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После	 активации	 ГАМК-эргических	 синаптических	 соединений	 в	 культуре	 нейронов	
гиппокампа	сериями	деполяризующих	стимулов	(5–45	с-1,	пять–20	стимулов)	в	постси-
наптическом	нейроне	развивается	тормозный	постсинаптический	ток	(ТПСТ),	состоя-
щий	из	фазного	и	асинхронного	компонентов.	В	экспериментах	с	одновременным	отве-
дением	от	двух	синаптически	связанных	нейронов	мы	обнаружили,	что	деполяризация	
пресинаптической	 клетки	 на	 2	 мин	 до	 положительных	 потенциалов	 также	 приводила	
к	возникновению	асинхронного	компонента	ТПСТ	 (аТПСТ),	 вызываемого	одиночным	
потенциалом	действия	(ПД)	пресинаптического	нейрона.	При	этом	время	спада	ТПСТ	
становилось	 в	 среднем	 втрое	 бóльшим,	 чем	 в	 первом	 случае.	 Аналогичная	 потенци-
ация	 аТПСТ	наблюдалaсь	 в	 части	 синапсов	после	их	длительного	 (в	 течение	15	мин)	
раздражения	сериями	деполяризующих	стимулов	(45	с–1,	20	стимулов,	интервал	между	
сериями	23	с).	Такая	потенциация	аТПСТ	сохранялась	продолжительное	время	(от	3	до	
17	мин).	В	части	синаптических	соединений	одновременно	с	потенциацией	аТПСТ	от-
мечалась	потенциация	платоподобного	входящего	тока	через	мембрану	пресинаптиче-
ского	нейрона.	При	этом	заряд,	переносимый	указанным	током	через	мембрану	упомя-
нутой	клетки,	достоверно	коррелировал	с	временем	спада	вызванного	ТПСТ	(средний	
коэффициент	корреляции	0.83	±	0.10).	Данный	факт	может	свидетельствовать	о	том,	что	
упомянутый	входящий	ток	опосредует	потенциацию	ТПСТ.	Полученные	результаты	по-
зволяют	предположить,	 что	 вышеописанная	форма	 пластичности	может	 регулировать	
эффективность	 ГАМК-эргической	 синаптической	 передачи	 в	 гиппокампе	 при	 физио-
логических	режимах	синаптической	активности.

КЛючЕВЫЕ СЛОВА: ГАМК, гиппокамп, тормозный постсинаптический ток 
(ТПСТ), асинхронный синаптический ток, синаптическая пластичность.
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ВВЕДЕНИЕ

ГАМК-эргические	 тормозные	 постсинаптические	
токи	 (ТПСТ)	 в	 центральных	 синапсах,	 вызванные	
физиологически	 релевантной	 пресинаптической	
активностью,	 включают	 в	 себя,	 как	 правило,	 два	
компонента:	фазный,	связанный	с	синхронным	вы-
делением	 нейропередатчика	 из	 везикул	 пресинап-
тической	 терминали	 в	 течение	 нескольких	милли-
секунд	после	генерации	потенциала	действия	(ПД)	
в	аксоне	пресинаптической	клетки,	и	асинхронный,	
связанный	с	длящимся	на	протяжении	нескольких	

сот	миллисекунд	после	ПД	процессом	стохастиче-
ского	высвобождения	ГАМК	из	везикул	[1,	2].	Мо-
лекулярные	 механизмы	 асинхронного	 компонента	
ТПСТ	(аТПСТ)	существенно	отличаются	от	таковых	
фазного	 синхронного	 компонента	 [3–5];	 в	 частно-
сти,	 для	 обеих	 составляющих	 идентифицированы	
специфические	 механизмы	 модуляции	 и	 пластич-
ности	 [6,	 7].	 Особый	 интерес	 представляют	 зави-
симые	от	активности	формы	пластичности	аТПСТ	
и	их	молекулярная	основа.	В	настоящей	работе	мы	
описываем	 новую	 форму	 пластичности	 вызванно-
го	 ТПСТ	 (вТПСТ)	 	 –	 потенциацию	 аТПСТ	 после	
деполяризации	 пресинаптического	 нейрона	 или	
его	 стимуляции	 с	 умеренной	 частотой	 (20–45	 с–1).	 
Мы	предполагаем,	что	данная	форма	пластичности	
может	 ощутимо	 влиять	 на	 эффективность	 ГАМК-
эргической	 синаптической	передачи	при	физиоло-



