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В электрофизиологических экспериментах на срезах изолированного спинного мозга лягушки иссле-
довано действие агониста мГлуР II группы, включающей подтипы мГлуР 2 и мГлуР 3 (мГлуР2\3), на
вызванную активность и электрические свойства мембраны поясничных мотонейронов. При экстра-
клеточном отведении наблюдалось уменьшение амплитуды коротколатентных компонентов спиналь-
ных рефлексов и суммарной площади ответа при действии DCG-IV (2S,2'R,3'R)-2-(2',3'-Dicarboxycy-
clopropyl)glycine), агониста мГлуР 2/3 в интервале концентраций 0.05–5 мкМ. ЕС50 подавления корот-
колатентных компонентов ответа при аппликации DCG-IV составляет около 0.5 мкМ. Внутриклеточ-
ные отведения постсинаптических потенциалов мотонейронов при аппликации DCG-IV показали
уменьшение числа спайков в постсинаптическом ответе мотонейронов и суммарной площади ответа
на раздражение дорсальных корешков. В большинстве исследуемых мотонейронов зарегистрированы
гиперполяризация, увеличение амплитуды антидромного потенциала действия, изменение амплитуды
его следовых потенциалов, увеличение возбудимости мотонейронов, что может являться свидетель-
ством действия агониста на постсинаптические мГлуР II группы поясничных мотонейронов.
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ВВЕДЕНИЕ
Регуляция синаптической передачи между ней-

ронами возможна на пре- и постсинаптическом
уровне. Механизм и уровень, на котором происхо-
дит эта регуляция, в значительной мере определя-
ется типом рецепторов, активируемых соответ-
ствующим передатчиком и их распределением. В
нашей предыдущей работе обсуждалось участие
пресинаптических мГлуР III группы в регуляция
глицинергической синаптической передачи [1].
Участие мГлуР II группы в модуляции синаптиче-
ской передачи обычно рассматривают тоже как
пресинаптический механизм [2–5]. В спинном
мозгу млекопитающих агонисты мГлуР 2/3 в боль-
шинстве случаев также оказывают тормозящее
влияние на синаптическую передачу, действуя на
пресинаптическом уровне [6–8].

Однако в ряде исследований получены данные
не только о пре-, но и о постсинаптической лока-
лизации мГлуР II [9, 10], а также об их влиянии на
синаптическую передачу [11–16]. Большая часть
этих данных получена в исследованиях, выполнен-

ных на ядрах ствола мозга и коре млекопитающих.
Данные о постсинаптическом действии агонистов
мГлуР 2/3, вызывающих фасилитацию ответов
спинальных нейронов, представлены Бонжиани
и соавт. и у низших позвоночных [17]. Ранее, при
регистрации миниатюрной активности пояснич-
ных мотонейронов в опытах на суперфузируемом
препарате изолированного спинного мозга лягуш-
ки, нами было показано, что селективный антаго-
нист мГлуII рецепторов – EGLU ((2S)--ethylglu-
tamic acid) оказывает пресинаптическое облегчаю-
щее действие (увеличение частоты миниатюрных
событий без увеличения их амплитуды) и этот эф-
фект наблюдался только в части регистрируемых
клеток [18].

В настоящем исследовании, используя вне- и
внутриклеточную регистрацию активности мото-
нейронов поясничного утолщения спинного мозга
лягушки и применяя DCG-IV, селективный аго-
нист метаботропных глутаматных рецепторов II
группы, мы попытались уточнить участие глута-
матных рецепторов II группы как в пре-, так и в
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постсинаптической модуляции вызванной актив-
ности спинальных мотонейронов.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДИКА

