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Аннотация  

Обоснование. Болезнь Паркинсона – медленно прогрессирующее хроническое нейродегенера-

тивное заболевание. В основе патологии лежит гибель дофаминергических нейронов компактной 

части черной субстанции. В последнее время обнаружены также нарушения во многих других отде-

лах мозга, в частности в двигательных областях коры. Поскольку болезнь является неизлечимой, ос-

тается актуальность поиска новых терапевтических подходов. Цель: исследовать функциональную 

активность нейронов компактной (SNc) и ретикулярной (SNr) частей черной субстанции на модели 

болезни Паркинсона под воздействием меланина. Организация и материалы. На 28 крысах прове-

дено три серии экспериментов – на интактных животных; на животных, интоксицированных роте-

ноном (модель болезни Паркинсона), и на модели болезни Паркинсона с применением меланина. Ре-

гистрировались депрессорные и возбудительные эффекты при высокочастотной стимуляции пер-

вичной моторной коры мозга. Результаты: на модели болезни Паркинсона в нейронах SNc полно-

стью исчезли депрессорные эффекты, а возбудительные эффекты повысились с последующим их 

восстановлением после применения меланина. На модели болезни Паркинсона в нейронах SNr по-

низились депрессорные эффекты и сильно повысились уровни частоты потенциалов действия в де-

прессорных и возбудительных эффектах. После применения меланина депрессорные эффекты вос-

становили свои нормальные значения, а частота потенциалов действия в обоих видах эффектов по-

низилась до уровней, близких к норме. Заключение: Сравнительный анализ пре- и постстимульной 

частоты активности нейронов SNc и SNr при высокочастотной стимуляции первичной моторной ко-

ры мозга на модели болезни Паркинсона в сравнении с нормой и в условиях протекции меланином 

привел к заключению о неизбежной эксайтотоксичности, сопровождающей нейродегенеративное 

повреждение, которое успешно исключалось протекторным воздействием меланина. 

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, эксперимент, кортико-нигральные проекции, меланин, 

частота потенциалов действия 
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Введение 

Когнитивные нарушения при болезни Пар-

кинсона (БП) варьируются от субъективных ког-

нитивных симптомов до умеренных когнитивных 

нарушений с объективным когнитивным дефици-

том и, в конечном счете, до болезни Паркинсона с 

деменцией и прогрессирующим дефицитом, доста-

точно серьезным, чтобы ухудшать повседневную 

жизнь [1]. Когнитивные нарушения влияют на 

важные аспекты жизни, такие как профессия и 

вождение автомобиля, даже на ранних стадиях БП 

и становятся ключевым предиктором помещения в 

дом престарелых и смерти на более поздних ста-

диях [2]. Черная субстанция (Substatia nigra – SN) – 

важная нейрональная структура, осуществляющая 

регуляцию базальных ганглиев (БГ) через нигро-

стриатный путь. Антеро-латеральная зона SN – 

pars reticulate (SNr) – состоит из ГАМКергических 
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Abstract 

Background. Parkinson's disease (PD) is a progressive, chronic neurodegenerative disorder 

characterized by the gradual loss of dopaminergic neurons in the compact part of the substantia nigra. 

Recent research has also revealed dysfunction in numerous other brain regions, particularly in the motor 

cortex. Given the lack of a cure for PD, the search for innovative therapeutic strategies remains relevant. 

Purpose: within the scope of these objectives, the primary aim was to investigate the functional activity of 

neurons in the compact (SNc) and reticular (SNr) parts of the substantia nigra within a melanin-induced 

PD model. To achieve this, three series of experiments were conducted on 28 rats, including intact 

animals, rats with rotenone-induced PD (PD model), and rats with PD receiving melanin. Inhibitory and 

excitatory effects were recorded during high-frequency stimulation (HFS) of the primary motor 

cortex (M1). Results: in the PD model, inhibitory effects were completely abolished in SNc neurons, while 

excitatory effects increased. Following the administration of melanin, both inhibitory and excitatory effects 

recovered. In the PD model, inhibitory effects in SNr neurons decreased, and the levels of action potential 

frequency in inhibitory and excitatory effects significantly increased. After melanin administration, 

inhibitory effects returned to their normal values, and the frequency of action potentials in both types of 

effects decreased to levels close to normal. Сonclusion: a comparative analysis of the pre- and post-

stimulus frequency of activity of SNc and SNr neurons during HFS of the MI in the PD model, in 

comparison with the norm and under melanin protection conditions, led to the conclusion that 

neurodegenerative damage is inevitably accompanied by excitotoxicity. This excitotoxicity was 

successfully mitigated by the protective effect of melanin. 

