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Методом регистрации импульсной активности дыхательных нейронов 

показано, что свод мозга, как волокнистая система, обеспечивающая рецип-
рокные связи между гиппокампом, септумом, гипоталамусом, таламусом и 
средним мозгом, проявляет активирующее влияние на тонкие механизмы ре-
гуляции дыхательной системы. Моделью для изучения изменений состояния 
структур различных уровней регуляции дыхания служит кислородная не-
достаточность, которая создается в барокамере путем откачивания воздуха.  

 
Введение. Проблема гипоксических состояний организма была и оста-

ется одной из актуальных вопросов биологии и медицины ввиду того, что 
организм человека в зависимости от условий обитания и интенсивности дея-
тельности постоянно сталкивается с кислородной недостаточностью. Более 
того, в патогенезе любого заболевания лежит большее или меньшее наруше-
ние кислородного гомеостаза организма, и выявление тонких механизмов 
регуляции дыхания при гипоксии имеет не только теоретическое, но и 
прикладное значение.  

В условиях гипоксии сохранение газового гомеостаза организма про-
исходит посредством взаимодействия бульбарного дыхательного центра и 
супрабульбарных образований. Наряду с этими структурами свод мозга, как 
главная волокнистая система, осуществляющая внутренние связи между лим-
бическими структурами, оказывает важное регулирующее влияние на дыха-
ние [1–4]. С целью выяснения степени этого влияния в данной работе изуча-
лась реакция дыхательных нейронов  продолговатого мозга и дыхания на 
электрическое раздражение свода в динамике гипоксического воздействия. 

Методика исследований. Исследования проводились на белых крысах, 
наркотизированных смесью хлоролозы и нембутала (30 и 10 мг/кг соответст-
венно, внутрибрюшинно). Область свода раздражали биполярными констан-
тановыми электродами (межэлектродное расстояние 0,2–0,3 мм), ориентиро-
ванными в соответствующую структуру по координатам стереотаксического 
атласа [5]. Для этого подавали прямоугольные импульсы тока длительностью 
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0,1–0,3 мс, частотой 80–100 Гц в течение 3–10 с. Ток стимуляции составлял 
100–200 мкА. 

Для oтведения активности респираторных нейронов после частичного 
удаления мозжечка микроэлектрод опускали в область задвижки (obex) про-
долговатого мозга. Для идентификации инспираторных (ИН) и экспиратор-
ных (ЭН) нейронов производили одновременную регистрацию дыхания по-
средством угольного датчика. Совокупность ИН и ЭН по фазе дыхания 
подразделялась  нами  на  группы:  полные,  ранние  и  поздние. Экстракле-
точную регистрацию дыхательных нейронов (ДН) проводили стеклянными 
микроэлектродами,  заполненными 4 М  раствором  NaCl  (диаметр  кончика  
1,5–2 мкм, сопротивление 3–5 МОм).  

Эксперименты проводили в динамике гипоксического воздействия. Для 
этого животное, зафиксированное в стереотаксическом приборе, помещали в 
барокамеру для «подъема». Регистрацию изучаемых показателей производи-
ли до «подъема» животного, т.е. в условиях нормоксии (pO2=142 мм рт. ст.), 
на «высоте» 4–5 тыс. м (pO2=109–85 мм рт. ст.), на «высоте» 7,5–8 тыс. м 
(pO2=64–58 мм рт .ст.) и после «спуска» (в условиях нормального атмосфер-
ного давления) до и сразу после раздражения. «Подъем» и «спуск» животного 
в барокамере производили со скоростью 15–20 м/с. 

После эксперимента проводили  электрокоагуляцию точек раздражения 
для последующего гистологического контроля. По окончании опытов для 
эвтаназии внутрибрюшинно вводили те же наркотические вещества с превы-
шением дозы в 3 раза.  

Регистрация нейронной активности производилась с помощью про-
граммы, обеспечивающей в режиме on-line селекцию спайков посредством 
амплитудной дискриминации. Исследовались перистимульные гистограммы 
межспайковых интервалов (Peri-Event Time Histogram), а также графики 
скользящей частоты. При этом со сдвигом в среднем в 70 мс рассчитывалась 
частота разряда нейронов в интервале 120–150 мс. На основании вычис-
ленных для фоновой активности средней частоты (М) и стандартного откло-
нения (SD) определялся диапазон частот М±2SD, относительно которого 
выявлялись периоды посттетанической активации и (или) депрессии. Фазы 
торможения и активации определялись теми временными отрезками, когда 
величина гистограмм была соответственно меньше или больше вычисленного 
среднего значения фоновой активности. В случае, когда 2SD превышает М, 
уровень торможения определяется по нулевой линии. Отклонения средней 
величины вычислялись по Стьюденту (p<0,05). 

Результаты и обсуждение. По характеру реакции на раздражение 
свода мозга дыхательные нейроны можно разделить на активировавшиеся 
(стимуляция привела к повышению импульсной активности), тормозившиеся 
(стимуляция привела к понижению импульсной активности) и ареактивные 
(не  проявившие  никакой  реакции  на  раздражение)  нейроны.  

