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На препарате изолированного поясничного сегмента спинного мозга лягушки с помощью методики
внутриклеточного отведения потенциалов исследовано модулирующее влияние специфических аго-
нистов и антагонистов 5-НТ1,2-рецепторов на мембранные свойства поясничных мотонейронов. Ап-
пликация агониста 5-НТ2А,В,С-рецепторов -Ме-5-НТ вызывала деполяризацию мембраны мотоней-
рона. Деполяризация не развивалась при совместной аппликации -Ме-5-НТ со специфическим ан-
тагонистом 5-НТ2В,С-рецепторов SB206553. -Ме-5-НТ уменьшал амплитуду mAHP и увеличивал
число антидромных потенциалов действия. Этот эффект нивелировался при аппликации антагониста
SB206553. Агонист 5-НТ1А/7-рецепторов 8-ОН-DPAT оказывал время-зависимый эффект на количе-
ство антидромных ПД, вызывая вначале кратковременное возбуждающее, а позже тормозное действие.
Полученные данные свидетельствуют о наличии 5-НТ1А/7 и 5-НТ2В,С-рецепторов на постсинаптиче-
ской мембране мотонейронов. Мы предполагаем возможную совместную модуляцию аккомодацион-
ных свойств мотонейрона двумя типами серотониновых рецепторов 5-НТ2В,С и 5-НТ1А.
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ВВЕДЕНИЕ
Серотонин (5-НТ) – один из основных нейро-

медиаторов и нейромодуляторов в ЦНС позвоноч-
ных и беспозвоночных животных [1]. Большинство
серотонинергических нейронов расположены в яд-
рах шва и ретикулярной формации ствола мозга.
Нисходящие проекции серотонинергических ней-
ронов в спинной мозг обеспечивают модуляцию
локомоции, половой функции и мочеиспускания
[2, 3]. Согласно гипотезе, предложенной Якобсом
и Форнелом, серотонин облегчает моторный выход
и подавляет сенсорный вход в спинном мозге [4].

Многие экспериментальные данные подтвержда-
ют эту гипотезу [5–8], однако нейронные и моле-
кулярные механизмы действия серотонина в спин-
ном мозге известны лишь частично.

Серотонин оказывает влияние на нейронную
активность посредством 14 генетически, фармако-
логически и функционально различающихся
5-НТ-рецепторов, принадлежащих семи семей-
ствам, 5-НТ1–5-НТ7 [9, 10]. За исключением одно-
го типа (5-HT3), являющегося лиганд-управляе-
мым ионным каналом, все 5-НТ-рецепторы явля-
ются метаботропными, связанными с G-белками.
В мембране мотонейронов спинного мозга млеко-
питающих экспрессируются несколько типов се-
ротониновых рецепторов: 5-HT1A,В,D, 5-HT2A,B,C и
5-HT5A [3]. Данные об экспрессии серотониновых
рецепторов в спинном мозге у других классов по-
звоночных животных пока неполные. Описаны не-
которые пре- и постсинаптические механизмы мо-
дуляции нейронной активности серотонином в
спинном мозге низших позвоночных, в частности,
у круглоротых [11] и амфибий [12–16]. Недавно мы
показали, что серотонин уменьшает частоту глици-
нергических миниатюрных тормозных постсинап-
тических потенциалов (мТПСП), не оказывая за-

Принятые сокращения: МПП – мембранный потенциал по-
коя; ПД – потенциал действия; 5-НТ – серотонин; fAHP –
быстрая фаза следовой гиперполяризации; mAHP –средняя
фаза следовой гиперполяризации; -Ме-5-НТ (-Methyl-5-
hydroxytryptamine maleate) – специфический агонист 5-
НТ2А,2В,2С-рецепторов, 8-ОН-DPAT (±)-8-Hydroxy-2-(di-n-
propylamino) tetralin hydrobromide ) – агонист 5-НТ1А/7-ре-
цепторов, суматриптан (3-[2-(Dimethylamino)ethyl]-N-meth-
yl-1H-indole-5-methanesulfonamide succinate) – агонист 5-НТ
1В/D-рецепторов, кетансерин (3-[2-[4-(4-Fluorobenzoyl)-1-
piperidinyl]ethyl]-2,4[1H,3H]-quinazolinedione tartrate) –
селективный антагонист 5-НТ2А-рецепторов, SB206553
(3,5-Dihydro-5-methyl-N-3-pyridinylbenzo[1,2-b:4,5-b']dipyr-
role-1(2H)-carboxamide hydrochloride селективный антаго-
нист 5-НТ2В, 2С-рецепторов.
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метного влияния на частоту ГАМКергических
мТПСП [17]; этот эффект реализуется посредством
активации пресинаптических 5-НТ1B,D-рецепто-
ров и приводит к частичному облегчению мотор-
ного выхода [18].

