, 
так и постсинаптических интракортикальных ме-
ханизмов и представляет собой важный аспект цен-
трального антиноцицептивного (аналгетического) 
действия церебральной 5-НТ-эргической системы.

Настоящая работа была выполнена при поддержке гран-
та GNSF/ST08/6-471.
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ВИКЛИКАНА СТИМУЛЯЦІЄЮ ЯДЕР ШВА МОДУЛЯЦІЯ 
ПОСТСИНАПТИЧНИХ РЕАКЦІЙ НЕЙРОНІВ 
СОМАТОСЕНСОРНОЇ КОРИ КОТА, АКТИВУЄМИХ 
ПОДРАЗНЕННЯМ НОЦИЦЕПТОРІВ

1Інститут фізіології ім. І. С. Беріташвілі АН Грузії, Тбілісі 
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Р е з ю м е

Досліджено вплив електричної стимуляції ядер шва (ЯШ) 
головного мозку котів на постсинаптичні процеси в ней-
ронах соматосенсорної кори, активуємих ноцицептивни-
ми впливами. Внутрішньоклітинні відведення були отри-
мані від 15 клітин, які селективно збуджувалися внаслідок 
стимуляції ноцицепторів (інтенсивного електричного по-
дразнення пульпи зуба), а також активувались і вказаними 
ноцицептивними, і неноцицептивними (помірні за інтенсив-
ністю подразнення підочноямкового нерва та вентропосте-
ромедіального ядра таламуса – ВПМЯ) впливами. У ней-
ронах обох груп і стимуляція ноцицептивних аферентів, і 
подразнення ВПМЯ викликали реакції у вигляді комплексів 
ЗПСП–пік–ГПСП (тривалість ГПСП 200–300 мс). Ізольова-
не електричне подразнення ЯШ (що викликало вивільнен-

ня в корі серотоніну – 5-НТ) у частині досліджених корти-
кальних нейронів зумовлювало відносно коротколатентне 
синаптичне збудження, а в іншій частині – гальмування. 
Якщо ж подразнення ЯШ використовували як кондиціоную-
че, це (незалежно від виду первинної відповіді на стимуля-
цію ЯШ) призводило до тривалого довголатентного пригні-
чення всіх компонентів синаптичних реакцій, що виникали 
внаслідок збудження ноцицепторів; максимум гальмуван-
ня відмічався при тест-інтервалах 300–800 мс. Обговорю-
ються механізми модулюючих впливів, котрі надходять від 
5-НТ-ергічної стовбурової системи до нейронів соматосен-
сорної кори, активуємих внаслідок збудження високопоро-
гових (ноцицептивних) аферентних входів.
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