NEUROPHYSIOLOGY	/	НЕЙРОФИЗИОЛОГИЯ.—2014.—T.	46,	№	1 13

ЗАВИСИМАЯ	ОТ	АКТИВНОСТИ	ПОТЕНЦИАЦИЯ	АСИНХРОННОГО	КОМПОНЕНТА	ГАМК-ЭРГИЧЕСКИХ	ТОКОВ	

гических	режимах	синаптической	активности.	

МЕТОДИКА

Культивирование нейронов гиппокампа.	 Экспери-
менты	 проводились	 на	 культуре	 нейронов	 гиппо-
кампа.	Суспензия	клеток,	полученная	после	выде-
ления	 и	 10-минутной	 ферментативной	 обработки	
гиппокампа	новорожденных	крыс	0.25	%-ным	рас-
твором	 трипсина	 при	 температуре	 37	 °C,	 равно-
мерно	(из	расчета	5·103	–	50·103	клеток/см2)	высе- 
валась	на	сухие	стерильные	стекла,	заранее	покры-
тые	смесью	поли-L-лизина	и	ламинина.	Культураль-
ная	среда,	основанная	на	смеси	MEM	c	GlutaMAX,	
дополнительно	 содержала	 в	 себе	 25	 мМ	 HEPES,	
гентамицин,	10	%	лошадиной	сыворотки	и	1	%	ре-
актива	 N-2	 Supplement.	 Культивирование	 произ-
водилось	 при	 37	 °С	 и	 наличии	 5	%	 СО2	 в	 увлаж- 
ненной	 воздушной	 атмосфере;	 клетки	 	 использо-
вались	 для	 экспериметов	 на	 14–21-й	 день	 культи-
вирования.	 Реактивы	 были	 приобретены	 у	 фирмы	
«Life	Technologies»	(США).

Электрофизиологические эксперименты.	 Од-
новременные	 отведения	 от	 пары	культивируемых	
синаптически	 связанных	 клеток	 получали	 с	 по-
мощью	методики	«двойной	пэтч-клэмп»	в	конфи-
гурации	«целая	клетка».	Внеклеточный	раствор	со-
держал	в	себе	 (в	миллимолях	на	1	л):	NaCl	–	150,	 
KCl	–1,	HEPES	–	10,	MgCl2	–	1,	CaCl2	–2,	глюкозу	–	
10	(pH	7.3).	В	этот	раствор	добавляли	40	мкM	APV	и	 
20	 мкM	 CNQX	 для	 блокирования	 глутаматерги-
ческой	синаптической	активности.	Для	отведения	
ТПСТ	 использовались	 стеклянные	 микропипет-
ки	 (сопротивление	 4–6	 МОм),	 которые	 заполня-
лись	следующим	раствором	(в	миллимолях	на	1	л):	 
CsCl	–	135,	HEPES	–	10,	EGTA-KOH	–	2,	MgATP	–	2,	
фосфокреатин		–	5,	CaCl2	–	0.3,	NaGTP	–	0.5	(pH	7.3).	
ПД	в	пресинаптической	клетке	возникали	в	ответ	
на	кратковременное	(4.0	мс)	изменение	поддержи-
ваемого	на	ее	мембране	потенциала	(МП)	до	0	мВ;	 
исходный	 уровень	МП	 составлял	 –60	…	 –70	 мВ	 
и	 в	 обеих	 клетках,	 и	 пре-,	 и	 постсинаптической,	
был	одинаков.	 	Постсинаптические	 токи,	 вызван-
ные	 генерацией	 ПД	 в	 пресинаптической	 клетке,	
идентифицировались	 как	 ГАМКА-эргические,	 так	
как	они	обратимо	и	полностью	блокировались	под	
воздействием	 	 10	 мкМ	 бикукуллина. Амплитуда	
одиночного	вТПСТ	вычислялась	как	среднее	значе-
ние	тока	в	пределах	полумиллисекундного	интерва-
ла	на	максимуме	этого	тока;	время	спада	оценива-