Постсинаптические механизмы действия серо-
тонина ранее исследовались на мотонейронах мле-
копитающих [19, 20], круглоротых (миноги) [21,
22] и рептилий (черепахи) [3]. Как правило, серо-
тонин уменьшает частотную аккомодацию нейро-
нов из-за уменьшения амплитуды средней фазы
следовой гиперполяризации, поэтому мотонейрон
разряжается дольше и с более высокой частотой
[23]. При использовании селективного агониста
5-НТ1А/7-рецепторов 8-ОН-DPAT было показано,
что реализация данного эффекта на спинальных
мотонейронах черепахи [3, 24], крысы [19] и мино-
ги [25] обеспечивается посредством активации
5-НТ1А-рецепторов. Показана роль 5-HT2-рецеп-
торов в облегчении постоянных внутренних токов
(PIC) в спинальных мотонейронах крыс [26, 27], а
также в облегчении кальциевых токов, способству-
ющих поддержанию плато потенциалов в спиналь-
ных мотонейронах черепахи [28]. На мотонейронах
земноводных подобного рода исследований до на-
стоящего времени не проводилось.

Целью данной работы стало исследование моду-
лирующего действия агонистов и антагонистов се-
ротониновых рецепторов первого и второго типа
(5-НТ1,2) на мембранные свойства спинальных мо-
тонейронов лягушки.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Опыты проводили на препарате изолированно-

го спинного мозга лягушки Rana ridibunda. Под
эфирным наркозом производили дорсальную ла-
минэктомию. После снятия оболочки выделяли IX
и X поясничные сегменты спинного мозга вместе с
корешками в виде фронтальных срезов толщиной
2–3 мм. Один из них фиксировали в эксперимен-
тальной камере ростральной поверхностью вверх.
Второй помещали в физраствор и оставляли при
температуре 4С и использовали в эксперименте на
следующий день. Между перерезкой нисходящих
серотонинергических волокон и внутриклеточным
отведением от мотонейронов проходило 4–5 ч в
первый день и 26–30 ч на второй день эксперимен-
та.

Для суперфузии использовали раствор следую-
щего состава (в мМ): 100 NaCl, 2KCl, 0.5MgCl2,
5.5 глюкоза, 1.5CaCl2, 9NaHCO3, 2 Трис, рН 7.4–
7.6, аэрируемый газовой смесью (98% О2 и 2% СО2)
и имеющий температуру 16–18С. Скорость про-
тока составляла 6 мл/мин, объем ванны 0.5 мл.
Мотонейроны идентифицировали по антидром-
ному потенциалу действия, возникающему при
стимуляции вентрального корешка. Контроль

мембранного потенциала покоя осуществлялся с
помощью цифрового вольтметра.

Потенциалы отводили от мотонейронов IX или
X сегментов внутриклеточно с помощью острых
стеклянных микроэлектродов с диаметром кончи-
ка 1–1.5 мкм, заполненных раствором KCl (3 М),
имевших сопротивление 5–10 МОм. В части экспе-
риментов (при проверке действия апамина – бло-
катора Са2+-зависимых калиевых каналов малой
проводимости) микроэлектроды заполнялись сме-
сью 3М KCl и 2М CsCl в равных пропорциях. По-
тенциалы регистрировали с помощью микроэлек-
тродного дифференциального усилителя, разрабо-
танного в нашей лаборатории (вед. инженер
Б.Т. Рябов), оцифровывали c частотой 10–20 кГц
с помощью АЦП NI USB-6211 (National Instru-
ments, США) и записывали на компьютере, ис-
пользуя программу WinWCP (Strathclyde Electro-
physiology Software, Великобритания).

