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 مجله پزشكي كوثر

1386، بهار1، شماره12دوره

12-1: صفحات

29/2/86:، پذيرش مقاله27/2/86:، اصلاح مقاله28/3/85: افت مقالهدري
و مركز تحقيقات علوم اعصاب، تهران  ايران–استاديار دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي، دانشكده پيراپزشكي، گروه فيزيولوژي،

 fgoshadrou@yahoo.com: آدرس پست الكترونيكي

اي ماينرت برخصوصيات تأثير تحريك الكتريكي هسته قاعده
 هاي قشر بارل موش صحرايي پاسخي نورون

 .Ph.Dفاطمه گشادرو

دهـچكي
بـر ) NBM(اي مـاينرت هدف از اين مطالعـه بررسـي تـأثير تحريـك الكتريكـي هـسته قاعـده:هدف

مي خصوصيات پاسخي نورون .باشد هاي قشر بارل

خ:روش بررسي گرديـد، جايي ويسكرها كه با كامپيوتر كنترل مـيهارج سلولي تك واحدي به جاب ثبت

گـاه خـصوصياتآن؛عمـل آمـدهبWistar قشر بارل، موشهاي صحرايي نر، نژادVهاي لايهاز نورون 
از تحريك پاسخي نورون و بعد . با يكديگر مقايسه شدNBMها قبل

را از نـورون%7/60 پاسخ برانگيختـه شـده NBMيكي نتايج نشان داد كه تحريك الكتر:ها يافته هـا

از تحريـك. گيـرد قرار نمي NBMتحت تأثير تحريك%)3/39(ها پاسخ بقيه نورون. دهد تغيير مي  بعـد
NBM در بيشترين اثر مشاهده شده كاهش پاسخ نورون موارد تغييـر يافتـه مـشاهده%5/76ها است كه

. روداز بـين مـي NBM ميلي ثانيه بعـد از تحريـك الكتريكـي800، اثرات كاهشي مشاهده شده. گرديد

بـ دهي نورون زمان پاسخ NBMتحريك دهـد ولـي فعاليـت داري كـاهش مـي طـور معنـيه هـا را نيـز
.كند ها تغييري نمي خودي نورونهخودب

كه:گيري نتيجه و مهار قشر بارل داNBM نتيجه گرفته شد در تنظيم تعادل تحريك .رد نقش مهمي

ا)NBM(اي ماينرت هسته قاعده:هاي كليدي واژه .لكتريكي، قشر بارل، ثبت تك واحدي، تحريك

هـدمـمق
 NBM; Nucleus Basalis of(اي مــاينرت هــسته قاعــده

Meynert ( اي از سلولها به مجموعه )،سلولهاي بزرگ، كوچـك

و قدامي) كولينرژيك، غير كولينرژيك  كه در طول حاشيه طرفي
و حاشيه مياني گلوبوس پاليدوس قرار گرفتـهك انـد، پسول داخلي

هـاي اجسام سـلولي ايـن ناحيـه نـورون%90.)1(شود گفته مي 

بزرگ كولينرژيك هستند كـه فيبرهـاي خـود را بـه تمـام قـشر 
از اين%80كه طوريهب.)2(فرستند مي اعصاب كولينرژيك مغز

رژيك مغز منشأ داخـل بقيه فيبرهاي كولين. گيرند ناحيه منشأ مي 

در موش صحرايي برخلاف پريماتها به NBM.)3( قشري دارند 

ــي ــاهر نم ــايز ظ ــل تم ــسته قاب ــك ه ــورت ي ــردد ص )4،3(گ
هر نيمكره اسـت در .)5(و محتوي حداقل دويست هزار نورون

وهها داراي فعاليت خودب اين نورون خودي با الگوي منظم هستند

ا  مياستيل كوليني موجب آزاد شدن مقادير پايه گردنـددر قشر
در قشر توزيع شـده به طور اعصاب كولينرژيك.)6( و وسيع انـد

در.)7(نواحي قشري مجزايي دارند  توزيع آورانهاي كولينرژيـك

و مــشابه نيــست لايــه فيبرهــاي. هــاي مختلــف قــشر يكــسان
در لايـه  .)8(انـد توزيـع گـشتهVو IIIهـاي كولينرژيك بيشتر

ميم هايگزارش دهند كه فيبرهـاي كولينرژيـك مغـز تعدد نشان

ب طور به و هم ميه تونيك كننـد صورت فازيك قشر مغز را فعال
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آناليز همبستگي زماني نشان داده اسـت كـه تغييـر فعاليـت.)9(
از قشر انجام مـي نورون ايـن. شـود هاي كولينرژيك همواره قبل

مي يافته در كند كه سيـستم كولينرژيـك نقـش ها معلوم مهمـي

قشر مغز نيز يك دريافـت كننـده.)10(تنظيم فعاليت قشر دارد 
و در هنگام لـزوم بـا  غير فعال سيستم تعديلي كولينرژيك نبوده

در NGFrهاي كه به گيرنده ) NGF(ساختن فاكتور رشد عصب 

مي نورون و عمـل هاي كولينرژيك متصل گردنـد، زنـده مانـدن
نظـر بـه اهميـت.)11(نمايـد فيبرهاي كولينرژيك را تعديل مي 

مي بر فعاليت قشراستيل كولينتأثير  پـذيري توانـد تحريـك كه

و نورون هاي قشر را تغيير داده، ارتباطات نوروني را تعديل نموده
پاسخ نورونها به محركهاي حسي را تحت تأثير قرار دهد، بـر آن 