лось	по	площади	под	кривой	тока,	деленной	на	его	
амплитуду.	Числовые	данные	приведены	ниже	как	
средние	±	среднеквадратическое	отклонение.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Потенциация асинхронного компонента одиноч-
ных вТПСТ после продолжительной деполяризации 
пресинаптической клетки.	 В	 постсинаптическом	
нейроне	 вТПСТ	развивались	 в	 ответ	 на	 поступле-
ние	 ПД,	 вызванного	 в	 пресинаптической	 клетке	
кратковременным	 (4	 мс)	 одиночным	 изменением	
потенциала,	 который	 поддерживался	 на	 мембра-
не,	 	 до	0	мВ.	Они	имели	амплитуду	200–500	пА	и	
среднее	 время	 спада	 150	 ±	 30	 мс	 (n	 =	 9).	 В	 семи	
из	 девяти	 тестированных	 синапсов	 после	 продол-
жительной	(~2	мин)	деполяризации	мембраны	пре-
синаптической	клетки	до	положительных	потенци-
алов	 кинетика	 вТПСТ	 существенно	 замедлялась.	
При	этом	на	спаде	вТПСТ	наблюдался	характерный	
шум,	 который	 связан	 с	 асинхронным	 выделением	
ГАМК	из	везикул	и	напоминает	асинхронный	ком-
понент	тока,	развивающегося	в	тех	же	нейронах	в	
ответ	на	предъявление	коротких	серий	ПД.	Время	
спада	таких	вТПСТ	по	сравнению	с	временем	спа-
да	 контрольных	 токов	 было	 бóльшим	 в	 среднем	 в	
3.3	±	1.0	раз.	В	условиях	продолжительной	низко-
частотной	 (0.2	 с–1)	 стимуляции	 пресинаптической	
клетки	форма	вТПСТ	постепенно,	в	среднем	за	2–3	
мин,	 возвращалась	 к	 форме	 исходных	 контроль-
ных	 ответов.	 Тетаническая	 стимуляция	 пресинап-
тической	клетки	(одна	пачка	из	500	стимулов	с	ча-
стотой	15	с–1	или	1000	стимулов	с	частотой	19	с–1)	
также	вызывала	в	пяти	исследованных	клетках	ана-
логичную	потенциацию	аТПСТ.	В	этом	случае	вре-
мя	 спада	 токов	 превышало	 контроль	 в	 среднем	 в	
3.1	±	0.7	раза.

Потенциация асинхронного компонента одиноч-
ных вТПСТ после продолжительной стимуляции 
пресинаптической клетки короткими пачками сти-
мулов. В	некоторых	ГАМК-эргических	соединени-
ях	(три	из	девяти)	длительная	кондиционирующая	
стимуляция	 пресинаптической	 клетки	 короткими	
пачками	стимулов	(20	стимулов	с	частотой	следо-
вания	45	с–1,	интервал	между	пачками	23	с,	 всего	
45	пачек)	приводила,	подобно	длительной	деполя-
ризации,	упомянутой	выше,	к	замедлению	кинети-
ки	 вТПСТ.	 После	 окончания	 кондиционирующей	
стимуляции	 пресинаптической	 клетки	 время	 спа-
да	вТПСТ	становилось	в	среднем	в	5.2	±	0.1	раза	 
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больше	по	сравнению	с	таковым	в	контроле,	(n	=	3).	 
Так,	в	случае,	показанном	на	рис.	1,	А,	время	спа-
да	вТПСТ,	зарегистрированного	через	175	с	после	
окончания	стимуляции	в	указанном	выше	режиме,	
составляло	 543	мс,	 т.	 е.	 становилось	 примерно	 в	
пять	раз	бóльшим	по	сравнению	с	временем	спада	
контрольных	вТПСТ,	зарегистрированных	до	нача-
ла	такой	стимуляции	(103	±	10	мс).	В	этом	конкрет-
ном	случае	существенное	замедление	спада	вТПСТ	
длилось	около	17	мин,	пока	данный	параметр	по-
степенно	возвращался	к	начальному	значению	(Б).	
Следует	 отметить,	 что	 скорость	 восстановления	
времени	 спада	 вТПСТ	 до	 контрольных	 значений	
и	восстановления	формы	последнего	возрастала	с	
увеличением	частоты	стимуляции	для	инициации	
вТПСТ.
Средняя	амплитуда	одиночных	вТПСТ	до	нача-