В ходе экспериментов регистрировали мем-
бранный потенциал покоя, входное сопротивление
нейрона (по величине изменения потенциала мем-
браны на инъецируемый постоянный ток), ампли-
туду и полуширину потенциала действия (ПД),
быструю и среднюю фазы следовой гиперполяри-
зации антидромного ПД.

Специфический агонист 5-НТ2А,2В,2С-рецепто-
ров -Ме-5-НТ (-Methyl-5-hydroxytryptamine male-
ate) (10 мкМ), агонист 5-НТ1А/7-рецепторов 8-ОН-
DPAT (±)-8-Hydroxy-2-(di-n-propylamino)tetralin hy-
drobromide (10 мкМ), агонист 5-НТ1В/D-рецепторов
суматриптан (3-[2-(Dimethylamino)ethyl]-N-methyl-
1H-indole-5-methanesulfonamide succinate) (10 мкМ),
селективный антагонист 5-НТ2А-рецепторов кетан-
серин (3-[2-[4-(4-Fluorobenzoyl)-1-piperidinyl]ethyl]-
2,4[1H,3H]-quinazolinedione tartrate) (10 мкМ), селек-
тивный антагонист 5-НТ2В,2С-рецепторов
SB206553 (3,5-Dihydro-5-methyl-N-3-pyridinylben-
zo[1,2-b:4,5-b']dipyrrole-1(2H)-carboxamide hydro-
chloride (10 мкМ), блокатор Са-зависимых калие-
вых каналов апамин (100 нМ) добавляли в перфу-
зирующий раствор. Выбор концентраций веществ
был основан на данных литературы (Holohean,
Hackman, 2004; Hsiao et al., 1997). Время, необхо-
димое для замены раствора в ванне, составляло по-
рядка 40–60 с. Все реактивы были приобретены в
Sigma-Aldrich или Tocris Bioscience.

Сравнение средних величин производилось с
помощью парного t-критерия Стьюдента. Данные
представлены как среднее ± стандартная ошибка
среднего. Для статистического анализа и построе-
ния графиков использовали программы Sigma Plot
11.0 и MS Excel.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ
Поясничные мотонейроны идентифицировали

по наличию антидромного потенциала действия,
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возникающего при стимуляции IX или X вентраль-
ного корешка. У всех нейронов измеряли входное
сопротивление и характеристики вызванных анти-
дромных ПД. В дальнейший анализ включали мо-
тонейроны с мембранным потенциалом покоя от -
60 мВ и амплитудой антидромного потенциала не
менее 65 мВ. Средние значения электрофизиоло-
гических параметров мотонейронов в контроле и
при действии агонистов 5-НТ1,2-рецепторов пред-
ставлены в табл 1.

Действие агониста 5-НТ2А,В,С-рецепторов -Ме-
5-НТ на электрофизиологические свойства мото-
нейронов. Чтобы выявить эффект активации 5-НТ2-
рецепторов на пассивные свойства мембраны мо-
тонейронов, агонист 5-НТ2А,В,С-рецепторов -Ме-
5-НТ (10 мкМ) добавляли в перфузирующий рас-
твор в условиях блока спайковой активности с по-
мощью ТТХ (1 мкМ). -Ме-5-НТ вызывал
деполяризацию мембраны поясничных мотоней-

ронов на 0.7–3.4 мВ (n = 5, парный t-тест, p < 0.05,
рис. 1а, таблица 1), деполяризация не наблюдалась
при совместной аппликации -Ме-5-НТ и специ-
фического антагониста 5-НТ2В,С-рецепторов
SB206553 (рис. 1б) во всех исследованных клетках.
Этот факт указывает на то, что в мембране мото-
нейрона экспрессированы 5-НТ2В,С-рецепторы.
Входное сопротивление мембраны при апплика-
ции -Ме-5-НТ увеличивалось на 20% (табл. 1).