طـي. بـر قـشر بپـردازيم اسـتيل كـولين شديم تا به بررسي اثر 

هاي گذشته تحقيقات متعددي به ايـن منظـور انجـام گرفتـه سال
قشرروياستيل كوليندر بيشتر اين تحقيقات اثر مستقيم. است

.)12(وسيع مطالعه شده است به طور 

توانــد آيونتوفــورز شــده مــياســتيل كــوليناز آنجاييكــه

در گيرنده هـاي توسـط نـورون In vivoهاي كـولينرژيكي كـه

فعال ) NBMهاي كولينرژيكو نه نورون(ك خود قشر كولينرژي

توانـد نمي استيل كولين شوند را تحريك كند، لذا اثر مستقيم مي

از طـرف ديگــر. دقيـق بررسـي كنـد بـه طـور را NBMنقـش 

از قـشر بـه محلهـاي NBMهاي نورون  فيبرهاي خـود را غيـر

و ساختمانهاي زير قـشري( ديگري فرسـتند نيـز مـي) تالاموس

از اثـرات)13(  روي قـشر بـا NBM كه ممكـن اسـت بخـشي

پس تحريك فارماكولوژيك. واسطه اين ساختمانها صورت بگيرد

از اثرات تنها مي استيل كولينو موضعي قشر مغز با  تواند بخشي
در حاليكــه تحريــك. را بازســازي كنــدNBMبــا ميــانجيگري 

و زمـا مي NBMالكتريكي ني تواند با همان ويژگيهـاي فـضايي

و فيزيولوژي طبيعي اين سيستم هماهنـگ اسـت،  كه با آناتومي
در قشر استيل كولين موجب آزاد شدن  و يا ساير نوروترنسميترها

.گردد

از محور نوروني ويسكر بارل براي مطالعـه-در اين مطالعه
در اين مـسير. روي فعاليت قشر استفاده گرديد استيل كولين اثر 

هاي نورون. رسد سطه سه نورون به قشر مي اطلاعات حسي با وا

و رديف اول فوليكولهاي ويسكر را به هسته  هـاي حـسي اصـلي
ها بعد دومين رديف نورون. كند نخاعي مجتمع سه قلو مربوط مي 

. رسـند مـي POMو VPMهـاي تالاموسـي از تقاطع به هسته 

در لايـه سومين نورون، نورون  IVهاي تالاموكورتيكال بوده كه
قشر بارل نيز آورانهاي كولينرژيك.)14(شوند بارل ختم مي قشر

از  كنـد كـه تـأثير ايـن آورانهـا بـر پاسـخ دريافت مي NBMرا

و تاكنون شناخته نشده اسـت نورون هاي قشر بارل پيچيده بوده
در اين مطالعه بررسي تحريك الكتريكي.)15( بنابراين هدف ما

NBMقش روي خصوصيات پاسخي نورون ميهاي .باشدر بارل

و روشها  مواد
از.حيوانـات  مـوش صـحرايي نـر نــژاد12در ايـن آزمايـشها

Wistar در شرايط 250-350در محدوده وزني 12/12 گرم، كه

و دان فـشرده و رژيم غذايي آب و روشنايي ساعت دوره تاريكي

و درجـه حـرارت   سـانتيگراد نگهـداري22±4بدون محـدوديت

گر مي .ديدشدند، استفاده
)g/kg 5/1( حيوانات با تزريق داخـل صـفاقي يورتـان.جراحي

سر تراشيده. شدند بيهوش مي در دستگاه استريو سپس موهاي و

در NBMآنگاه بـا توجـه بـه مختـصات. گرفتند تاكس قرار مي

و واتــسون از برگمــا، : AP-4/1و-3/1(اطلــس پاكــسينوز

از ســطحP:-6/7و-5/7از خــط ميــاني،L:±6/2و4/2±

)16(كـرديم سوراخي در جمجمه با مته برقي ايجاد مـي جمجمه

25/0قطـر( با پوشش تفلون Stainless Steelاز الكترود فلزي

دور هم پيچيده بودند، بـراي ) Adventميلي متر، شركت كه به

براي تحريك الكتريكـي. استفاده شد NBMتحريك الكتريكي 
مـدل(Stimulus Isolatorيان ثابـت از دستگاه توليد كننده جر

WPI, A360 ( كه توسط بوردD/A موجود در دسـتگاه كنتـرل 

و توسط كامپيوتر فعال مي مـوج. گرديد، استفاده شـد كننده پيزو
از امواج مربعي بـه مـدت   ميلـي ثانيـه بـا100تحريكي قطاري

و عرض50فركانس و شدت2/0 هرتز  بـود µA30 ميلي ثانيه

از طريق . گرديد اعمال ميNBMالكترود به كه
از روش ثبت تـك واحـدي خـارج.ثبت الكتروفيزيولوژيك

. هـا اسـتفاده شـد سلولي براي بررسي خصوصيات پاسخي نورون
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 براي دسترسي به قشر بارل اسـتخوان جمجمـه نيمكـره راسـت
و4-1(  ميليمتـر سـمت راسـت خـط4-7 ميليمتر عقب برگمـا

مي) مياني شد تا سخت شامه در معرض ديد قرار با دقت برداشته

در تمام مدت آزمايش به وسـيله. بگيرد درجه حرارت بدن حيوان
در ركتوم حيـوان قـرار  و پروبي كه دستگاه تنظيم كننده حرارت