Keywords: Parkinson’s disease, experiment, cortico-nigral projection, melanin, action potential 

frequency 
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нейронов, воспринимающих афференты от стриа-

тума и субталамического ядра, и, в свою очередь, 

проецируется к вентральному переднему талами-

ческому ядру [3]. SN, осуществляя регуляцию БГ 

[4], вовлекается в различные нейрологические и 

нейропсихиатрические болезни, в частности, бо-

лезнь Паркинсона (БП) [5], шизофрению [6], пато-

логические склонности и пагубные пристрастия 

[7]. Полагается, что понимание регуляции ДА 

среднего мозга необходимо для составления пред-

ставления о системе вознаграждения и ненормаль-

ностях при этих болезнях [4]. Согласно данным на 

родентах, SNr –  большая выходная инстанция БГ, 

воспринимающая информацию от мозговой коры 

через три главных пути, прямой тормозный транс-

стриатный, непрямой возбудительный транс-

стриатный, который вовлекает паллидум и субта-

ламус и прямой возбудительный транс-

субталамическй [8]. Недавно доказано существо-

вание кортико-нигральной проекции у людей. 

Менке с соавт. [9], применив вероятностную диф-

фузионную тензорную магнитно-резонансную 

томографию (diffusion-tensor magnetic resonance 

imaging – DTMRI) с целью дифференциации взаи-

моотношений SNc и SNr с мозговой корой посред-

ством таламуса, показали высочайший профиль 

связи SNc с префронтальной корой (ПФК). При 

этом SNr оказался больше связанным с моторной и 

премоторной корой [9]. Наконец, Квон и Янг [10] 

описали связь SN с различными стуктурами мозга 

(мозолистое тело, первичная сенсорная кора, пре-

моторная кора, хвостатое ядро, скорлупа, nucleus 

accumbens, височно-затылочные доли, pontine 

basis, передняя доля мозжечка, наружная капсула). 

Согласно ранним работам, одностороннее удале-

ние фронтальной коры сопровождается значитель-

ной редукцией глутаминовой кислоты в ипсилате-

ральной SN при неизменном содержании ГАМК, 

что свидетельствует о глутамате в качестве пере-

датчика в кортико-нигральном тракте [11]. Несмот-

ря на относительный недостаток коркового входа к 

клеткам среднего мозга у приматов, они оказались 

богатыми глутаматными рецепторами [12]. Осно-

ванный на изучениях родентов, корковый контроль 

среднего мозга – один из важных механизмов, ко-

торым глутаматергический вход прямо или непрямо 

может управлять или модулировать допаминерги-

ческие (ДА) клетки [13]. Недавно проведена оценка 

корковых связей SN in vivo у человека [14]. Обна-

ружено, что связи SN с мозговой корой вовлекают 

ПФК, пре- и постцентральную извилины и верх-

нюю париетальную долю. 

Эти результаты могут быть релевантными для 

понимания патофизиологии отдельных нейроло-

гических болезней, вовлекающих SN, таких как 

БП, шизофрения, патологическое пристрастие (за-

висимость). Тем самым подкреплена гипотеза, что 

SN не только часть сети подкорковых БГ, но также 

связана с корой посредством дополнительного 

параллельного круга и представлена трактографи-

ческими находками наличия кортико-нигрального 

пути у людей, что подтверждает выводы, основан-

ные на резул ьтатах исследований, проведенных на 

животных [14]. В заключение, применением 

DTMRI и CSD (constrained spherical deconvolution) 

трактографии, продемонстрировано наличие пря-

мой анатомической кортико-нигральной связи, 

уже широко описанной у кошек, родентов и при-

матов, но лишь предполагаемой у людей. Наконец, 

представляет несомненный интерес Melanin-

Concentrating Hormone (MCH), который вовлечен в 

большинство мозговых функций и поведения, су-

щественных для выживания животных [15].  