ла	кондиционирующей	пачечной	стимуляции	рав-
нялась	510	±	30	пА	 (рис.	1,	В).	В	ходе	такой	сти-
муляции	 пресинаптической	 клетки	 амплитуды	
первых	ТПСТ	в	пачке	постепенно	уменьшались	(до	
150	±	15	пА)	по	сравнению	с	амплитудой	одиноч-
ных	вТПСТ.	 Зависимость	 значений	 амплитуды	от	
времени	была	двухфазной.	После	 окончания	кон-
диционирующей	высокочастотной	стимуляции	ам-

плитуда	одиночных	вТПСТ,	вызываемых	с	низкой	
частотой	 (0.2	 с–1),	 снова	 увеличивалась,	 возвра-
щаясь	 	 при	 этом	 почти	 к	 начальному	 значению	 
(400	 пА).	Однако	 затем	 она	 быстро	 уменьшалась	
практически	 до	 уровня,	 характерного	 для	 перво-
го	 ТПСТ	 после	 окончания	 длительной	 стимуля-
ции	(200	±	20	пА).	Следует	отметить,	что	продол-
жительность	увеличения	амплитуды	вТПСТ	была	
значительно	меньше,	чем	длительность	потенциа-
ции	аТПСТ	(2–3	мин	по	сравнению	с	17	мин).	Такое	
различие	 в	 динамике	 этих	двух	процессов	позво-
ляет	 предполагать,	 что	механизм	 наблюдавшейся	
нами	 потенциации	 аТПСТ	 отличен	 от	 механизма	
посттетанической	потенциации.

Корреляция времени спада постсинаптическо-
го ГАМК-эргического тока с зарядом, переноси-
мым деполяризующим током, который наблюдался 
в пресинаптической клетке после кондиционирую-
щей стимуляции. В	некоторых	парах	исследован-
ных	 клеток	 потенциация	 аТПСТ	 сопровождалась	
потенциацией	 специфического	 деполяризующего	
тока,	регистрируемого	в	пресинаптической	клетке	
после	ее	короткой	деполяризации,	которая	вызыва-
ла	генерацию	ПД	в	упомянутой	клетке	и	ответный	
вТПСТ	в	постсинаптическом	нейроне	 (рис.	 2,	А).	
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Р и с. 1. Потенциация	асинхронного	компонента	тормозного	постсинаптического	тока	(ТПСТ).
А –	 замедление	 кинетики	 и	 потенциация	 асинхронного	 компонента	 ГАМК-эргического	 вызванного	 ТПСТ	 (вТПСТ)	 в	
постсинаптической	 клетке	 пары	 синаптически	 связанных	 культивируемых	 нейронов	 гиппокампа.	 1	 –	 вТПСТ	 в	 контроле;	 2 
–	ТПСТ,	развивавшийся	в	ответ	на	ритмическую	стимуляцию	пресинаптической	клетки	с	частотой	45	 с–1	 (20	 стимулов);	3–5	 –	
последовательные	отведения	вТПСТ	в	различные	моменты	времени	после	прекращения		стимуляции	(мин,	указано	над	записями).	
Б, В – зависимость	продолжительности	спада	вТПСТ	(Б,	мс)	и	его	амплитуды	(В,	пА)	от	времени	(мин).