در حد  مي37-38داشت در صـورت درجه سانتيگراد ثابت و ماند

سبك شدن بيهوشي ده درصد مقدار اوليه ماده بيهوشـي تزريـق 
بـ2-5اي بـا نـوك شيشه ميكروالكترود.دش مي ه ميكـرون كـه

و بـا كلريـد سـديم وسيله دستگاه كشنده ميكروالكترود كـشيده

)NaCl (3از قـشر بـارل اسـتفاده  مولار پر شده بود، براي ثبـت
 ميكروالكتروداي از طريق نگهدارنده شيشه ميكروالكترود. گرديد

)Microelectrode Holder ( تقويـت كننـده به پروب دسـتگاه

)(Differential Amplifier ــي ــصل م ــد مت ــروب. ش ــن پ اي

سيگنالهاي ثبت شده را بدون افت ولتاژ به دستگاه تقويت كننده 

. گرديـد الكترود ديگر به پوست سـر متـصل مـي. كرد منتقل مي 

از ريزسـنج براي جابجا كردن ميكروالكتـرود شيـشه در قـشر اي
 درجه20 شد كه با زاويه متصل به دستگاه استريوتاكس استفاده 

بDorso Ventralنسبت به خط و صـورت عمـوده قرار داشت

پتانــسيلهاي الكتريكــي ثبــت شــده توســط. شــد وارد قــشر مــي

ده ميكروالكترود شيشه  از ورود به دستگاه تقويـت كننـده اي بعد

و با باند فركانسي   پالايش KHz 10-Hz300هزار برابر تقويت

اه تقويت كننده به ورودي دستگاه مـوج خروجي دستگ. شدند مي

و به طور همزمان به دستگاه مدار تأخيري متـصل مـي  . شـد بيز

5/2خروجي دستگاه مدار تأخيري سـيگنال ورودي را بـا تـأخير

. كـرد ميلي ثانيه به ورودي اسيلوسكوپ حافظـه دار منتقـل مـي
 شده موج بيز بـه اسيلوسـكوپ دوم ارسـال Multiplexخروجي

تا مي و شد  بتوان با مشاهده سـيگنالهاي اصـلي سـطوح بـالايي

و تنظيم كرد يدستگاه موج بيز بـه ازا. پاييني موج بيز را كنترل
در پنجره آن قرار مي گرفـت، يـك مـوجهر سيگنال ورودي كه

از يـك طـرف توسـط توليد ميTTL Pulseمربعي يا  كرد كـه

و آنا  ليز منتقـل دستگاه شمارشگر اسپايك به كامپيوتر براي ثبت
و از طرف ديگر مي دار خارجي اسيلوسكوپ حافظـه Triggerشد

 بــدين ترتيــب شــكل ســيگنال ايزولــه شــده. كــرد را فعــال مــي

)Single Unit ( دار قابـل مـشاهده بـود در اسيلوسكوپ حافظـه .
مي ابتدا، ميكروالكترود شيشه و بـه اي در مركز بارل قرار گرفـت

ا. شـد آهستگي پايين برده مي  ز ظـاهر شـدن فعاليـت چنـد بعـد

روي اسيلوســـكوپ، بـــا حركـــت دادن ) Multiunit(واحـــدي
ب  و گوشه ويسكرهاي طرف مقابل ثبت، وسيله يك چوب نازك

ها، ويسكري كه بيشترين فعاليـت كردن به صداي فعاليت نورون 

بر مي  در ابتداي كار تحريكي را انگيخت به عنوان ويسكر اصلي
از.شد در نظر گرفته مي   مشخص شدن ويسكر اصلي، سطح پس

در سـالين حـل شـده بـود%)3-4( آگار گرم به وسيله قشر كـه

. شد تا از تبخير آب از سطح قشر مغز جلوگيري كنـد پوشانده مي 
800-1200عمـق( قـشرVتـا لايـه الكترود ثبات بـه آرامـي

شد) ميكرون از نـورون هـاي. پايين برده در همه حيوانات ثبت

گVلايه . رفت صورت

جـايي مكـانيكيه براي جاب.جايي مكانيكي ويسكرهاهجاب

از يك كريستال پيزوالكتريك كه به يك طرف آن لوله  ويسكرها

و سبكي به قطر داخلي شيشه  ميلي متـر چـسبيده5/0اي نازك
و طرف ديگر آن  دو صفحه فلزي ثابـت شـده بـود به وسيله بود

ك. استفاده گرديد و دسـتگاه نتـرل كننـده پيـزو توسط كـامپيوتر

جايي به ميـزانهگرديد تا جاب ولتاژي به كريستال پيزو اعمال مي 

و مـدت 100 ميكرومتر با سرعت 200 200 ميلي متر بـر ثانيـه

در نوك لوله شيشه ازهجهت جاب. اي ايجاد كند ميلي ثانيه جـايي

ويسكري كه بـه محـرك مكـانيكي بيـشترين. بالا به پايين بود 
ميپاسخ را با كمتر  داد به عنوان ويسكر اصـلي در نظـر ين تأخير

و15ويسكرها به طول.شد گرفته مي  10 ميليمتـر كوتـاه شـده

از. شـد اي گذاشـته مـي ميليمتر آنها در داخل لولـه شيـشه پـس
از لايه  و جدا كردن يك نورون  قـشرVتشخيص ويسكر اصلي