Вначале реакция ДН на раздражение свода проверялась в условиях 
нормоксии, т.е. до «подъема» животного. Это послужило контролем для опы-
тов, проводимых при воздействии острой гипоксии. Общая картина реакций 
всех ДН представлена в таблице. В нормальных условиях нами было заре-
гистрировано 68 ДН. Из них 42 (61,7%) – ЭН, а 26 (38,3%) – ИН. 
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Раздражение свода мозга оказывало преимущественно возбуждающее 
влияние на импульсную активность ДН и на дыхание в целом. При этом было 
установлено, что средняя частота разряда у активировавшихся ЭН после 
раздражения увеличилась на 26,23%, а у тормозившихся уменьшилась на 
15,3%. Реакция ИН на раздражение тоже носила возбуждающий характер, 
увеличение частоты разряда составляло 29,8%. После установления исходных 
данных регистрация тех же респираторных нейронов на такое же раздраже-
ние  свода продолжалась при воздействии гипоксии. 

 
Реакция ДН дыхательного центра продолговатого мозга на раздражение свода в динамике 

гипоксического воздействия 
 

Высота Общее кол-во   
ДН 

Активировавшиеся 
нейроны 

Тормозившиеся 
нейроны 

Ареактивные 
нейроны 

нормоксия 68(100%) 41(60%) 23(34%) 4(6%) 
4–5 тыс. м 60 (88%) 32(53%) 24(40%) 4(7%) 

7,5–8 тыс. м 42(62%) 20(48%) 15(36%) 7(16%) 
после «спуска» 64(94%) 35(55%) 20(31%) 9(14%) 
 

В начальной фазе гипоксии (4–5 тыс. м) импульсная активность всех 
функционирующих ДН была несколько повышена. На такой «высоте» оста-
лись активными 35 (51,5%) ЭН и 25 (36,8%) ИН (см. таблицу). На этом фоне 
эффект раздражения был менее выраженным: электростимуляция свода вызы-
вала у активировавшихся ЭН увеличение средней частоты импульсации на 
19,2%,  а  у  тормозившихся  уменьшение  на  17,4%.  Реакция  ИН  соответ-
ственно составляла 23,27 и 19,56%. В этот период гипоксии параллельно с 
гипоксической активацией импульсного разряда нейронов было зарегистриро-
вано  учащение  дыхания. 

Во второй фазе гипоксического воздействия (7,5–8 тыс. м) изменение 
импульсной активности дыхательных нейронов выражалoсь в уменьшении 
количества импульсов в залпе, а в ряде случаев – в полном угнетении их 
активности. При этом продолжали оставаться активными всего 25 ЭН и 17 
ИН (см. таблицу). Реакция этих нейронов на раздражение свода следующая: у 
активировавшихся ЭН импульсная активность увеличилась на 24,3%, а у 
тормозившихся уменьшалась на 20,2%. Частота разряда у активировавшихся 
ИН после раздражения увеличилась на 25,1%, а у тормозившихся уменьши-
лась на 21,4%. Эти данные показывают, что в условиях тяжелой гипоксии 
свод мозга оказывает преимущественно активирующее влияние.  

Спустя 10–15 мин после возвращения животного в условия нормального 
атмосферного давления происходило постепенное восстановление как исходной 
импульсной активности нейронов  и  дыхания, так и их реакции на раздражение.  

Представленные данные свидетельствуют, что свод мозга, являющийся 
системой афферентных и эфферентных волокон, связывающих кору гиппо-
кампа с мамиллярными телами гипоталамуса [6], оказывает существенное 
влияние (прямо или косвенно) на активность нейронов дыхательного центра 
продолговатого мозга и внешнее дыхание как при нормоксии, так и в динами-
ке гипоксического воздействия [7, 10]. Оно направлено на обеспечение соот-
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ветствующих вегетативных рефлексов и общего кислородного гомеостаза 
при гипоксии. В наших опытах также наблюдалась высокая реактивность 
нейронов дыхательного центра при электростимуляции свода, что подтверж-
дает вышесказанное. 

Таким образом, при  «подъеме» животного можно выделить две фазы. 
Первая – на «высоте» 4–5 тыс. м, когда наступало повышение активности 
дыхательных нейронов, обусловленное как рефлекторным, так и непосред-
ственным воздействием пониженного pO2 на нервные клетки и деполяри-
зацией их мембран [11–13]. В этой фазе на фоне гипоксической активации 
импульсного разряда нейронов облегчающий эффект раздражения свода 
проявлялся слабо. Возможно, на этой «высоте» нейроны, возбужденные под 
гипоксическим воздействием, подвергаются слабому модулирующему влия-
нию импульсов, идущих по волокнистой системе свода. Однако можно пред-
положить также, что происходит повышение активности корковых элементов 
[14], приводящее к ослаблению действия подкорковых структур. 