Предметом настоящего изучения явилось ис-

следование в норме и на модели БП выраженности 

кортико-нигральных связей в микроэлектрофизио-

логическом исследовании на примере соотноше-

ния возбудительных и тормозных процессов в 

нейронах SN, при активации первичной моторной 

коры (М1). Это может содействовать новому по-

ниманию механизмов контроля моторики и когни-

тивных функций мозга на стволовом уровне, в ус-

ловиях изменения его пластичности при нейроде-

генеративных болезнях и протекции под влиянием 

меланина – мощного антиоксиданта липидной пе-

роксидации.  

 

Материал и методы 

Проводили электрофизиологические исследо-

вания на 28 крысах-самцах линии Альбино (230 ± 

30 г.) в трех сериях экспериментов: интактных 

(n = 9), на модели БП, индуцированной унилате-

ральным введением ротенона на 4-й неделе вы-

держивания (n = 14), и в условиях протекции ме-

ланином (n = 5). Введение ротенона осуществляли 

в условиях нембуталового наркоза (40 мг/кг, в/б) 

из расчета 12 μг в 0,5 μл Димексида (со скоростью 1 

μл/мин) в medial forebrain bundle по координатам 

стереотаксического атласа [16] (AP + 0,2; L ± 1,8; 

DV + 8 мм). Меланин в дозе 170 мг/кг вводили че-

рез день (14 инъекций). Исследование проводи-

лось в соответствии с принципами Базельской 

декларации и рекомендациями руководства 

ARRIVE [17]. В стереотаксическом аппарате про-

изводили трепанацию черепа от брегмы до лямбды 

и вскрывали твердую мозговую оболочку. После 

краниотомии раздражающий электрод вживляли в 

ипсилатеральную М1 по стереотаксическим коор-

динатам (АР + 2,1; L ± 2,6; DV + 1,6 мм), а 

cтеклянные микроэлектроды с диаметром кончика 

1–2 µM, заполненные 2M NaCl, вводили в SNс (AP 

– 5,0; L ± 2,0; DV + 8,1 мм) и SNr (АР – 5,1; L ± 2,0, 

DV+8,6 мм) для экстраклеточной регистрации 

спайковой активности одиночных нейронов. Осу-

ществляли высокочастотную стимуляцию МI по-

средством прямоугольных толчков тока (длитель-
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ностью 0,05 мс, амплитудой 0,12–0,18 мВ, силой 

тока 0,32 мА и частотой 100 Гц в течение 

1 секунды). 

Операции осуществляли на наркотизирован-

ных уретаном животных (urethane 1,5 г/кг и/п) в 

следующей очередной последовательности: фик-

сация черепа в стереотаксическом аппарате, кра-

ниотомия с удалением костей от брегмы до лям-

бды и отсепаровкой твердой мозговой оболочки. 

Предварительно животные обездвиживались 1%-

ным дитилином (Dithylin – Suxamethonium iodide, 

25 мг/кг в/б) и переводились на искусственное ды-

хание. 

Регистрацию нейрональной активности прово-

дили с использованием компьютерной программы, 

позволяющей осуществлять селекцию спайков ам-

плитудной дискриминацией, построением 

суммарной гистограммы и графиков текущих частот 

спайковых разрядов. Рассчитывались также средние 

частоты спайковых разрядов до, во время и после 

ВЧС M1. Для оценки характера изменения 

нейрональной активности во время ВЧС М1 

определялась относительная степень выраженности 

частоты разрядов до и во время ВЧС М1. Вместе с 

тем строились дисковые диаграммы для 

сопоставления значений средних частот нейронов 

для различных серий экспериментов. 