نوع هر پروتكل ثبت از هشت. گرديد بارل، پروتكل ثبت، اجرا مي

و الكتريكي مختلف تشكيل مي  شد كه هركدام تحريك مكانيكي
و   مرتبـه بـا فركـانس يـك هرتـز انجـام50به طـور تـصادفي

ب مي و پاسخهاي در فايلهاي جداگانه ذخيـرهه گرفت دست آمده

هر فايل ثبت شده شـامل پاسـخ نـورون بـه تحريـك. شدند مي
و NBMمكانيكي ويسكر اصلي بدون تحريك الكتريكي هسته

در زمانهـاي مختلـف ،50،100،200(همچنين، پاسـخ نـورون
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4

از تحريـك الكتريكـي هـسته) ميلي ثانيه 800و 500، 300 بعد
NBM از درست. باشد مي هر آزمايش، براي اطمينان در انتهاي

در  بهDC)50از جريان NBMقرار گرفتن الكترود  ميكرو آمپر

شد استفادNBMبراي تخريب) ثانيه30مدت .ه
و و.هاهتحليل داد تجزيه از تحليـل داده بـراي تجزيـه هـا

از تحريـك  . اسـتفاده شـد ) PSTH(هيستوگرامهاي زماني پـس

از تحريك كـه ميـزان) يك ميلي ثانيهBinبا اندازه(زماني پس
دو انحراف معيـارهپاسخ از ميانگين فعاليت خودب  خودي به اندازه

)Standard Deviation: SD (تــر بـود بــه عنـوان زمــان بزرگ 

ــد ــه شـ ــر گرفتـ در نظـ ــخ ــأخير پاسـ ــا تـ ــروع پاســـخ يـ . شـ
 هـري شـمارش تعـداد اسـپايكها بـه ازا به وسـيله بزرگي پاسخ

از ) Spike per Stimulus(تحريك در طول ده ميلي ثانيه پس

آن. شروع پاسخ مورد محاسـبه قـرار گرفـت  واز جـا كـه شـروع
دو پاسـخ ايجـاد  اول مـي انتهاي تحريك ويسكرها كـرد، پاسـخ

شددر OFFو پاسخ بعدي پاسخ ONپاسخ  فعاليـت. نظر گرفته

ــ در مــدتهخودب  ON ميلــي ثانيــه قبــل از پاســخ100خــودي

مي اندازه جاييهميزان پاسخهاي برانگيخته شده با جاب.شد گيري

از تحريــك   بــه ميــزان پاســخهاي NBMويــسكر اصــلي بعــد

ازبرانگيخته شده با تحريك ويسكر اصل تحريك الكتريكيي بعد

NBM درصد پاسخهاي هر نورون نسبت به ميزان، تقسيم شده 

از نتيجــه آن بــراي دســت مــيه بــ) Base Line(پايــه و آمــد

در درصورتي. بندي واحدها استفاده گرديد تقسيم كه پاسخ نورون

 نسبت به ميزان پايـه تغييـر NBMچندين فايل پس از تحريك 

در،و در صورتيكه تغييري نكرده باشدIوه پيدا كرده باشد، در گر

آن. گيرند قرار مي IIگروه  كـوچكتر OFFكه پاسخهاي جايياز
 ONو تغييرات بيشتري نسبت بـه پاسـخهاي ONاز پاسخهاي

از پاسخهاي . براي گروه بندي استفاده شدONدارند، فقط

 در انتهاي هر آزمـايش بـا عبـور دادن جريـان.بافت شناسي
از نوك الكترود ثبات محل) ثانيه10ميكرو آمپر، مدت5شدت(

و.شد ثبت ليژن داده مي  از طريق قلب پرفيوز شده سپس حيوان

و فيكساتيو، مغز حيـوان  از شستشوي عروق با نرمال سالين پس
مي%10 در فرمالين،خارج شده  از تثبيت بافـت،. گرفت قرار پس

روش80برشهاي  و با  نيسل رنگ آميـزي ميكروني از مغز تهيه

 يكي از مقاطع بافتي محل تحريك الكتريكي1شكل(گرديد مي
).را نشان مي دهد

در.1 شكل مقطع بافتي كورونـال از محـل تحريـك الكتريكـي
NBM 

و تحليل آماري داده ها  در ايـن تحقيـق نتـايج بـه.تجزيه

از. اسـت ارائـه گرديـده ) SEM( خطاي معيار±صورت ميانگين

و بعد از تحريك براي مقايسه دادهPaired t testآزمون ها قبل

NBM 05/0اختلاف در سـطح. استفاده شده استP< دار معنـي

.تلقي شده است

 هـا يافتـه
از داده طي28ها ب12 واحد نوروني در كليه. دست آمده آزمايش

 تمـامي.خودي بودندههاي ايزوله شده داراي فعاليت خودب نورون

از تحريك الكتريكـي نورون و بعد  مـورد مطالعـه NBMها قبل
از تحريـك الكتريكـي و شش فايل داده بعد  NBMقرار گرفتند

از پاسـخهاي ثبـت نمونـه2شكل. باشد براي آنها موجود مي اي

دهــد كــه فعاليــت نتــايج نــشان مــي. دهــد شــده را نــشان مــي
از تحريـك خودي نورونهخودب و بعـد  NBMالكتريكـي ها قبل