Работa выполнена на 25 озерных лягушках Rana
ridibunda обоего пола весом 70–120 г. Опыты были
проведены в соответствии с положениями Россий-
ского национального комитета по биоэтике. Под
эфирным наркозом после дорсальной ламинэкто-
мии у лягушки вырезали костную пластинку,
включающую в себя спинной мозг, помещали ее в
ванночку с охлажденным раствором Рингера,
аэрируемого карбогеном (98% О2 и 2% СО2). Нор-
мальный суперфузирующий раствор имел следую-
щий состав в мM: NaCl – 98, KCl – 2, NaHCO3 –
9.3, MgCl2 – 0.5, глюкоза – 5, CaCl2 – 1.1, Трис
(рН 7.4–7.6). Мозг извлекали вместе с корешками,
проводили гемисекцию или рассекали на сегмен-
ты, используемые в опытах поочередно. Подготов-
ленные препараты укладывали в эксперименталь-
ную камеру с постоянным протоком физиологиче-
ского раствора при температуре 18С, где
вентральные и дорсальные корешки (ВК и ДК со-
ответственно) 8–10-го (поясничных) сегментов
помещали в стеклянные пипетки (всасывающие
электроды) для антидромной стимуляции мото-
нейронов и суммарного отведения потенциалов от
ВК и для ортодромной стимуляции мотонейронов
раздражением ДК. Для ортодромной стимуляции
мотонейронов ДК раздражали прямоугольными
импульсами тока длительностью 0.3 мс с частотой
0.025 с–1. Сила тока при стимуляции ДК составляла
от 1 до 3 пороговых значений для возникновения
потенциалов действия и разрядов мотонейронов
(30–300 мкА) и не изменялась в течение экспери-
мента. Действие вещества (2S,1 R,2 R,3 R)-(2,3-di-
carboxycyclopropyl)glycine (DCG-IV), агониста

мГлуР2/3 (Tocris, Англия), на активность пояснич-
ных мотонейронов регистрировали более 2.5 ч. По-
казания для построения кривых “доза–эффект”
снимали, в основном, через 20–30 мин от начала
аппликаций. Отмывание агониста до полного вос-
становления контрольных значений ответов зани-
мало десятки минут в случае аппликации невысо-
ких концентраций агониста (1 мкМ и менее) и око-
ло суток – после перфузии 5 мкм DCG-IV. Более
высокие концентрации агониста в экспериментах
не применяли.

Внутриклеточные отведения от мотонейронов
производили с помощью заполненных 3 М раство-
ром KCl стеклянных микроэлектродов с диаметром
кончика около 1 мкм, и сопротивлением 10–20 МОм.
Мотонейроны идентифицировали по антидром-
ным потенциалам действия (АПД), вызываемым
раздражением ВК одиночными стимулами (0.3 мс,
10–15 мкА). Уровень мембранного потенциала мо-
тонейронов (МП) измеряли цифровым вольтмет-
ром. Для усиления экстраклеточных вентрально-
корешковых потенциалов (ДК-ВКП) использова-
ли дифференциальный усилитель постоянного
тока.

Для внутриклеточной регистрации от мото-
нейронов использовали разработанный и изго-
товленный в лаборатории оригинальный усили-
тель с автоматической стабилизацией нулевой
линии, сигналы подавали через аналого-цифро-
вой преобразователь на персональный компью-
тер. При регистрации постсинаптических потен-
циалов мотонейронов, вызванных раздражением
ДК (ДК-ПСП), как и ответов вентрального ко-
решка (ДК-ВКП) записывали 5–10 пробегов с
частотой 0.025 с–1, а с частотой 0.5 с–1 при стиму-
ляции ВК записывали АПД. Анализ параметров
ДК-ВКП, ДК-ПСП, амплитуды АПД и его после-
потенциалов проводили с помощью компьютер-

Рис. 1. Действие возрастающей концентрации DCG-IV на сегментарные ДК-ВКП в поясничном утолщении спинного
мозга лягушки. Момент нанесения раздражения показан стрелкой. Каждая кривая – наложение 5 ответов при частоте
стимуляции 0.025 с–1.
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ной программы Сlampfit 8.2 пакета Pclamp 8.2 Axon
instruments. Статистический анализ и графические
построения выполняли с помощью пакета про-
грамм SigmaPlot 2.0, 11.0 и Мicrosoft Exсel. Резуль-
таты представлены как m ± SEM. Для оценки зна-
чимости различий распределений эксперимен-
тальных значений использовали t-критерий
Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Влияние DCG-IV, агониста мГлуР2/3 

