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3. А. БАГРАМЯН

О ХОЛИНЭРГИЧЕСКОЙ СТРУКТУРЕ ТАЛАМО-КОРКОВЫХ 
ПРОЕКЦИОННЫХ СИСТЕМ

(сообщение I)

Влияние системного введения Н- и М-холинолитических веществ на 
вызванные потенциалы коры и таламуса

Концепция о холинэргической природе неспецифнческого таламуса 
была высказана Бредли [10]. Однако в настоящее время неясно՛ какие 

холинэргические структуры имеются на диэнцефалическсм уровне и яв-
ляются ли онп продолжением холинэргических структур мезенцефали- 
ческой ретикулярной формации, которая, как известно, преимущественно 
М-холинэргична.

Согласно исследованиям Куртис и Девис [14], холинэргические рецеп
торы в пределах таламуса представляют промежуточный тип между Н- 
и М-холиночувствительными синапсами. Нейрофармакологические ис
следования С. В. Аничкова [1], О. Г. Баклаваджяна [4] и др. с изучением 
действия атропина на таламическую реакцию «вовлечения» показали на
личие М-холинэргических синапсов в неспецифическои системе тала
муса.

Гистохимические наблюдения Фольберг и Вогт [15] показали, что 
специфический таламический нейрон восходящих путей не холинэрги- 
чей. Эта точка зрения была подтверждена нейрофармакологическпми ис
следованиями С. В. Аничкова [1] при изучении действия центральных 
холинолитпков на корковые ответы со специфических ядер зрительного 
бугра, а также 3. А. Баграмяна [5] при исследовании действия атропина 
па реакцию последействия (afterdischarge), приписываемую специфиче
ским таламо-корковым путям [11, 19, 21]. Андерсен и Куртис [9] при изу
чении таламического вентробазального комплекса электрофоретическим 
методом обнаружили, что атропин, понижающий чувствительность к аце
тилхолину, не влиял на электрические разряды клеток. Их данные под
твердили, что медиальная петля (lemiscus) не холинэргична.

В. Б. Прозоровским методом вызванных потенциалов была изучена 
специфическая афферентная система коры [6], где исследовалось дей
ствие атропина, никотина и др. препаратов на первичный ответ коры. Ւևւ 
основании этих исследований был сделан вывод, что в формировании пер
вичного ответа коры головного мозга принимают участие М- и Н-холи- 
нореактивные нейроны коры. Ряд авторов [22, 23] также исследовал влия
ние эрготропных и трофотропных веществ на ЭЭГ и на потенциалы
1*
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кооы мозга вызванные раздражением ретикулярной и интраламинар
ной группы ядер таламуса. Таламический уровень специфических аф- 

ферентов в этих работах не был исследован.
Таким образом, вопрос о наличии двух систем (холинэргическая и 

нехолинэргическая) на одном и том же диэнцефалическом уровне также 
требует в настоящее время детальных исследований и дальнейших дока
зательств. Выяснению этих вопросов посвящено настоящее исследование 
холинэргических структур корково-таламических уровней с помощью вы
званных потенциалов, отводимых от коры головного мозга, специфиче
ского ядра таламуса (VPL) и неспецифического таламического ядра 
(СМ) при периферическом раздражении.

Опыты проводились на 20 кошках в остром опыте. Операция про
изводилась под эфиром, по прохождении которого животное обездвижи
валось а-тубокурарином при искусственном дыхании. Запись биопо
тенциалов производилась на 4-лучевом катодном осциллографе. Реги
стрировались ЭЭГ коры и подкорки (ядер таламуса), а также вызванный 
первичный 2-й соматосенсорной зоны коры мозга (Տշ), вызванный ответ 
специфического таламического ядра ventralis posterio lateralis (VPL) 
и неспецифического таламического ядра centrum medianus (СМ). Потен
циалы отводились с поверхности коры монополярно с помощью серебря
ных шариковых электродов. Из подкорки вызванный потенциал отводил
ся также монополярно стальным изолированным электродом в 300 ми
крон с помощью стереотаксического прибора по координатам атласа 
Джаспера, Аймон-Марсана (VPL—֊F = 9; L = 6,5; v = 2; CM—F = 7; L = 3; 
v = 1).