Эффекты активации 5-НТ2-рецепторов на ак-
тивные свойства мембраны мотонейронов изучали
на вызванных антидромных ПД. Аппликация
-Ме-5-НТ вызывала увеличение полуширины ан-
тидромного ПД, а также уменьшение амплитуды
быстрой фазы следовой гиперполяризации (fАНР)
на 25–38% и средней фазы (mAHP) примерно в
2 раза (n = 7, p < 0.05, таблица, рис. 2). При отмывке
fАНР восстанавливалась к исходному значению,
однако восстановления mAHP не происходило
(рис. 2а).

Антагонист 5-НТ2А-рецепторов кетансерин
(10 мкМ) и селективный антагонист 5-НТ2В,С -ре-
цепторов SB 206553 (10 мкМ), добавленные в пер-
фузирующий раствор совместно с агонистом
-Ме-5-НТ, нивелировали эффект последнего (n = 5,
рис. 2б).

Добавление -Ме-5-НТ также увеличивало
число вызванных антидромных ПД в несколько раз
(рис. 3а, б, регистрации ПД проводилась в течение
1 с, n = 5). При совместной аппликации -Ме-5-
НТ и антагониста 5-НТ2А-рецепторов кетансерина
наблюдался тот же самый эффект (рис. 3в), в то
время как при совместной аппликации -Ме-5-НТ
и антагониста 5-НТ2В,С-рецепторов SB206553 чис-
ло антидромных ПД не изменялось по сравнению с
контролем (рис. 3г).

Для антидромного ПД мы не могли измерить
латентность, т.к. она маскируется артефактом сти-
мула, но мы могли регистрировать ее у ПД, вызван-
ного стимуляцией дорсального корешка. Средняя

Рис. 1. Действие агониста и антагониста 5-НТ2-рецеп-
торов -Ме-5-НТ и SB 206553 соответственно на
МПП. а – аппликация -Ме-5-НТ (10 мкМ, 2 мин) вы-
зывает деполяризацию в мотонейроне (ТТХ-блок); б –
деполяризация исчезает при совместной аппликации
-Ме-5-НТ и SB 206553 (10 мкМ).

1 мин

(а)

(б)

4 мВ

α-Me-5HT + SB206553

α-Me-5HT

Таблица 1. Сравнение свойств мотонейронов в контроле и в присутствии агонистов 5-НТ1,2-рецепторов

* Статистически значимое различие (p < 0.05, парный t-тест) (В) – возбуждающий эффект, (Т) – тормозной эффект.

Контроль -Ме-5-НТ 8-ОН-DPAT

Число мотонейронов (n) 14 7 5

Мембранный потенциал покоя, мВ –67.2 ± 1.6 –63.7 ± 2.7 * –66.5 ± 1.2
Входное сопротивление, МОм 7.3 ± 0.7 8.8 ± 0.8 * 7.0 ± 0.6
Амплитуда антидромного ПД, мВ 75 ± 2 73 ± 5 75 ± 2
Полуширина антидромного ПД, мс 0.79 ± 0.03 1.1 ± 0.2 * 0.83 ± 0.02
Быстрая фаза следовой гиперполяризации (fАНР), мВ –12.9 ± 1.2 –8.6 ± 1.5 * –10.7 ± 1.3
Средняя фаза следовой гиперполяризации (mАНР), мВ –3.0 ± 0.2 –1.7 ± 0.5 * –2.5 ± 0.4
Число вызванных антидромных ПД за секунду 1.0 ± 0.0 10.0 ± 3.0 * 2.5 ± 0.5 (В)