на ДК-ВКП и ДК-ПСП

Экстраклеточная регистрация потенциалов от
вентральных корешков при раздражении ипсила-
теральных дорсальных корешков того же сегмента
(ДК-ВКП) выполнена в 23 отведениях (23 пары
ДК-ВК) на фрагментах спинного мозга, получен-
ных от 6 животных. Типичный ответ на раздраже-
ние ДК одиночным импульсом, зарегистрирован-
ный монополярно от поверхности ВК, представляет
собой коротколатентную (7–8 мсек), позитивную
волну длительностью около 10 мсек, достигающую
амплитуды 1–3 мВ, за которой следует серия более
поздних колебаний, не превышающих нескольких
сотен микровольт. Общая длительность ответа до-
стигает 250–1000 мсек. Аппликация DCG-IV в
концентрации от 0.05 до 5 мкМ вызывала дозозави-
симое уменьшение амплитуды коротколатентных
компонентов и суммарной площади ответов,
включающей длиннолатентные (полисинаптиче-
ские) компоненты (рис. 1). Скорость восстановле-
ния первоначальных параметров ответа после на-
чала отмыва нормальным раствором существенно
варьировала – от 30 мин (в случае действия малых
концентраций агониста) и до 12 ч после действия
5 мкМ DCG-IV. По мере увеличения концентра-
ции агониста DCG-IV (0.05, 0.25, 0.5, 1 и 5 мкМ)
амплитуда коротколатентного компонента ответа
уменьшалась по сравнению с зарегистрированной
исходно в нормальном растворе для данной пары
ДК-ВК (контроль). В среднем это уменьшение бы-
ло на 19.1 ± 3.2% (n = 19); 27.1 ± 5.3% (n = 14);
31.9 ± 4.9% (n = 10); 49.9 ± 5.4% (n = 17) и 62.9 ± 5.6:
(n = 18)% соответственно. Кривая “доза–эффект”
изменения амплитуды коротколатентного компо-
нента ДК-ВКП того же сегмента при увеличении
концентрации DCG-IV от 0.05 до 5 мкМ представ-
лена на рис. 2а.

При увеличении концентрации агониста в том
же диапазоне, но при регистрации от более ка-
удальных вентральных корешков, амплитуда ко-
ротколатентных компонентов ДК-ВКП соответ-
ственно уменьшалась на 16 ± 6.7 (n = 5); 31.0 ± 11.1
(n = 4); 43.8 ± 8.1 (n = 5); 54 ± 5.9 (n = 4); 81.7 ± 9.4
(n = 3)%. При этом ЕС50 действия агониста состав-
ляет около 0.5 мкМ.

Уменьшение суммарной площади короткола-
тентного и длиннолатентных компонентов ипси-
латеральных ДК-ВКП при действии возрастающих
концентраций агониста было более умеренным, и
при аппликации 5 мкМ DCG-IV достигало 56 ±
± 5.1% от контрольного значения (рис. 2б).

При внутриклеточной регистрации ДК-ПСП
добавление в перфузионный раствор DCG-IV вы-
зывает уменьшение числа спайков и площади ДК-
ПСП мотонейронов. Смена на нормальный рас-
твор постепенно возвращает спайковую актив-
ность мотонейрона (рис. 3а). В случае регистрации

Рис. 2. Дозозависимые изменения амплитуды коротко-
латентного компонента и суммарной площади ДК-
ВКП при аппликации DCG-IV в возрастающей кон-
центрации. (а) Кривая “Доза–эффект” подавления ко-
ротколатентных компонентов сегментарных ДК-ВКП
при аппликации 50 (n = 19), 250 (n = 14), 500 (n = 10)
нМ, 1 (n = 17) и 5 (n = 18) мкM DCG-IV; ось абсцисс –
концентрация агониста DCG-IV в нМ, ось ординат –
подавление коротколатентного компонента ДК-ВКП в
% от значений параметра в нормальном растворе.
(б) площади суммарных ДК-ВКП в нормальном (стол-
бики без штриховки – 1, 7) перфузирующем растворе
до и после аппликации DCG-IV, при аппликации 50,
250, 500 нМ, 1 и 5 мкM DCG-IV (заштрихованные
столбики – 2–6). Число регистраций указано в основа-
ниях столбиков, по вертикали – нормированная пло-
щадь ДК-ВКП (%). 1 – значение в нормальном раство-
ре, 2 –6 – нарастающая концентрация DCG-IV, 7 – от-
мыв агониста.

−70

−60

−50

−40

−30

−20

−10

0
(а)

(б)

1000100 10 000

2

%

нМ

20

40

60

80

100

0

%

1

(6)

7

(6)

3 4 5 6

(3)(3) (4)(4) (3)(3) (4)(4) (6)(6)(3) (4) (3) (4) (6)



124

ЖУРНАЛ ЭВОЛЮЦИОННОЙ БИОХИМИИ И ФИЗИОЛОГИИ  том 55  № 2  2019

ЧМЫХОВА и др.