Р и с. 1. Потенціація	асинхронного	компонента	гальмівного	постсинаптичного	струму.
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Этот	ток	характерной	платоподобной	формы	имел	
амплитуду	 порядка	 200	 пА,	 потенциал	 реверсии	
около	+20	мВ	и	длился	несколько	сот	миллисекунд.	
Заряд,	переносимый	данным	током	через	мембрану	
пресинаптического	нейрона,	уменьшался	со	време-
нем	 синхронно	 с	 возвращением	 кинетики	 вТПСТ	
в	 постсинаптической	 клетке	 к	 контрольной.	 При	
этом	наблюдалась	значительная	корреляция	между	
перенесенным	 зарядом	 и	 временем	 спада	 вТПСТ	
(средний	 коэффициент	 корелляции	 0.83	 ±	 0.10,	 
Р	<	0.0001,	n	=	3)	(Б).	
Следует	отметить,	 что	в	некоторых	клетках	 за-

метные	вариации	заряда,	переносимого	пресинап-
тическим	током,	отчетливо	коррелировали	с	вари-
ациями	длительности	вТПСТ	в	постсинаптической	
клетке.	В	случаях,	когда	развитию	вТПСТ	предше-
ствовал	спонтанный	ТПСТ,	время	спада	вызванно-
го	тока,	как	правило,	было	меньшим,	чем	в	отсут-
ствие	указанного	 спонтанного	 тока.	Аналогичная	
зависимость	наблюдалась	для	времени	спада	депо-
ляризующих	пресинаптических	токов	(рис.	3).	Это	
дополнительно	 подкрепляет	 гипотезу	 о	 том,	 что	
наблюдаемая	 корреляция	 (рис.	 2,	Б)	 не	 случайна.	
Очевидно,	пресинаптический	ток	каким-то	образом	
участвует	в	индукции	аТПСТ,	развивающегося	в	от-
вет	на	предъявления	одиночных	стимулов.

Потенциация	аТПСТ,	подобная	обнаруженной	в	
нашей	работе,	 была	описана	ранее	для	возбужда-
ющих	 синапсов	 в	 культуре	 нейронов	 гиппокампа	
[8].	В	 этих	 экспериментах	тетаническая	стимуля-
ция	пресинаптического	нейрона	приводила	к	 зна-
чительной	потенциации	асинхронного	компонента	
возбуждающего	постсинаптического	 тока,	 но	при	
этом	в	тормозных	синапсах	подобной	потенциации	
аТПСТ	не	наблюдалось.
Корреляция	между	потенциацией	аТПСТ	и	появ-

лением	специфического	платоподобного	деполяри-
зующего	тока	в	пресинаптической	клетке,	насколь-
ко	 нам	 известно,	 ранее	 не	 описывалась.	Природа	
данного	 тока	и	 связь	 этого	феномена	с	потенциа-
цией	аТПСТ	пока	не	вполне	понятны.	Одна	из	воз-

–400

–300

–200

–100

0 1

1

127

127

87

87

47

47

7

7

600 800 мс1000 1200 1400 1600

0

0
0 2 4 6 8 10 12

10–13Кл

100

200

300

400

500

600

700
мс

К = 0.941

0.2

0.4

0.6

0.8

1.0

520 540 560 580 600 620 мс

пА

1

А Б

2
Р и с. 2. Корреляция	 потенциации	 асинхронного	 компонента	
вызванного	 тормозного	 постсинаптического	 тока	 (вТПСТ)	
с	 характеристиками	 специфического	 деполяризующего	 тока	
через	мембрану	пресинаптической	клетки.
А –	 временнóе	 течение	 деполяризующего	 тока	 (пА)	 в	
пресинаптической	 клетке	 (1)	 и	 нормированных	 ТПСТ	
в	 постсинаптическом	 нейроне	 (2;	 за	 единицу	 принята	
максимальная	 амплитуда	 этих	 токов	 ТПСТ).	 Около	 кривых	
указаны	 порядковые	 номера	 реализаций	 в	 ходе	 стимуляции	
с	 частотой	 0.2	 с-1.	Б – корреляционное	 поле	 значений	 заряда,	
переносимого	 током	 в	 пресинаптической	 клетке	 в	 пределах	
временнóго	 интервала	 25–150	 мс	 после	 начала	 стимуляции	
(1·10-13	 Кл,	 ось	 абсцисс),	 и	 времени	 спада	 вТПСТ	 (мс,	 ось	
ординат).	Вверху	указано	 значение	коэффициента	корреляции	
К.