بر اسـاس ). <05/0Paired t-test, P( داري ندارند اختلاف معني

هـا نورون جايي ويسكر،هتغيير بزرگي پاسخ برانگيخته شده با جاب 
. بندي شدند به دو گروه تقسيم

NB
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كل نورون ها گروه با اثر كاهشي گروه با اثر افرايشي گروه بدون تغيير

گروهها

ك
ريــ

تح
ك/

پاي
ســ

ا

فعاليت خود بخودي
ON بزرگي پاسخ
OFF بزرگي پاسخ

*

 مرتبـه50و سمت چپ، هيـستوگرامهاي زمـاني بالا. دهد را نشان مي NBMاي از پاسخ نورونها در گروه تحريك الكتريكي نمونه.2شكل
، 300، 200، 50،100(ساير نمودارها پاسخهاي نورون را در زمانهاي مختلف. دهد نشان مي NBMتحريك سبيل اصلي را قبل از تحريك

). ميلي ثانيهBin 10اندازه( دهد نشان ميNBMبعد از تحريك) ميلي ثانيه800و 500

از درصد پاسخ نـورون.3شكل هـا در زمانهـاي مختلـف پـس

نتـايج. دهـد در گروه با اثر كاهشي را نشان مي NBMتحريك 

داري تـا معنـي طـور بـهها دهد كه درصد پاسخ نورون نشان مي 

. كاهش يافته استNBMثانيه پس از تحريك ميلي500

)Paired t-test, *P<0.05, ***P<0.001(

و ) SA(خـوديهپاسـخ خودبـ)و خطاي معيار( ميانگين.4شكل
و خاتمه تحريك ) ONپاسخ(ها به شروع برانگيخته شده نورون

(ويسكر در گروههاي مختلف ) OFFپاسخ( از كل نورون. ها قبل
، گـروه بـا اثـر)n=13(، گروه با اثر كاهشي)n=28(بندي گروه

دهدج نشان مي نتاي).n=11(، گروه بدون تغيير)n=4(افزايشي
بـه طـور هـا در گـروه بـا اثـر كاهـشي كه بزرگي پاسخ نورون 

 داري از ديگر گروهها بيشتر است معني
)Unpaired t-test, * P<0.05.( 
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R=-0.519

0

20

40

60

80

100

120

140

0 20 40 60 80 100

ON ����

��
���
�
در

 در گروههاي مختلفNBMدرصد تفكيكي تغيير بزرگي پاسخ نورون ها در زمانهاي مختلف پس از تحريك.1جدول

هـا را تـشكيل كل نـورون%7/60 يا گروه تغيير يافته كهIگروه

را كل نورون%3/39 يا گروه بدون تغيير كه IIگروه. دهند مي هـا

در ويژگيهاي پاسخ نورون. دهند تشكيل مي  هاي گروه تغيير يافته

از تحريــك الكتريكــي  ــس ــشان NBMزمانهــاي مختلــف پ  ن

از ايــن نــور%5/76دهــد كــه پاســخ مــي ازوندرصــد  هــا پــس

داري كـــاملاً معنـــيبـــه طـــور NBMتحريـــك الكتريكـــي

)001/0Paired t-test, P< (يابــد كــاهش مــي)گــروه بــا اثــر

درصد تفكيكـي تغييـر بزرگـي پاسـخ نشانگر1جدول ). كاهشي

ــورون ــك ن ــس از تحري ــف پ ــاي مختل در زمانه ــا در NBMه

درصـد كـاهش پاسـخ نيـز3شـكل. باشدميگروههاي مختلف

از تحريك الكتريكي نورون در زمانهاي مختلف پس  NBMها را

اسـت،%35ها حـدود حداكثر كاهش پاسخ نورون. دهد نشان مي

در زمـان  از تحريـك 100كه  اتفـاق NBM ميلـي ثانيـه پـس

تا كاهش پاسخ نورون. افتد مي  ميلي ثانيه پس از تحريك 500ها

NBM در زمان و طب800 ادامه دارد يعـي ميلـي ثانيـه بـه حـد

.گردد برمي

)و خطـاي معيـار( ميانگين4شكل. مقايسه كيفي پاسخها

در گروههاي مختلفو برانگيخته نورون خودي خودبهپاسخ ها را

دهـد كـه نتايج نشان مـي. دهد نشان مي NBMقبل از تحريك 

ها، زمان تأخير شـروع تحريـك نورون خودي خودبهميان فعاليت 

ت)ONپاسخ( و بزرگـي ) OFFپاسـخ(حريك، زمان تأخير پايان

در گروههــاي NBM قبــل از تحريــك الكتريكــي OFFپاســخ

 ONامــا بزرگــي پاســخ. داري ندارنــد مختلــف اخــتلاف معنــي

از تحريك الكتريكي هـاي گـروه بـا اثـردر نـورون NBMقبل

داري از گروههـاي ديگـر بيـشتر اسـت معنـي بـه طـور كاهشي 

)05/0Unpaired t-test, P< .( 

 ميلي ثانيه پـس 100ها در زمان گي داده نمودار پراكند.5شكل
همـانطور كـه. دهـد را نـشان مـي NBMاز تحريك الكتريكي

 بيـشتري ONشود نورون هايي كـه بزرگـي پاسـخ ملاحظه مي 
.كاهش پاسخ شده اند بيشتر دچارNBMدارند پس از تحريك