Была зарегистрирована активность 599 ней-

ронов. Их активность проявлялась в виде тетаниче-

ской потенциации (ТП) или тетанической депрессии 

(ТД) во время ВЧС М1, а также посттетанической 

потенциацией (ПТП) или посттетанической депрес-

сией (ПТД) после ВЧС М1. Достоверность отличия 

данных, полученных для различных этапов экспе-

риментов, оценивали с использованием t-критерия 

Стьюдента при уровне значимости р < 0,05. 

 

Результаты  

Проведен cравнительный анализ импульсной 

активности одиночных нейронов SNc (107 нейро-

нов, n = 4) и SNr (135 нейронов, n = 7) при ВЧС 

M1 в норме, на ротеноновой модели БП (105 ней-

ронов SNc , n = 5) и (184 нейрона, SNr n = 7) и на 

ротеноновой модели БП в условиях протекции 

меланином (50 нейронов SNc, n = 3) и (41 нейро-

нов SNr, n = 2). 

В нейронах SNc при ВЧС М1 в норме зна-

чения занижения (ТД) и завышения (ТП) прести-

мульной активности в одно- и разнонаправленных 

постстимульных последовательностях исчисля-

лись в следующих пределах. В депрессорной по-

следовательности ТД достигало 1,55-кратного 

cнижения престимульной активности, в депрес-

сорно-возбудительной – 1,5-кратного cнижения 

(рис. 1 А, Б; рис. 7 А, Б); в возбудительной последо-

вательности повышение ТП выявлялась в пределах 

2,05-кратного, а в возбудительно-депрессорной – 

1,58-кратного (рис. 1 В, Г; рис. 7 В, Г).  

На ротеноновой модели БП в нейронах SNc 

депрессорные эффекты полностью отсутствова-

ли. В возбудительной постстимульной активности 

ТП в двух последовательностях достигала 3,31- и 

3,05-кратности превышения престимульной ак-

тивности (рис. 2 А, Б; рис. 7 В, Г). Очевидна эк-

сайтотоксичность SNc нейронов в условиях пато-

логии, свидетельствующая об их нейродегенера-

тивном поражении. 

В нейронах SNc в условиях использования 

меланина депрессорные эффекты были восста-

новлены. ТД в депрессорных эффектах достигала 

2,43- и 6,40-кратного снижения престимульной 

активности. ТП в возбудительных эффектах пока-

зал 1,20- и 1,46-кратнов превышение (рис. 3 А-Г; 

рис. 7 А-Г). 

Иными словами, с использованием меланина 

имело место восстановление депрессорных пост-

стимульных эффектов в нейронах SNc, уровни 

которых даже превысили уровни нормы (1,56- и 

4,26-кратно), и резкое снижение уровней возбуди-

тельных эффектов (2,76- и 2,11-кратно). 

В нейронах SNr при ВЧС М1 в норме зна-

чения cнижения (ТД) и превышения (ТП) прести-

мульной активности в одно- и разнонаправленных 

постстимульных последовательностях исчисля-

лись в следующих пределах. В депрессорной по-

следовательности ТД достигало 2,05-кратного за-

нижения, в депрессорно-возбудительной – 2,07-

кратного (рис. 4 А, Б; рис. 8 А, Б). В возбудитель-

ной последовательности ТП исчислялась в преде-

лах 5,07-кратного завышения, а в возбудительно-

депрессорной – 2,20-кратного (рис. 4 В, Г; рис. 8 

В, Г). Иными словами, ТП в нейронах SNr оказа-

лась выше ТД, преимущественно в однонаправ-

ленной последовательности. 

На ротеноновой модели БП в нейронах 

SNr ТД в обеих последовательностях достигала 

лишь 1,21- и 1,23-кратного снижения прести-

мульной активности (рис. 5 А, Б; рис. 8 А, Б). 

Однако ТП в обеих последовательностях также 

исчислялись в небольших пределах – порядка 

1,40- и 1,60-кратного превышения (рис. 5 В, Г; 

рис. 8 В, Г). Итак, в нейронах SNr на модели БП 

уровни как депрессорной, так и возбудительной 

постстимульной активности оказались ниже 

нормы.  