0.5 ± 0.5 (Т)
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Рис. 2. Действие агонистов и антагониста 5-НТ1,2-рецепторов на fAHP и mAHP антидромного ПД. а – слева направо: кон-
троль, при аппликации -Ме-5-НТ, отмывка. Аппликация агониста 5-НТ2-рецепторов -Ме-5-НТ (10 мкМ) вызывает
уменьшение fAHP и mAHP антидромного ПД, при отмывке не происходит восстановления mAHP; б – антагонист 5-НТ2-
рецепторов SB 206553 (10 мкМ) (справа) нивелирует действие агониста (слева). Контроль (черный цвет), вещество (серый
цвет); в – диаграммы, иллюстрирующие достоверное уменьшение амплитуды fAHP и mAHP под действием агонистов и
антагониста 5-НТ2-рецепторов.
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Рис. 3. Действие агониста и антагонистов 5-НТ2-рецепторов α-Ме-5-НТ, кетансерина и SB206553 соответственно на чис-
ло антидромных ПД. а – контроль (2 отдельных пробега), б – при аппликации α-Ме-5-НТ (10 мкМ) (2 отдельных пробе-
га); в – сверху вниз: контроль, при совместной аппликации α-Ме-5-НТ и кетансерина без стимуляции и при стимуляции
(одиночные пробеги); для а–в: калибровка 50 мВ, развертка 1 с; г – контроль (слева), при совместной аппликации α-Ме-
5-НТ и SB206553 (10 мкМ) (справа), наложение 10 пробегов; а–в и г – два разных мотонейрона. Заметьте отсутствие по-
вторяющихся разрядов при совместной аппликации α-Ме-5-НТ и SB206553; д – действие α-Ме-5-НТ на латентность
первого ПД, вызванного стимуляцией дорсального корешка.
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латентность ПД, возникающего на стимуляцию
дорсального корешка (считая от артефакта стиму-
ла) в контроле составила 25 ± 6 мс, при этом мини-
мальная латентность для первого спайка была
12 мс, и максимальная латентность для последнего
спайка – 67 мс. Через 3 мин аппликации -Me-5-
HT средняя латентность составила 18.6 ± 1.4 мс,
минимальная латентность для первого спайка 8 мс
(рис. 3д), и максимальная латентность для послед-
него спайка 29 мс. Этот факт также может свиде-
тельствовать об увеличении возбудимости мембра-
ны мотонейрона.

Действие агонистов 5-НТ1-рецепторов на элек-
трофизиологические свойства мотонейронов. В от-
личие от -Ме-5-НТ, агонист 5-НТ1А/7-рецепторов
8-ОН-DPAT не вызывал деполяризацию мембраны
и не изменял входное сопротивление, однако ам-
плитуда mAHP уменьшилась в трех клетках из пяти
(в гораздо меньшей степени, чем от -Ме-5-НТ,
таблица и рис. 4а). По-видимому, даже этого не-
значительного уменьшения было достаточно, что-
бы вызвать увеличение числа антидромных ПД в
первые минуты аппликации вещества. Но позже
развивался тормозный эффект, вплоть до полного
угнетения ПД. Агонист 5-НТ1B,D-рецепторов су-

матриптан (n = 4) не оказывал заметного влияния
на форму следовой гиперполяризации.

В то же время 8-ОН-DPAT оказывал время-за-
висимый эффект на число спайков и время их воз-
никновения: в первые 3–7 мин аппликации 8-ОН-
DPAT наблюдалось увеличение числа ПД, затем
через 10 мин латентный период возникновения
первого вызванного ПД увеличивался на 40–60 мс
по сравнению с контролем, а через 15 мин ПД пол-
ностью исчезали (рис. 4б). Таким образом, 8-ОН-
DPAT первоначально увеличивал возбудимость
мотонейронов, а затем уменьшал ее. Аналогичный
время-зависимый эффект действия 8-ОН-DPAT
мы наблюдали при регистрации антидромного по-
левого потенциала: в первые 3–5 мин – увеличение
амплитуды полевого потенциала, а затем снижение
ее через 15 мин (рис. 4в).

Увеличение возбудимости мотонейронов реализу-
ется через модуляцию работы Са-зависимых калие-
вых каналов. Известно, что mAHP опосредуется
Са2+-зависимыми К+-каналами (SK-каналы), ко-
торые блокируются апамином [22, 29, 24, 30].
Уменьшение амплитуды mAHP под действием -
Ме-5-НТ может быть обусловлено как ослаблени-
ем тока через SK-каналы, вызванным их негатив-
ной модуляцией, либо увеличением катионных то-