ДК-ПСП мотонейрона Х сегмента на раздражение
корешка стимулами средней величины (1.5–2 по-
роговых значения вызова спайковой активности)
через 10 минут после начала аппликации агониста
в меньшей концентрации (250 нМ) количество
спайков ДК-ПСП и площадь ответа уменьшались
на 25% и 10%, при продолжении действия 250 мкМ
агониста наблюдается тенденция восстановления
спайковой активности. Следующая аппликация
1 мкМ DCG-IV вновь приводит к дальнейшему по-

давлению обоих показателей и через 30 мин спай-
ковая активность сокращается на 70.0 ± 2.1%, пло-
щадь ответа – на 30.0 ± 4.8% (рис. 3б). Отмыв аго-
ниста после смены раствора на раствор
нормального состава обычно занимал длительное
время (см. в разделе Методика). Большая сила
стимуляции ДК (2,5 порога для вызова спайковой
активности мотонейрона) при аппликации 1 мкМ
DCG-IV приводила к более значительному сокра-
щению числа спайков ДК-ПСП другого мотоней-

Рис. 3. Действие DCG-IV на ДК-ПСП мотонейронов при раздражении дорсального корешка. (а) подавление спайкового
ответа мотонейрона (момент раздражения показан стрелкой) при аппликации 1 мкМ DCG-IV. 1 – регистрация ДК-ПСП
в нормальном растворе (9–7 спайков) – контроль, 2 – действие агониста в течение 30 мин (1 спайк), 3 – начало вос-
становления ответа через 30 минут после начала отмыва (2–3 спайка). (б) изменение параметров ДК-ПСП мотоней-
рона Х сегмента: сокращение числа спайков (кружки) и площади (квадраты) ДК-ПСП при последовательной апплика-
ции 250 нМ и 1 мкМ DCG-IV. Ось ординат – уменьшение числа спайков в ответе и площади ДК-ПСП в % от значений
этих параметров в нормальном растворе – контроль ( пунктирная линия), ось абсцисс – время эксперимента в минутах.
Каждая точка рассчитана по 10 регистрациям. (в) изменения числа спайков (кружки) и площади (квадраты) ДК-ПСП в
ответах другого мотонейрона на стимуляцию ДК большей интенсивности ( 2.5 порога вызова спайковой активности в мо-
тонейроне), при аппликации 1 мкМ DCG-IV и после смены перфузирующего раствора на нормальный состав. Количе-
ство регистраций в каждом случае – 5; (г) сравнение нормированных значений изменения числа спайков в ДК-ПСП
(столбцы без штриховки) и площади ДК-ПСП (заштрихованные столбцы), регистрируемых в 9 мотонейронах при аппли-
кации 250, 500 нМ и 1 мкМ DCG-IV.
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рона (более чем на 80% от активности в нормальном
растворе), а 30 мин отмыва приводило к медленному
началу восстановления ДК-ПСП (рис. 3в). В экспе-
риментах на срезах амигдалы крыс подавляющее
действие 1 мкМ DCG-IV длилось 20 мин, что при-

вело к уменьшению амплитуды полевого ответа на
70%, через час после прекращения его аппликации
составляло около 50%, а полной реверсии ответа в
экспериментах без антагониста мГлуР2/3 не воз-
никало [19].

При увеличении концентрации агониста его
влияние на ответ мотонейрона увеличивается.
Сравнение нормированных значений изменения
числа спайков ДК-ПСП и площади ДК-ПСП, ре-
гистрируемых во всех 9 мотонейронах при аппли-
кации 250, 500 нМ и 1 мкМ DCG-IV, представлено
на рис. 3г. Таким образом, полученные данные
указывают на участие мГлуР 2/3 в модуляции пере-
дачи сенсорных сигналов к спинальным мотоней-
ронам лягушки.

Влияние агониста DCG-IV на мембранный потенциал 
покоя поясничных мотонейронов, 

антидромный потенциал и его следовые потенциалы
Аппликация DCG-IV вызывала гиперполяриза-