پراكنـده y = -1.1324x + 153.15 ها اطراف خط با معادلـه داده
.اند شده

I-7/60( گروه تغيير يافته(%
II - گروه بدون 

%)3/39(تغيير
 گروه با اثر كاهشي اثر افزايشي گروه با

كل نورون هاي ثبت
 شده

 تعداد نورون
% ميانگين

 افزايش پاسخ
تعداد نورون

% ميانگين
 كاهش پاسخ

 تعداد نورون
% ميانگين

 تغيير پاسخ
Nك

ري
تح

ن
بي

ني
زما

له
اص

ف
N

B
M

كر
س

وي
ك

ري
تح

تا )
m

s
(

11 7/22%425%136↓28 NBM- 50 
11 3/25%434%1312↓28 NBM- 100 
11 1/53%428%1310↓28 NBM- 200 
11 3/38%324%128↓26 NBM- 300 
35/33%312%107↓16 NBM- 400 
91/25%227%1214↓23 NBM- 500 
118/22%442/21%127↓27NBM- 800
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گروه به عبارت ديگر نورون كـه داراي پاسـخ با اثر كاهشي هاي
ON از تحريـك، بزرگتري نسبت به گروههاي ديگر هستند  بعد

آنـاليز همبـستگي. شوند دچار كاهش پاسخ مي NBMالكتريكي

از تحريـك الكتريكـي ONميان بزرگـي پاسـخ  و NBM قبـل
ا درصد پاسخ نورون دهـد كـه نشان مـي NBMز تحريك ها بعد

دو وجود دارد  طوريكه هرچـههب. ارتباط خطي معكوسي ميان آن

 بيـشتر NBMقبل از تحريـك ) ONپاسخ(بزرگي پاسخ نورون 
دهـي نـورون درصـد پاسـخ NBMباشد، با تحريـك الكتريكـي

در زمان. كند كاهش پيدا مي   ميلـي ثانيـه100شدت همبستگي

R(بيشتر استاز همه NBMبعد از تحريك = - 0.519 .( 
هـا اطـراف دهـد كـه داده معادله خط كمترين مجذور نشان مـي

معـخط  آزمون. ده هستندـ پراكنY=153.02-1.13Xهـادلـي با

در زمـان آماري نشان مي دهد كه اين همبستگي خطي معكوس
دار معنـي P<0.05 بـا NBM ميلي ثانيه پـس از تحريـك 100

نمـودار پراكنـدگي تغييـرات فعاليـت6شـكل).5شـكل(است 

در ONرا در مقايــسه بــا تغييــرات پاســخ ) SA(خــودي خودبــه
از تحريك )با اثر كاهشي( در گروه NBMزمانهاي مختلف پس

، NBM-50 ،NBM-100 ،NBM-200شـكل. دهـد نشان مي

NBM-300 وNBM-500 در نشان مي دهد كه نقاط داده شده
پاسـخهاي NBMپس تحريك. زير خط اريب مجتمع شده اند

در گروه با اثر كاهـشيهتحريك شده توسط جاب  جايي ويسكر را

از 500و300، 50،100،200در زمانهاي   ميلـي ثانيـه پـس
كه فعاليت زمينه در اين حاليدر. دهد كاهش مي NBMتحريك

. كند ها تغيير نمي نورون

پ.6شكل  NBM در زمانهاي مختلف پس از تحريـك ONدر مقايسه با تغييرات پاسخ ) SA(خودي خودبهراكندگي تغييرات فعاليت نمودار
.در گروه با اثر كاهشي
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و خاتمه تحريك ويسكر اصـلي NBM نمودار تأثير تحريك الكتريكي.7شكل سـتون بيـانگر هـر. بر زمان تأخير پاسخ نورونها به شروع
)>n.( )001/0Paired-t-test, ***P=28(باشد خطاي معيار مي±ميانگين

در زمـان نشان مي NBM-800شكل 800دهد كه افت پاسـخ

در بـالاي و بيـشتر نقـاط از بين رفته از تحريك ميلي ثانيه پس
و اطراف عدد يك مجتمع شده  ت. اند خط اريب أخير مقايسه زمان

از  و بعــد  پاســخ نــورون هــا بــه تحريــك ويــسكر اصــلي قبــل

 دهــد كــه زمــان تــأخير نــشان مــيNBMتحريــك الكتريكــي
 افــزايش NBMهــا بــا تحريــك الكتريكــي نــورونONپاســخ

 باشــد دار مــي ايــن افــزايش از نظــر آمــاري معنــي. يافتــه اســت

)001/0Paired t-test,P< .( ــخ ــأخير پاس ــان ت ــين، زم همچن

بعد ) OFFپاسخ(ها به بازگشت ويسكر به حالت استراحت نورون

 به NBM نسبت به قبل از تحريك NBMاز تحريك الكتريكي 

 ).>001/0Paired t-test,P( يابـد داري افـزايش مـي طور معنـي

داري بين زمان تـأخير پاسـخ نـورون بـه تحريـك اختلاف معني

ا ) OFFو ONپاسخ(ويسكر اصلي  زدر زمانهـاي مختلـف پـس

زمان تأخير پاسخ7شكل. وجود نداردNBMتحريك الكتريكي

از تحريك نورون و بعد .دهد نشان ميNBMها را قبل

ثــبح
دهد كـه اعمـال جريـان الكتريكـي نتايج اين مطالعه نشان مي

هاي قشري به تحريك مي تواند فعاليت نورونNBM مختصر به

ر چـه فعاليـت اگـ. تغييـر دهـدرامكانيكي كنترل شـده ويـسكر 

از تحريـك الكتريكـي نورون خودي خودبه  تغييـر NBMها پس

كند، اما فعاليت برانگيخته شده آنها توسط انحـراف ويـسكر نمي

بيـشترين پاسـخ. كندمي تغيير NBMپس از تحريك الكتريكي 

 كـاهش پاسـخ NBMمشاهده شده پس از تحريك الكتريكي 

از تحريـك زمان تأخير پاسخ نورون. ها است نورون ها نيـز پـس
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NBM مي كاملاً معني به طور مطالعات قبلـي. يابد داري افزايش
 موجـب آزاد شـدن NBMدهد كه تحريك الكتريكـي نشان مي 