Рис. 4. Действие агониста 5-НТ1А,7-рецепторов 8-OH-DPAT на электрофизиологические параметры мотонейрона. а –
действие на амплитуду fAHP и mAHP антидромного ПД; б – время-зависимый эффект 8-OH-DPAT на частоту и время
возникновения антидромного ПД. Сверху вниз: контроль, 3, 10 и 15 мин аппликации 8-OH-DPAT (10 мкМ), калибровка
50 мВ; в (слева) – влияние на полевой антидромный потенциал в контроле и через 5 и 14 мин аппликации 8-OH-DPAT;
в (справа) – график зависимости средней амплитуды антидромного полевого потенциала (ось у) от времени аппликации
агониста (ось х) для индивидуального мотонейрона.
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ков через кальциевые или натриевые каналы, мас-
кирующих mAHP и обеспечивающих следовую
деполяризацию. Чтобы выявить механизм дей-
ствия агонистов серотониновых рецепторов на
следовые процессы, мы использовали фармаколо-
гический подход. Аппликация апамина (100 нМ)
уменьшала амплитуду mAHP, а также выявляла
следовую деполяризацию. При совместной аппли-
кации апамина и -Ме-5-НТ дополнительных эф-
фектов не наблюдалось (рис. 5). Таким образом,
активация 5-НТ2А,В,С-рецепторов с помощью аго-
ниста -Ме-5-НТ приводит к ослаблению тока че-
рез SK-каналы.

ОБСУЖДЕНИЕ

В мембране мотонейронов спинного мозга мле-
копитающих экспрессируются несколько типов
серотониновых рецепторов: 5-HT1A,В,D, 5-HT2A,B,C
и 5-HT5A (Perrier et al., 2013). В наших эксперимен-
тах аппликация агониста 5-НТ2А,В,С-рецепторов
-Ме-5-НТ вызывала деполяризацию мембраны
мотонейрона, деполяризация не развивалась при
совместной аппликации -Ме-5-НТ со специ-
фическим антагонистом 5-НТ2В,С-рецепторов
SB206553. В данной работе мы также показали, что
-Ме-5-НТ уменьшает амплитуду mAHP и увели-
чивает число антидромных ПД. Этот эффект ниве-
лировался при аппликации антагониста SB 206553.
Агонист 5-НТ1А-рецепторов 8-ОН-DPAT оказывал
время-зависимый эффект на количество анти-
дромных ПД, вызывая вначале кратковременное
возбуждающее, а позже тормозное действие. Та-
ким образом, наши электрофизиологические и
фармакологические данные свидетельствуют о на-
личии 5-НТ1А и 5-НТ2В,С-рецепторов на постси-
наптической мембране мотонейронов спинного
мозга лягушки.

Одним из хорошо известных механизмов дей-
ствия 5-НТ является уменьшение амплитуды
mAHP, которая опосредуется Са2+-зависимыми
апамин-чувствительными К+ каналами (SK кана-
лами) [24, 30]. Фармакологические тесты показали,
что 5-НТ, добавленный к внеклеточной среде, ин-
гибирует mAHP в спинальных мотонейронах [24],
гипоглоссальных мотонейронах [19], тройничных
мотонейронах [20] или мотонейронах-закрывате-
лях челюсти, [31]. mAHP играет важную роль в
установлении частоты разрядов мотонейронов за
счет задержки появления следующего потенциала
действия. Таким образом, модуляция mAHP явля-
ется очевидной мишенью для тонкой настройки
активности мотонейронов. Perrier и Delgado-Leza-
ma показали, что синаптически высвобождаемый
5-НТ из ядер шва также ингибирует mAHP мото-
нейронов [32]. В результате частота разрядов силь-
но возрастает. Большинство исследований согла-

суются с тем, что это действие 5-НТ обусловлено
активацией 5-НТ1А-рецепторов [24, 19, 25,].