Р и с. 2. Кореляція	 потенціації	 асинхронного	 компонента	
викликаного	 гальмівного	 постсинаптичного	 струму	 з	
характеристиками	специфічного	деполяризуючого	струму	крізь	
мембрану	пресинаптичної	клітини.
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можностей	состоит	в	том,	что	деполяризация,	обу-
словленная	указанным	током	в	начальном	сегменте	
аксона	 пресинаптической	 клетки,	 пассивно	 рас-
пространяется	 к	 синапсам,	 образуемым	 его	 тер-
миналями,	 и	 вызывает	 кальциевый	 ток	 через	 по-
тенциалзависимые	 кальциевые	 каналы	 (ПЗКК)	 и	
асинхронное	выделение	ГАМК	из	везикул	упомя-
нутых	терсиналей.	Нечто	подобное	было	показано	
в	работе	Кристи	и	соавт.	[7].	В	указанных	экспери-
ментах	подпороговая	деполяризация	в	соме	нейро-
нов	гиппокампа	приводила	к	облегчению	вТПСТ	и	
развитию	аТПСТ	в	постсинаптической	клетке.	Дру-
гая	возможность	состоит	в	том,	что	проводимость	
пресинаптической	мембраны	 	является	кальцийза-
висимой	и	присутствует	на	всем	протяжении	аксо-
на.	Тогда	вход	кальция	через	ПЗКК	может	вызывать	
повышение	данной	проводимости	и	 значительное	

увеличение	локальной	концентрации	кальция,	вхо-
дящего	как	через	ПЗКК,	так	и	через	каналы,	обес- 
печивающие	 саму	 эту	 проводимость.	 В	 результа-
те	волна	повышения	концентрации	кальция	сможет	
активно	распространяться	по	аксону	даже	без	уча-
стия	натриевых	каналов.	Молекулярный	механизм	
пресинаптического	деполяризующего	тока	требует	
дальнейшего	изучения.	Возможным	кандидатом	на	
такую	роль	являются	TRPC-каналы,	поскольку	иду-
щие	через	них	токи	имеют	характерную	медленную	
платоподобную	кинетику	[9].	Потенциал	реверсии	
некоторых	из	них	(например,	каналов	TRPC5),	буду-
чи	измеренным	в	паре	растворов,	использованных	
в	данной	работе,	должен	быть	близок	к	+20	мВ	[9].	
Активация	таких	каналов	зависит	от	кальция,	и	они	
имеются	в	мембране	аксонов	нейронов		гиппокампа	 
[10,	 11].	 Кроме	 того,	 для	 активации	 ТRPC-токов	

–400

–400 –200

–300 –150

–200 –100

–100 –50

0 0

–250

–300
–200

–200
–150

–100

–100

–50

0 0

пА

пА
пА

пА

520

65

6520

20

63
63

49

4941

41

520

400

400

800

800

1200

1200

1600

1600

540

540

560

560

580

580

600

600

620

620

мс

мс

50

50

42

42

21

21

66

66

64 64

мс

мс

1

А

Б

1

2

2

Р и с. 3. Трансмембранные	 деполяризующие	 токи	 (пА)	 в	 пресинаптической	 клетке	 (1)	 и	 соответствующие	 им	 тормозные	
постсинаптические	токи	(ТПСТ)	в	постсинаптическом	нейроне	(2).
А	–	токи	после	длительного	раздражения	пресинаптической	клетки	пачками	стимулов	(по	20	стимулов,	частота		45	с–1,	интервал	
между	пачками	23	с,	всего	45	пачек).	Б –	аналогичные	токи	в	тех	же	клетках	при	тех	же	условиях	предварительной	стимуляции,	
зарегистрированные	в	случаях,	когда	вызванным	ТПСТ	с	интервалом	менее	500	мс	предшествовали	спонтанные	ТПСТ.