цию потенциала покоя мотонейронов (МП) от кон-
трольного –63.0 ± 1.5 мВ (n = 23) до –77.5 ± 2.1 мВ
(n = 6) (p < 0.0001, t-критерий Стьюдента для неза-
висимых выборок) и увеличение амплитуды анти-
дромного потенциала действия мотонейронов
(АПД): от 75.4 ± 3.0 мВ (n = 23) до 100.8 ± 6.3 мВ
(n = 6), (p < 0.001, t – критерий Стьюдента для неза-
висимых выборок), (рис. 4а). Изменялась не толь-
ко амплитуда АПД, но и амплитуда следовых по-
тенциалов (рис 4б, в; рис. 5). Исходно в контроле в
22% регистрируемых мотонейронов (в 5 из 23) при-
сутствовала следовая деполяризация, а большин-
ство АПД мотонейронов имели следовую гиперпо-
ляризацию с быстрой (fast after-hyperpolarization –
fAHP) и, после небольшого деполяризационного
перегиба, медленной (slow after-hyperpolarization-
sAHP) фазами. В контроле амплитуда fAHP и sAHP
составляла соответственно –11.5 ± 2.2 мВ и
‒3.4 ± 0.4 мВ в 6 клетках. В растворе с агонистом в
4 из 6 мотонейронов со следовой гиперполяриза-
цией амплитуда fAHP уменьшалась на 2.1 мВ (p <
< 0.05, paired t-test), sAHP на 1.0 мВ (p < 0.05, пар-
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Рис. 4. Влияние DCG-IV на МП, АПД и следовые по-
тенциалы АПД поясничных мотонейронов: (а) измене-
ние МП мотонейронов и амплитуды АПД, регистриру-
емых в нормальном растворе (столбцы без штриховки)
при действии DCG-IV (1 мкМ) (заштрихованные
столбцы); (б) записи АПД поясничного мотонейрона
без ADP в нормальном растворе, при аппликации
DCG-IV (1 мкМ) и длительном отмыве в нормальном
растворе. Калибровка – 50 мВ, 5 мс. (в) изменение сле-
довых потенциалов АПД мотонейрона (ADP, sAHP,
fAHP) при последовательной аппликации возрастаю-
щих концентраций (250 нМ и 1 мкМ) DCG-IV. Каждое
значение – среднее по пяти регистрациям. Стандарт-
ные ошибки среднего, составляющие десятую или со-
тые доли мВ, не показаны.
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ный критерий Стьюдента) и появлялась ADP
(рис. 4б, в). В двух мотонейронах изменения следо-
вых потенциалов имели другой характер: амплиту-
ды fAHP и sAHP увеличивались, ADP не возника-
ла. Так в одном мотонейроне при действии 0.5 мкМ
DCG-IV изменения fAHP составляли от –11.2 до
‒15.7 мВ и sAHP от –2.0 до –3.9 мВ (рис. 5), в дру-
гом при действии 250 нМ DCG-IV – fAHP от –15.9
до 20.0, sAHP – от – 1.8 до –2.3 мВ. Кроме того, при
отведении АПД мотонейронов в растворе с агони-
стом наблюдали увеличение спонтанной синапти-
ческой активности (рис. 5а–2б – 2).

ОБСУЖДЕНИЕ

Мы не нашли в литературе сведений об эффек-
тивной концентрации DCG-IV при действии пре-
парата на синаптическую передачу в нервной си-
стеме низших позвоночных. В работе Ишида и со-
авт. [6], исследовавших влияние DCG-IV на
моносинаптическое возбуждение мотонейронов в
изолированном спинном мозгу новорожденных
крысят, использованная концентрация антагони-
ста варьировала в широком диапазоне – от 30 нМ
до 1 мкМ. Концентрации DCG-IV 0.1 и 1 мкМ при-
менялись в исследованиях роли метаботропных
глутаматных рецепторов в синаптической пластич-

Рис. 5. Влияние DCG-IV (0.5 мкМ) на следовые потенциалы АПД мотонейрона без ADP в нормальном растворе. Момент
раздражения ВК показан стрелкой. По вертикали – амплитуда ответов в мВ, по горизонтали – временная шкала в мс.
(а): 1  – регистрации АПД мотонейрона в нормальном растворе, 2 – через 30 мин аппликации DCG-IV, 3 – через 30 минут
смены раствора на нормальный состав. (б) на фрагментах записей: 1 – регистрация в нормальном растворе, 2 – увеличе-
ние амплитуд fAHP и sAHP при действии DCG-IV, 3 – тенденция к их уменьшению после отмыва. На записи 2 заметно
усиление миниатюрной спонтанной активности регистрируемого мотонейрона.
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ности, выполненных на срезах мозга крысенка
[19, 20]. Таким образом, используемые нами кон-
центрации агониста близки к используемым при
работе на срезах мозга млекопитающих. Однако
Жу и соавт. [8], исследуя участие мГлуР II группы в
модуляции возбуждающих и тормозных синапти-
ческих входов нейронов заднего рога спинного
мозга крысы, использовали тот же агонист в зна-
чительно большей, 10-микромолярной концен-
трации. В их работе были получены данные, под-
тверждавшие, что торможение этим агонистом
глутаматергических и глицинергических входов
исследуемых нейронов осуществляется на преси-
наптическом уровне, но несмотря на использова-
ние DCG-IV в достаточно высокой концентрации
Жу и соавт. не обнаружили его влияния на НМДА
рецепторы и, вопреки указаниям других авторов
[2, 6], не получили потенциации синаптических от-
ветов, хотя Тышкевич и соавт. наблюдали на диссо-
циированных пирамидных нейронах префрон-
тальной коры потенциацию тока через НМДА
каналы в результате активации мГлуР II группы
[21]. Позже Трепанье и соавт. выявили при ак-
тивации мГлуР 2/3 усиление постсинаптиче-
ской роли НМДА рецепторов при уменьшении
АМПА/НМДА соотношения возбуждающих пост-
синаптических токов в синапсах коллатералей Ша-
фера – СА 1 [22].