Наши результаты хорошо согласуются с экспе-
риментами, проведенными на мотонейронах мор-
ской свинки [20], в которых авторами было показа-
но, что аппликация в ванну 10 мкМ 5-НТ снижает
максимальную амплитуду mAHP на 51%, что явля-
ется результатом снижения кальций-зависимого
калиевого тока, лежащего в основе mAHP. В наших
исследованиях амплитуда mАНР снижалась под
действием агониста 5-НТ2А,В,С-рецепторов -Ме-
5-НТ, но не агониста 5-НТ1А-рецепторов 8-ОН-
DPAT, как это было показано на спинальных мото-
нейронах черепахи [3, 24], крысы [19] и миноги
[25]. В исследовании на миноге аппликация агони-
ста 5-НТ2 рецепторов (-CH3-5-HT) также вызы-
вала уменьшение амплитуды mAHP, причем этот
эффект нивелировался с помощью антагониста
5-НТ2А и D2 типа дофаминовых рецепторов спипе-
рона, но не специфического антагониста 5-НТ2А-
рецепторов кетансерина [25]. Возможно, это раз-
личие указывает на то, что типы 5-НТ-рецепторов,
участвующие в модуляции мембранных свойств
мотонейронов, могут различаться между разными
видами животных. Можно также предположить,
что после перерезки серотонинергических волокон
из ядер шва (через 4–30 ч, которые проходят от мо-
мента перерезки до регистрации) увеличивается
экспрессия 5-НТ2-рецепторов, как, например, это
было показано для 5-НТ2С-рецепторов у мышей,
где повреждение спинного мозга вызывало увели-
чение количества и плотности 5-HT2C-рецепторов
в вентральном роге поясничного отдела спинного
мозга [33].

В данной работе мы выявили, что агонист 5-
НТ1А-рецепторов 8-ОН-DPAT оказывал время-за-
висимый эффект на число ПД, вызывая вначале

Рис. 5. Действие блокатора Са2+ – зависимых калиевых
каналов апамина на АНР (черный цвет – контроль, се-
рый – апамин, зеленый – смесь апамин + -Ме-5-НТ).
-Ме-5-НТ не оказывает эффекта при совместной ап-
пликации с апамином.
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кратковременное возбуждающее, а позже тормоз-
ное действие (рис. 4). В статье Cotel и соавт. пока-
зано, что активация 5-НТ1А-рецепторов тормозит
генерацию ПД [34]. Таким образом, можно пред-
положить совместную модуляцию аккомодацион-
ных свойств мотонейрона двумя типами серотони-
новых рецепторов 5-НТ2В,С и 5-НТ1А. Если актива-
ция 5-НТ2В,С-рецепторов усиливает частоту
повторяющихся разрядов, то более поздняя акти-
вация 5-НТ1А-рецепторов оказывает тормозный
эффект. Полученные данные укладываются в ги-
потезу, согласно которой одни подтипы 5-НТ-ре-
цепторов (в частности, 5-НТ2), усиливающие реак-
ции фосфорилирования, оказывают возбуждаю-
щее действие в ЦНС, а другие подтипы (в
частности, 5-НТ1), ингибирующие реакции фос-
форилирования, оказывают тормозное действие
[35].
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5-HT1 and 5-HT2 Receptor Agonists Differently Modulate the Excitability 
of the Frog Spinal Cord Motoneurons

N. I. Kalininaa,#, A. V. Zaitseva, and N. P. Veselkina,b

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

#e-mail: nkalinina54@mail.ru

The effects of 5-HT1 and 5-HT2 receptor agonists and antagonists on the membrane properties of motoneurons
in the isolated lumbar segment of the frog spinal cord were investigated using the intracellular recordings.
The application of 5-HT2A,B,C receptor agonist -Me-5-HT caused depolarization of the motoneuron mem-
brane. Depolarization did not develop in case of the joint application of -Me-5-HT with a specific 5-HT2B an-
tagonist SB206553. -Ме-5-НТ reduced the amplitude of medium afterhyperpolarization and increased the
number of antidromic action potentials (APs). The application of an antagonist SB206553 abolished these ef-
fects. The 5-HT1A/7 receptor agonist 8-OH-DPAT had a time-dependent effect on the number of antidromic
APs, causing a short-term excitatory and later inhibitory effect. The data obtained indicate the presence of
5-HT1A/7 and 5-HT2B,C receptors on the postsynaptic membrane of motoneurons. We suggested a possible com-
bined modulation of the accommodative properties of motoneurons by two types of serotonin receptors
5-НТ2В,С and 5-НТ1А.

Keywords: spinal cord, motoneuron, 5-HT, frog
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