В условиях использования меланина ТД в 

депрессорных постстимульных последовательно-

стях определялась в пределах 2,10- и 2,15-

кратного занижения активности, а ТП в таковых 

возбудительных – порядка 1,71- и 1,26-кратного 

завышения (рис. 6 А–Г; рис. 8 А–Г). Таким обра-

зом, имело место очевидное повышение депрес-

сорных постстимульных эффектов (1,73- и 1,75-

кратно) в нейронах SNr с выравниванием с нор-

мой, а возбудительные –  не претерпели ощути-

мых изменений.  
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Рис. 1. А–Г – суммарные гистограммы спайков депрессорных проявлений активности – ТД ПТД (А), 

депрессорно-возбудительных – ТД ПТП (Б), возбудительных – ТП ПТП (В) и возбудительно-депрессорных – 

ТП ПТД (Г) нейронов SNc, вызванных ВЧС М1 в норме. 

Здесь и на остальных рисунках: ВЕ – до стимуляции, РЕ – после стимуляции, усредненная частота ней-

ронов SNc МBE – для временных отрезков до стимуляции, МTT – на время тетанизации и МРЕ – после стиму-

ляции. StErr – стандартная ошибка средней частоты нейронов в соответствующих временных интервалах. 

Справа от диаграмм – количество испытаний (n)  

Fig. 1. А–Г – histograms of the sum of spikes of inhibitory manifestations – ТД ПТД (А), inhibitory-excitatory – 

ТД ПТП (Б), excitatory – ТП ПТП (В), and excitatory-inhibitory – ТП ПТД (Г) SNc neurons evoked by high–

frequency stimulation of the primary motor cortex in the normal condition. 

The diagrams display the following time intervals: BE – before stimulation, PE – after stimulation, the average 

frequency of SNc neurons MBE – time periods before stimulation, MTT – for the time of tetanization, and MPE – after 

stimulation. StErr represents the standard error of the average frequency of neurons in the corresponding time 

intervals. The number of trials (n) is indicated to the right of each diagram 
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Рис. 2. А, Б – суммарные гистограммы спайков возбудительных проявлений активности – ТП ПТП (А) 

и возбудительно-депрессивных – ТП ПТД (Б) нейронов SNc, вызванных ВЧС М1 на ротеноновой модели БП. 

Справа от диаграмм – количество испытаний (n) 

Fig. 2. А, Б – histograms of the sum of spikes of excitatory manifestations – ТП ПТП (A) and excitatory-

inhibitory – ТП ПТД (Б) of SNc neurons evoked by high-frequency stimulation of the primary motor cortex on the 

rotenone-induced model of PD. The number of trials (n) is indicated to the right of each diagram 
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Рис. 3. А–Г – суммарные гистограммы спайков депрессорных проявлений активности – ТД ПТД (А),  

депрессорно-возбудительных – ТД ПТП (Б), возбудительных – ТП ПТП (В) и возбудительно-депрессорных –  

ТП ПТД (Г) нейронов SNc, вызванных ВЧС М1 на ротеноновой модели БП в условиях использования мела-

нина. Справа от диаграмм – количество испытаний (n) 

Fig. 3. А–Г – histograms of the sum of spikes of inhibitory manifestations – ТД ПТД (А), inhibitory – 

excitatory – ТД ПТП (Б), excitatory ТП ПТП (В) and excitatory-inhibitory ТП ПТД (Г) of SNc neurons evoked by 

high-frequency stimulation of the primary motor cortex in a rotenone–induced model of PD under the use of 

Melanin. The number of trials (n) is indicated to the right of each diagram 
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Рис. 4. А–Г – суммарные гистограммы спайков депрессорных проявлений активности – ТД ПТД (А), де-

прессорно-возбудительных – ТД ПТП (Б), возбудительных – ТП ПТП (В) и возбудительно-депрессорных – 

ТП ПТД (Г) нейронов SNr, вызванных ВЧС М1 в норме. Справа от диаграмм – количество испытаний (n) 