در.)17-20(شوددر قشر مي استيل كولين پارامترهاي تحريك

در ايـن.در قـشر مـؤثر هـستند اسـتيل كـولين ميزان آزاد شدن 
 هرتز50 از امواج مربعي با فركانس مطالعه، موج تحريك قطاري

 اعمال NBM بود كه از طريق الكترود فلزي به µA30و شدت

مي. گرديد مي تواند بازتابي از فعاليت فيزيولوژيـك اين فرم امواج
در  زمان تحريك.)21( ايجاد كند NBMفيبرهاي كولينرژيك را

NBM از تحريك ويـسكر بـود50 حداقل  زيـرا. ميلي ثانيه قبل

 NBM ميلي ثانيه بعـد از تحريـك20نشان داده شده است كه
در قشر حـسي پيكـري ثبـت كـرد مي لـذا.)22(توان يك پاسخ

 از استيل كولينزمانهاي انتخاب شده مدت كافي براي آزاد شدن 

نتـايج. را فراهم مي نمايد NBMهاي هاي آكسوني نورون پايانه

تغ ما نشان داد كه پاسخ بيـشتر نـورون  از هـاي ييـر يافتـه، پـس

%35حداكثر كاهش پاسـخ. كند كاهش پيدا مي NBMتحريك 

در زمان  ايجـاد NBM ميلي ثانيه پس از تحريك 100است كه

از. شود مي  اسـتيل كـولين اگر چه مطالعات قبلي كه بـا اسـتفاده

كه آيونتوفورز شده انجام شده بود، نشان مي  اسـتيل كـولين دهد

و كا ربرد متوالي آن توليـد پاسـخهاي قـويتر يك اثر فزاينده دارد
ــي ــد م ــده)24،23(كن ــطه گيرن ــا واس ــن پاســخها ب ــايو اي ه

ب  در وجود مـيه موسكاريني آينـد امـا وجـود پاسـخهاي مهـاري

 نيز قبلاً گزارش شـده استيل كولين به وسيله هاي قشري نورون

دو فرضــيه بــراي توجيــه پاســخهاي كاهــشي.)25-27(اســت

اسـتيلد پاسخهاي كاهشي به علت تأثير وجو.1: محتمل است

هـاي هاي واسطه مهـاري اسـت كـه نـورون روي نورون كولين
ب.2. كنند هرمي قشر را مهار مي  دليله وجود پاسخهاي كاهشي

هـاي اسـت كـه نـورون NBMتحريك نورون هاي گابارژيـك 

دوبر نـورون علاوه. اند دهي كرده قشري را عصب  هـاي هرمـي،
و خصوصيات نوع نورون واسطه   گابارژيك كه از نظر مورفولوژي

در لايـه  قـشرVالكتروفيزيولوژيك با يكديگر متفاوت هـستند،

ــي ــت م ــوند ياف ــورون.)28(ش ــاي ن ــا FSه و Fast Spike ي
دو نورون Low Threshold Spike يا LTSهاي نورون هر  كه

آورانهـاي. هاي هرمـي ارتبـاط سيناپـسي دارنـد واسطه با نورون

اند به طور متراكم در لايـه منشأ گرفته NBMژيك كه از كولينر
Vو نورون قشر توزيع مي و با سلولهاي هرمي هاي واسطه شوند

عليـرغم تفاوتهـاي.)8(كننـد مهاري ارتباط سيناپسي برقرار مي 

از نظـر FSو LTSمورفولوژيك كه ميان سلولهاي   وجود دارد،
دو متفاوت استيل كـولين. هستند پاسخ به استيل كولين نيز اين

از طريق گيرنده LTSسلولهاي مهاري  هاي نيكوتيني تحريك را

مي مي و منجر به مهار كولينرژيكي قشر كـه حـاليدر. گردد كند
اسـتيل هـاي موسـكاريني توسـطاز طريق گيرنده FSسلولهاي 

از طريـــق حـــذف مهـــار هيپرپلاريـــزه مـــيكـــولين و شـــود

)(Disinhibitionي موجــب تحريــك قــشر هــاي هرمــ نــورون
.)29(شود مي

مشاهدات آزمايشگاهي نشان داده است كه تجويز آيونتوفورتيك

 (Pause)هاي قشر ابتـدا يـك مكـث روي نورون استيل كولين 

و آهسته ايجاد مـي از تحريك طولاني مدت كنـد كـه ايـن قبل

هاي واسطه گابارژيك قشر نـسبت مكث را به فعال شدن نورون 

كه اثر تحريك مـستقيم بگـذارد، فعاليـتاز اين اند كه قبل داده
احتمـال داده).31،30(دهـد هـاي هرمـي را كـاهش مـي نورون