Для получения вызванных потенциалов раздражался седалищный 
'ерв одиночными прямоугольными импульсами стимулятора напряжени

ем в 3 4 в, длительностью 0,5—1 мсек. Для введения препаратов 
канюлировалась бедренная вена. Вводились М- и Н-холинолитические
препараты: атропин (1—2 мг/кг) и ганглерон (4—6 мг/кг). В конце опы
тов, после электролитического разрушения ядер таламуса, гистологиче
ски определялась локализация электрода.
зонеПкоп1,Рм3пДРаЖеНИ" СедалИЩН0Г0 неРва во второй соматосенсорной 

ным периоюД— двххФаз։1Ь|й первичный ответ с латент
(ург ) о,՜ МСВК֊ ри этом в спепифическом ядре таламуса
(vPL) возникает двухфазный потенциал

пе а п иоопопил 1 на 2—$ мсек раньше, чем в ко
ре, а в неспецифическом ядре (СМ) аЖЖрпоо™ «чепр-ч .. афферентный импульс, проходящийчерез множество цепей коооткпяитииыг ~ յ 'кулярной Аопмяпии о Р нь,х п°Дисинаптических путей рети-
ный период (на 5 6 ^13ЫВ1ет ()ТВет՝ имеющий более длительный латент- 

Наблюд ния 7 Ше’ ЧеМ пеРв”чнь.й корковый).
1-2 мг/кг уВежчиваетапеИПРиТч° В"уТривениое вв^нне атропина в дозе 
Фазу (рис 1 2б) так К0РК0ВЫВ ответ (как положительную
ног.; пеоиол'я 1’Д1“°ТрИЦаТеЛЬНую 2. 2а)), не меняя его латент-
"ого периода. Аналогичные 
ронским [6] при внутривенном
стной аппликации на

результаты были получены В. Б. Прозо 
введении и О. Г. Баклаваджяном [3] при ме-

кору. Согласно нашим
Данным, увеличение вызван-
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ного потенциала конечной инстанции специфического
V

пути—коры на фоне
действия атропина сопровождается увеличением амплитуды потенциала 
этого же пути на уровне таламического реле (VPL) (рис. I. 2а). Оче 
видно, внешним выражением действия атропина на всем протяжении сне 
пифического пути является увеличение потенциалов, которое, однако, мо 
жет иметь различное происхождение в зависимости от генеза потенциа
лов на различных уровнях. Скрытый период этого таламического ответа
остается неизмененным до и после введения препарата (8 мсек).

1 2

Рис. 1. Влияние атропина на вызванный по
тенциал из VPL (а) и первичный корковый 
ответ (б) при раздражении седалищного 
нерва. Контролем служит ЭЭГ коры. 1 — 
норма. 2 — спустя 15 мин. после введения 
атропина ио 2 мг кг в в. Калибровка равна 

50 мкв, отметка времени — 20 мсек.

В отличие от специфического пути изменения, связанные с неспеци
фическим таламусом (СМ), при введении атропина (в дозе 1 2 мг/кг) 
выявили противоположную картину: в течение одного часа иоложитель 
пая фаза вызванного потенциала уменьшается. В конце опыта имеется 
сильно угнетенный ответ в неспецифическом таламусе (рис. 2, ֊6), в то 
время как в коре фигурирует четко выраженный двухфазный первичны., 
потенциал (рис. 2, 2а). Этим самым специфический корковый ответ ука
зывает, что угнетение неспецифического ответа не обусловливается 
ухудшением функционального состояния, а является специфическим ат
ропиновым эффектом для неспецифической системы таламуса. Скрытый 
период неспецифического таламического ответа увеличивается на
мсек в отличие от специфического пути.