Р и с. 3.	 Трансмембранні	 деполяризуючі	 струми	 (пА)	 в	 пресинаптичній	 клітині	 (1)	 та	 відповідні	 їм	 гальмівні	 постсинаптичні	
струми	в	постсинаптичному	нейроні	(2).
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требуется	 повышенная	 концентрация	 диацил-
глицерола	 и	 пониженная	 –	 фосфатидилинозитол	
4,5-бисфосфата	 (PIP2)	 [9,	12].	Эти	условия	могут	
создаваться	в	течение	нескольких	минут	после	де-
поляризации	 вследствие	 повышения	 	 активности	
фосфолипазы,	обусловленного	ростом		внутрикле-
точной	концентрации	кальция	[13].	
Таким	 образом,	 полученные	 данные	 позволя-

ют	 предполагать,	 что	 зависимая	 	 от	 активности	
потенциация	 асинхронного	 компонента	 ГАМК-
эргических	синаптических	токов	может	в	заметной	
степени	 регулировать	 эффективность	 синаптиче-
ской	передачи	при	физиологических	режимах	си-
наптической	активности.

Культура	 нейронов	 гиппокампа	 была	 любезно	 предо- 
ставлена	 нам	 сотрудницей	 Института	 физиологии	 им.	 
А.	А.	Богомольца	НАН	Украины	Т.	Н.	Цугоркой.

Авторы	настоящей	статьи	–		А.	Л.	Борисюк,	А.	Р.	Степа-
нюк,	А.	В.	Довгань	и	П.	В.	Белан	–	подтверждают,	что	у	них	
отсутствует	конфликт	интересов.	
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Р	е	з	ю	м	е

Після	 активації	 ГАМК-ергічних	 синаптичних	 з’єднань	 у	
культурі	нейронів	гіпокампа	серіями	деполяризуючих	сти-
мулів	 (5–45	 с–1,	 п’ять–20	 стимулів)	 у	 постсинаптичному	
нейроні	 розвивається	 гальмівний	постсинаптичний	 струм	
(ГПСС),	що	 складається	 з	 фазного	 та	 асинхронного	 ком-
понентів.	У	експериментах	 з	одночасним	відведенням	від	
двох	синаптично	зв ̕	язаних	нейронів	ми	виявили,	що	депо-
ляризація	пресинаптичної	 клітини	на	 2	 хв	 до	позитивних	
потенціялів	також	призводила	до	виникнення	асинхронно-
го	 компонента	 ГПСС	 (аГПСС),	 викликаного	 поодиноким	
потенціалом	дії	 (ПД)	пресинаптичного	нейрона.	При	цьо-
му	час	спаду	ГПСС	збільшувався	у	середньому	втричі,	ніж	
у	 першому	 випадку.	 Аналогічна	 потенціація	 аГПСС	 спо-
стерігалася	 в	 частині	 синапсів	після	 їх	 тривалого	 (протя-
гом	15	хв)	подразнення	серіями	деполяризуючих	стимулів	
(45	с–1,	20	стимулів,	інтервал	між	серіями	23	с).	Така	потен-
ціація	 аГПСС	 зберігалася	протягом	 тривалого	часу	 (від	 3	
до	17	хв).	У	частині	синаптичних	з’єднань	одночасно	з	по-

тенціацією	аГПСС	відмічалися	потенціація	платоподібного	
вхідного	струму	крізь	мембрану	пресинаптичного	нейрона.	
При	цьому	заряд,	що	переносився	вказаним	струмом	крізь	
мембрану	 згаданої	 клітини,	 вірогідно	 корелював	 із	 часом	
спаду	 викликаного	 ГПСС	 (середній	 коефіцієнт	 кореляції	 
0.83	 ±	 0.10).	 даний	факт	 може	 свідчити	 про	 те,	 згаданий	
вхідний	струм	опосередковує	потенціацію	ГПСС.	Отримані	
результати	дозволяють	припустити,	що	вищеописана	форма	
пластичності	може	регулювати	ефективність	ГАМК-ергічної	
синаптичної	передачі	в	гіпокампі	при	фізіологічних	режи-
мах	синаптичної	активності.	
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