Влияние DCG-IV на собственные электриче-
ские свойства нейронов дорсального рога Жу и соавт.
отрицают [8]. Такой же вывод сделан в отношении
поясничных мотонейронов новорожденного кры-
сенка [7]. Показано, что агонист мГлуР II группы
не подавляет AHP пирамидальных клеток гиппо-
кампа [23]. Однако в более ранних работах было
обнаружено, что активация мГлуР II группы ги-
перполяризует нейроны амигдалы [24, 25], а в по-
следующих исследованиях было показано, что
мГлуР II группы гиперполяризует нейроны и дру-
гих отделов ЦНС [16, 26–29], что подтверждено и
нами в настоящем исследовании. Таким образом,
полученные нами данные с высокой степенью ве-
роятности указывают на то, что в использованных
нами условиях аппликации агониста мГлуР II
группы (DCG-IV), его эффекты могут быть связа-
ны в том числе с его прямым действием на постси-
наптическую мембрану нейрона. Известно, что ги-
перполяризация мембраны может вызываться ак-
тивацией выходящего калиевого тока или
блокадой тонически активного входящего тока. В
разных нейронах ЦНС могут отличаться субъеди-
ничный состав, плотность и распределение потен-
циалзависимых натриевых и калиевых каналов на-
чального сегмента аксона [30]. Показано, что
К+-каналы, а их множество, являются важной ми-
шенью мГлуР [31]. Различие влияния агониста на
собственные свойства разных регистрируемых мо-

тонейронов, наблюдавшееся в наших эксперимен-
тах можно объяснить различиями их характери-
стик в зависимости от возможной принадлежности
их к разным функциональным группам, иннерви-
рующим экстензорные или флексорные, быстрые
или медленные мышцы, к фазным или тоническим
моторным единицам [32–34]. Соответственно мо-
тонейроны могут обладать разным набором рецеп-
торов и различными внутриклеточными сигналь-
ными путями.
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Involvement of Group II Metabotropic Glutamate Receptors
in Modulation of Evoked Activity in Frog Spinal Motor Neurons

N. M. Chmykhovaa,#, S. O. Gapanovicha, E. N. Pariyskayab, and N. P. Veselkina,b

a Sechenov Institute of Evolutionary Physiology and Biochemistry, Russian Academy of Sciences, St. Petersburg, Russia
b St. Petersburg State University, St. Petersburg, Russia

#e-mail: nchmykhova@gmail.com

The effect of the agonist of group II mGluRs, including mGluR2 and mGluR3 (mGluR2/3) receptor subtypes,
on evoked activity and electric membrane properties of frog spinal (lumbar) motor neurons were studied electro-
physiologically on sections of the isolated spinal cord. Extracellular recordings revealed a decrease in the ampli-
tude of short-latency components of spinal ref lexes and in the overall response area under the effect of DCG-IV
[2S,2'R,3'R)-2-(2',3'-dicarboxycyclopropyl)glycine], a mGluR2/3 agonist, within its concentration range of
0.05–5 μM. The half maximal effective concentration (EC50) of the agonist for the suppression of short-latency
response components was ca 0.5 μM. Intracellular recordings of postsynaptic potentials from motor neurons up-
on DCG-IV application demonstrated a decrease in the number of spikes and the overall area of responses
evoked by dorsal root stimulation. Most of motor neurons studied responded with hyperpolarization, increased
amplitude of antidromic action potentials, altered afterpotential amplitude and increased excitability, indicative
of the agonist effect on postsynaptic group II mGluRs in frog spinal motor neurons.

Keywords: mGluR2/3, DCG-IV, motor neuron, spinal cord, frog
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