Вторая фаза наступала при увеличении «высоты» до 7,5–8 тыс. м, 
когда, наоборот, происходило угнетение активности нейронов. Это являлось 
результатом нарушения структурно-функциональной организации клеточных 
мембран, а также развития клеточного ацидоза и увеличения количества 
ГАМК в мозгу [15, 16]. В этой фазе, наоборот, острая нехватка кислорода 
привела к резкому угнетению импульсной активности нейронов всех струк-
тур ЦНС, в том числе и продолговатого мозга. На таком фоне раздражение 
свода оказывало выраженное облегчающее действие на дыхательные нейро-
ны продолговатого мозга. Очевидно, это объясняется тем, что на больших 
высотах кора больших полушарий отключается раньше других структур 
мозга, а подкорковые образования мозга (в том числе и свод) высвобож-
даются из-под тонического тормозного влияния коры и усиливают контроль 
за активностью нейронов дыхательного центра, обеспечивая кислородный 
гомеостаз организма.  

Сравнивая механизмы активации ранних и полных ЭН и ИН, можно 
предположить, что описанные изменения объясняются усилением притоков 
импульсации от периферических и центральных хеморецепторов, умень-
шением порогового потенциала ДН и сокращением времени восстановления 
мембранного  потенциала нейронов до порогового уровня. Нейрохимической 
основой этих быстрых мембранных процессов, вероятнее всего, являются 
возбуждающие и тормозные аминокислоты – глицин и ГАМК. Вероятно, 
глицин реализует функцию быстрого выключения фазы дыхательного цикла, 
воздействуя через ранние ЭН при вдохе и ранние ИН при выдохе, а ГАМК 
обеспечивает  продолжающееся  течение  вдоха  и  выдоха [17]. 

Все это указывает на то, что в регуляции дыхания решающим является 
не один уровень регуляции, а взаимодействие иерархических уровней. И 
только такая интеграция корковых и подкорковых, центральных и перифе-
рических, активирующих и тормозящих механизмов может обеспечить 
наиболее совершенноe и надежное приспособление организма к постоянно 
меняющимся условиям потребления кислорода.  
 
Кафедра физиологии человека и животных                                                   Поступила 31.10.2008 
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ÞÝã³é³Ï³Ý Ý»ÛñáÝÝ»ñÇ ÇÙåáõÉë³ÛÇÝ ³ÏïÇíáõÃÛ³Ý ·ñ³ÝóÙ³Ý Ù»Ãá-

¹áí óáõÛó ¿ ïñí³Í, áñ áõÕ»ÕÇ Ï³Ù³ñÁ` Ã³ÕÁ, áñÝ ³å³ÑáíáõÙ ¿ Ë³ã³Ó¨ 
Ï³å»ñ ÉÇÙμÇ³Ï³Ý Ñ³Ù³Ï³ñ·Ç ï³ñμ»ñ ·áÛ³óáõÃÛáõÝÝ»ñÇ ÙÇç¨, Çñ³Ï³-
Ý³óÝáõÙ ¿ áñáß³ÏÇ ³ÏïÇí³óÝáÕ ýáõÝÏóÇ³ ßÝã³é³Ï³Ý Ñ³Ù³Ï³ñ·Ç Ýáõñμ 
Ù»Ë³ÝÇ½ÙÝ»ñÇ Ï³ñ·³íáñÙ³Ý ·áñÍáõÙ: ÞÝã³é³Ï³Ý Ñ³Ù³Ï³ñ·Ç ï³ñμ»ñ 
·áÛ³óáõÃÛáõÝÝ»ñÇ íÇ×³ÏÇ ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñÇ áõëáõÙÝ³ëÇñÙ³Ý Ñ³Ù³ñ  
Çμñ¨ Ùá¹»É ÏÇñ³éíáõÙ ¿ ÃÃí³ÍÝ³ù³ÕóÁ, áñÝ ëï»ÕÍíáõÙ ¿ ×Ýß³ËóÇÏáõÙ` 
û¹Ç ³ñï³ÙÕÙ³Ý  »Õ³Ý³Ïáí: 
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REACTION  OF  MEDULLA  OBLONGATA  RETICULARY NEURONS TO  

FORNIX  STIMULATION  IN  HYPOXIA  CONDITIONS 
 

S u m m a r y  
 

In the oxygen deficiency conditions we studied the influence of irritation of 
fornix stimulation on the impulse activity of the reticulary neurons and on the 
respiration. Phases of hypoxia were the model of experiment. 

At the initial stage of hypoxia (4000–5000 m higher) the frequency of 
reticulary neurons was growing. Against this background the facilitating influence 
of stimulation of fornix was less prominent, though it prevailed over its inhibiting 
action. At the maximal altitude (7500–8000 m higher) however, the frequency of 
stimuls was falling, and mainly the facilitating effect of stimulation of fornix was 
continuing. The rats after being brought back to the normal atmospheric pressure 
displayed gradual recovery of initial exponents with respect to both the 
spontaneous rhythmic activity of neurons and the reactions to stimulation. 

Those different reactions of irritation fornix have regulation sense on 
respiratory neurons. 
 

 
 
  
 

 