Противоположный эффект оказывает ганглерон на СМ (в дозе 4 э 
мг/кг). Имеющийся в норме потенциал увеличивается.

При внутривенном введении ганглсрона (4 мг/кг) первичный корко
вый ответ не меняя скрытого периода, также увеличивается в положи
тельной и’отрицательной фазах (рис. 2, 3), сохраняя увеличенную кон
фигурацию в течение часа и более, несмотря на то, что согласно л шера- 
турным данным [2, 3 ,5], действие ганглерона на ЭЭГ коры сохраняется
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Рис. 2. Влияние атропина на вызванный потенциал из СМ (6). 
Контролем служит первичный корковый ответ (а). 1 — норма. 
2 — спустя 40 мин. после введения атропина по 2 мг/кг в в.

5—10 мин. Наши предыдущие электроэнцефалографические исследова
ния не выявили различий между специфическим и неспецифпческим та
ламусом в отношении действия холинолитических препаратов. Атропин г 
дозе 0,7—1,5 мг/кг одновременно и с одинаковой силой блокировал бы 
струю активность обоих таламических ядер (рис. 4а, б).

Согласно общепринятому в настоящее время представлению, пер
вичный корковый ответ является постсинаптическим цотенциалом [8].

13ис. 3. Влияние ганглерона на 
норма. 2 — спустя 20 мин.

4 мг/кг

первичный корковый ответ, 
после введения ганглерона по 

в/в.
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Следовательно, амплитуда положительной и отрицательной фаз первич
ного ответа отражает изменения холинэргических структур специфиче
ских проекций исключительно па корковом уровне. Неизменность скры
того периода первичного коркового ответа до и после введения 
атропина свидетельствует о неизменности функционального состояния 
специфических таламических нейронов [7]. Это дает основание думать, 
что специфический путь на уровне таламуса не подвержен холинолити
ческому действию (рис. 5).

Рис. 4. Влияние атропина на ЭЭГ таламических ядер (VPL и СМ). Сверху вниз: 
ЭЭГ соматосенсорной зоны коры, ЭЭГ зрительной коры, ЭЭГ VPL, ЭЭГ СМ. 
а) на фоне действия атропина по 0,7 мг/кг, б) на фоне действия атропина по 
1,5 мг/кг. Стрелками указано начало и конец раздражения седалищного нерва 

200 в сек.

Анализ таламического вызванного ответа интересно рассмотреть в 
свете работ некоторых авторов [13, 17, 20], согласно которым таламиче
ский потенциал состоит из двух компонентов; положительная фаза — 
пресинаптического происхождения (суммарная активность быстрых по
ложительных пиков окончаний аксонов лемнисковых путей (рис. 5, а), 
т. е. изменения положительной фазы этого потенциала должны говорить 
о холинэргической природе лемнисковых терминалий или, точнее, специ
фических путей каудальнее таламуса, но не о нейронах таламчса. А от
рицательная фаза таламического ответа, имеющая постсинаптическое 
происхождение (рис. 5 б), представляет собой разряд таламических ней
ронов и отражает таламо-корковые взаимоотношения. Таким образом, 
если увеличение амплитуды положительной фазы ответа специфического 
таламуса (VPL) на фоне действия атропина говорит о холинэргическои 
чувствительности субталамической части специфического пути, то уве
личение отрицательной фазы, на наш взгляд, может быть приписано 
постсипаптическому таламо-корковому нейрону.

Легко поддается интерпретации угнетение ответа в неспецифическом 
таламусе (СМ) и увеличение его скрытого периода. Эти изменения име 
ют место в результате блокады холинэргических синапсов мезодиэнце- 
фалической ретикулярной формации при внутривенном введении атро- 

""" Может быть затронут и другой интересный факт, подлежащий обсуж
дению: почему атропиновый эффект проявляется в виде «облегчения» на 
синапсах специфических путей и в виде угнетения» на синапсах неспеци- 
фнческих путей? При изучении «облегчающего» действия атропина (при
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местной аппликации на кору) были основания предположить [12] > на
личии двух видов холинэргических синапсов (возбуждающих и тормозя- 
щих) и приписать это «облегчение» блокаде атропином тормозных ней