Fig. 4. А–Г – histograms of the sum of spikes of inhibitory manifestations – ТД ПТД (А), inhibitory-excitatory – 

ТД ПТП (Б), excitatory – ТП ПТП (В), and excitatory – inhibitory – ТП ПТД (Г), of SNr neurons evoked by high-

frequency stimulation of the primary motor cortex in the normal condition. The number of trials (n) is indicated to the 

right of each diagram 
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Рис. 5. А–Г – суммарные гистограммы спайков депрессорных проявлений активности – ТД ПТД (А),  

депрессорно-возбудительных – ТД ПТП (Б), возбудительных – ТП ПТП (В) и возбудительно-депрессорных –  

ТП ПТД (Г) нейронов SNr, вызванных ВЧС М1 на ротеноновой модели БП. Справа от диаграмм – количество 

испытаний (n) 

Fig. 5. А–Г – histograms of the sum of spikes of inhibitory manifestations – ТД ПТД (А), inhibitory-excitatory 

ТД ПТП (Б), excitatory – ТП ПТП (В), and excitatory-inhibitory – ТП ПТД (Г) of SNr neurons evoked by high-

frequency stimulation of the primary motor cortex in a rotenone-induced model of PD. The number of trials (n) is 

indicated to the right of each diagram 
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Рис. 6. А–Г – суммарные гистограммы спайков депрессорных проявлений активности – ТД ПТД (А), 

депрессорно-возбудительных – ТД ПТП (Б), возбудительных – ТП ПТП (В) и возбудительно-депрессорных – 

ТП ПТД (Г) нейронов SNr, вызванных ВЧС М1 в на модели ротеноновой БП в условиях использования мела-

нина. Справа от диаграмм – количество испытаний (n) 

Fig. 6. А–Г – histograms of the sum of spikes of inhibitory manifestations – ТД ПТД (А), inhibitory-excitatory – 

ТД ПТП (Б), excitatory ТП ПТП (В) and excitatory-inhibitory ТП ПТД (Г) of SNr neurons evoked by high-frequency 

stimulation of the primary motor cortex in a rotenone-induced model of PD under the use of Melanin. The number 

of trials (n) is indicated to the right of each diagram 
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Рис. 7. А, Б – относительная кратность частоты спайковых разрядов депрессорных нейронов SNc 

до и во время ВЧС М1. В, Г – относительная кратность частоты спайковых разрядов депрессорно-

возбудительных нейронов SNc во время и до ВЧС М1. Д–З – престимульная частота нейрональных 

разрядов в различных экспериментальных сериях. И–М – постстимульная частота нейрональных разрядов 

SNc в различных экспериментальных сериях. Прочерк – указывает на отсутствие соответствующей группы 

нейронов в серии  экспериментов с использованием ротенона. Обозначения: «степ. выраж.» – степень вы-

раженности, «престим» – престимульный, «постстим» – постстимульный 

Fig. 7. А, Б –  relative multiplicity of the frequency of spike discharges of SNc inhibitory neurons before and 

during high-frequency stimulation of the primary motor cortex. В, Г – relative multiplicity of the frequency of spike 

discharges of SNc inhibitory-excitatory neurons before and during high-frequency stimulation of the primary motor 

cortex. Д–З – prestimulus frequency of neuronal discharges in various experimental series. И–М – post-stimulus 

frequency of SNc neuronal discharges in various experimental series. A dash indicates the absence of the 

corresponding group of neurons in a series of experiments with rotenone. Legend: “step. express.” – degree of 

expression, “prestim” – prestimulus, “poststim” – post-stimulus 
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Рис. 8. А, Б – относительная кратность частоты спайковых разрядов депрессорных нейронов SNr 

до и во время ВЧС М1. В, Г – относительная кратность частоты спайковых разрядов депрессорно-

возбудительных нейронов SNr во время и до ВЧС М1. Д–З – престимульная частота нейрональных разрядов 

в различных экспериментальных сериях. И–М – постстимульная частота нейрональных разрядов SNr 