ронов.
у нас сложилось впечатление, что «облегчение» при внутривенном 

введении не есть специфический атропиновый эффект. По данным ряда 
авторов [16, 18], известно, что ретикулярная формация осуществляет тор
мозное влияние на проведение возбуждений по «специфическим» сенсор
ным путям. По-видимому, когда снимается это «тормозное» влияние в 
результате блокады атропином ретикулярной формации, то в специфи
ческих путях наступает облегчение.

Рис. 5. Пути и происхождение коркового и таламического
вызванного потенциала, а) положительная аза первичного
коркового потенциала, обусловленная электрической реак
цией тел корковых нейронов; б) отрицательная фаза первич
ного коркового потенциала, обусловленная электрической ак
тивностью дендритов корковых клеток. Обе фазы коркового 
потенциала ֊ постсинаптического происхождения, а'-поло- 
жительная фаза таламического вызванного потенциала (спе
цифическое ядро) пресинаптического происхождения; б'-от- 
рицательная фаза таламического вызванного потенциала 
постсинаптического происхождения; а" и 6" - положительная 
и отрицательная фазы таламического вызванного ответа в 
неспецифическом ядре. Пунктиром обозначен нехолинэргиче- 

скии специфический таламический нейрон.

*, бХ^ХТ'""։аН"е "ОКа“Л0' ,то потенцив-

Дифференцировки чувотвигеяьиосоГ.
сравнению с ЭЭГ изучением” !е<К0Г° ЯДер таламУса к холинолитикам но 

изучением, однако он также имеет свои трудности ана-



О холинэргич. структуре таламо-корк. проекц. систем

лиза, что не позволяет делать четкие заключения. Надо думать, что по
следующие внутримозговые локальные инъекции препаратов в исследуе
мые ядра внесут ясность в наши представления.

Выводы

1. Первичный корковый ответ увеличивается при внутривенном вве
дении атропина (1—2 мг/кг) и ганглерона (4—5 мг/кг). не меняя латент
ного периода, что подтверждают данные, говорящие об участии М- и 
Н-холинэргических корковых структур в этих изменениях.

2. Специфический таламический ответ (VPL) также увеличивается 
в положительной и незначительно в отрицательной фазе на фоне дейст
вия атропина (1—2 мг/кг) без изменений латентного периода Имеющие
ся изменения амплитуды фаз потенциала могут быть приписаны холинэр-
гическим изменениям не самих нейронов таламуса, а выше и ниже лежа
щих частей специфического пути. На основании неизменности скрытого 
периода первичного коркового ответа можно думать, что таламический 
нейрин специфического пути не холинэргичен.

3. Неспецифнческий таламический ответ (СМ) угнетается на фоне
действия атропина (1—2 мг/кг) с удлинением скрытого периода на 1—2 
мсек, что говорит о наличии М-холинэргических синапсов в ретикуляр
ной формации таламуса.
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թողնելով թաքնված շըջանր։
2. Ատրոպինի ներարկման

զիֆիկս Կ՞րՒ՚ւԻ fVPU պ՞֊տասխանի աննշան մեծացումը և թաքնված շրշա- 
նի անփոփոխ մնալը թույլ են տալիս ենթադրել, որ «սպեցիֆիկս ուզու թալա-

ժամանակ (1 — 2 մզ!կզ) թւպամուսի «սպե-

ի նեյրոնը խոլիներզիկ շե.
զեցիֆիկ» կ՞րիզի պտտաս-

խան„ զղայի նվազում է ատրոպինի ներերակային ներարկման
ի է 1*1 I1 է1եաւում / «մս֊ խո լինե րզիկ սինապսների(1—2 մո կզ), որը անկասկած վկայուլ) է 1Ր I ЧII
առկայության մասին' թալամ ուս ի ռետիկուլյար ֆորմացիայի • ?■
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