в различных экспериментальных сериях. Обозначения: «степ выраж» – степень выраженности, «престим» – 

престимульный, «постстим» – постстимульный 

Fig. 8. А, Б – relative multiplicity of the frequency of spike discharges of SNr inhibitory neurons before and 

during high-frequency stimulation of the primary motor cortex. В, Г – relative multiplicity of the frequency of spike 

discharges of inhibitory-excitatory neurons SNr before and during high-frequency stimulation of the primary motor 

cortex. Д–З – prestimulus frequency of neuronal discharges in various experimental series. И–М – post-stimulus 

frequency of neuronal discharges SNr in various experimental series. Legend: “step express” – degree of 

expression, “prestim” – prestimulus, “poststim” – post-stimulus 
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Обсуждение  

Согласно современным представлениям, эк-

сайтотоксичность при нейродегенеративных бо-

лезнях является результатом сверхактивации глу-

таматных NMDA- и AMPA-рецепторов, содейст-

вующей серьезному повреждению нейронов [18], 

с их гибелью [19, 20]. Возникает она в результате 

неизбежного развития целого ряда отрицательных 

явлений, включающих нарушение кальциевой бу-

феризации, генерацию свободных радикалов, ак-

тивацию митохондриальной проницаемости и вто-

ричной эксайтотоксичности [21]. 

С целью их предотвращения необходимо вос-

становление и углубление депрессорных эффектов 

протекторного назначения и снижения чрезмерных 

возбудительных [22]. В настоящих экспериментах 

проведен cравнительный анализ импульсной 

активности одиночных нейронов SNc (244 нейро-

на, n = 14) и SNr (355 нейронов, n = 14) при ВЧС 

M1 в норме, на модели БП и с протекцией мелани-

ном. В нейронах SNr при активации М1 коры моз-

га в целом как депрессорные, так и возбудитель-

ные постстимульные реакции оказались резко пре-

валирующими над таковыми в нейронах SNc (2,05; 

2,07; 4,87;, 2,21 против 1,55; 1,5; 2,0; 1,58), что 

свидетельствует о большей выраженности корко-

вой проекции к SNr в сравнении с SNc. Более того, 

в условиях БП выявлена большая ранимость де-

прессорных постстимульных проявлений активно-

сти нейронов SNc в сравнении с SNr с формирова-

нием тяжелой эксайтотоксичности. На модели БП 

в сравнении с нормой при полном отсутствии

 депрессорных постстимульных эффектов и более 

выраженных возбудительных в нейронах SNc 

(3,05, 3,32 против 2,0, 1,58) нейроны SNr сохраня-

ют депрессорные постстимульные реакции, хотя и 

сниженные, но снижены и возбудительные (1,21; 

1,23; 1,38; 1,6 в патологии против 2,05; 2,07; 4,87; 

2,21 в норме), что свидетельcтвует также о мень-

шей подверженности нейронов SNr эксайтоток-

сичности в сравнении с таковыми SNc. 

С использованием меланина в нейронах SNс 

имело место восстановление депрессорных пост-

стимульных эффектов даже выше нормы (1,56- и 

4,26-кратно) и резкое снижение таковых возбуди-

тельных (2,76- и 2,11-кратно). В нейронах SNr 

показано повышение депрессорных постстимуль-

ных эффектов (1,73- и 1,75-кратно) с выравнива-

нием с нормой, хотя возбудительные – не претер-

пели ощутимых изменений, что следовало ожи-

дать из-за меньшей подверженности SNr БП. 

Восстановление депрессорных проявлений ак-

тивности позволяет считать очевидным протек-

торный эффект меланина, направленный против 

эксайтотоксичности. 

 

Заключение 

Сравнительный анализ пре- и постстимульной 

частоты активности нейронов SNc и SNr при ВЧС 

МI на модели БП в условиях протекции мелани-

ном привел к заключению о неизбежной эксайто-

токсичности, сопровождающей нейродегенератив-

ное повреждение, которое успешно исключалось 

протекторным воздействием меланина. 
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