بـ مي در آزمايـشهاي مـا ه شود كه اثرات كاهشي مشاهده شـده

هاي واسـطه مهـاري گابارژيـك توسـط دليل فعال شدن نورون

از فيبرهاي كولينرژيك باشد استيل كولين  زيرا حداكثر. آزاد شده

 مـشاهده NBM ميلي ثانيه پس از تحريـك100پاسخ كاهشي 

رود مي از بين مي و به مرور زمان اين پاسخ كـه طـوريهب. شود

از تحريك 800ها پاسخ نورون   اخـتلاف NBM ميلي ثانيه پس

از تحريـك داري با پاسخ نورون معني هبـ. نـدارد NBMها قبـل

انـد ميـاندههرحال نتايج اين تحقيق با مطالعـاتي كـه نـشان دا
از استيل كولين  و نورونهـاي واسـطه مهـاري NBM آزاد شـده

و نورونهـاي واسـطه قـشري داخل قشري تداخلاتي وجـود دارد

از نورونهاي هرمي قشر توسـط   تحريـك اسـتيل كـولين سريعتر
ــي ــي م ــگ م ــوند، هماهن ــد ش ــر،).31،30(باش ــرف ديگ  از ط

 جلـويي مشاهده شده است كه تحريك بعضي نواحي قاعده مغـز

)Basal Forbrain: BF (در قـشرمي تواند تأثيرات مهاري قوي
 BFدر اين موارد منبع مهاري كه به دنبـال تحريـك. ايجاد كند 

از فعاليت نـورون مشاهده مي از BF هـاي ديگـر شود، ناشي غيـر
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هــاي گابارژيــك مــثلاً نــورون. هــاي كولينرژيــك اســت نــورون
از بــا،فيبرهــاي خــود را بــه قــشر فرســتاده گروههــاي معينــي

و از اين طريـق مـي نورون تواننـد موجـب هاي قشر تماس دارند

 آزاد شـده استيل كولين فقدان افزايش. مهار داخل قشري گردند 
شـود، ماهيـت غيـر گيـري مـي كه مستقيماً با ميكرودياليز اندازه

آن).20(دهد كولينرژيك اين پاسخها را نشان مي  در جايياز كـه

ال  90گرفـت كـه قرار مـي NBMكترود تحريكي در اين مطالعه
هاي كولينرژيـك تـشكيل را نورون NBMدرصد اجسام سلولي

آن مي و با توجه به كه بيشترين اثـر مـشاهده شـده اثـرات دهند

هـاي كاهشي بوده است، لذا ايـن احتمـال كـه تحريـك سـلول 
 علت اثرات كاهشي مشاهده شده باشد، نـاچيز NBMگابارژيك 

ميهب و Oldford در يك مطالعه جـامع كـه به تازگي. رسد نظر

و استيل كـولين اند، به بررسي تأثير همكارش انجام داده  داخلـي
و پاسخهاي داخـل خارجي روي پاسخهاي برانگيخته شده حسي

اسـتيل دهـد كـه نتايج آنهـا نـشان مـي.)32(اند قشري پرداخته 

ميو وابسته به مق Input-Specific داراي تأثير كولين . باشد دار

كه نتايج آنها نشان مي  چهـار اثـر اصـلي روي استيل كوليندهد

از اين اثرات، اثر كاهشي موسكاريني پاسـخهاي: قشر دارد يكي

تواند نتيجه احتمالي آزاد شدن برانگيخته شده حسي است كه مي 
در. فيزيولوژيك باشـد استيل كولين  بـا توجـه بـه ايـن مطالعـه

ــر ي مــشاهده شــده روي پاســخهاي كاهــش تحقيــق حاضــر، اث

تواند يك اثـر فيزيولوژيـك آزاد شـدن برانگيخته شده حسي مي

ها نـشان آناليز كيفي پاسخ نورون. باشد استيل كولين مقادير كم 

 پاسخهايشان افـت NBMهايي كه با تحريك دهد كه نورون مي

از تحريك مي  پاسخهاي بزرگتري به تحريـك NBMكند، قبل
طوريكه يك رابطه خطي ميان بزرگيهب.ردندك ويسكر ايجاد مي

از تحريك پاسخ نورون  و درصد كاهش پاسخ بعد NBMها قبل

پس اين احتمـال وجـود دارد كـه. وجود دارد NBMاز تحريك
هـاي مختلـف نـوروني كـه آزاد شده روي جمعيت استيل كولين 

و  داراي ويژگيهاي الكتروفيزيولوژيك متفاوت هستند، اثـر كـرده

ب تأثير مطالعات قبلي نيـز گـزارش. وجود آورده استهات متفاوت
در قشر حسي پيكري اند كه دو جمعيت مختلف از نورون كرده ها

اسـتيل متفاوت تحت تأثير به طور موش صحرايي وجود دارد كه 

ميكولين هاي اين مطالعه نـشان همچنين يافته.)33(گيرند قرار
و زمـان خاتمـه زمان شـروع پاسـخ NBMدهد كه تحريك مي

از. انـدازد ها به تحريـك ويـسكر را بـه تعويـق مـي پاسخ نورون

هم جايي كه گيرنده آن پـيش سيناپـسي به طور هاي كولينرژيك
پــس بــه طــورو هــم)34(هــاي تــالامو كورتيكــال روي آوران

ــورون  ــسي روي ن ــشري وجــود دارد سيناپ و)35،30(هــاي ق

و هم تالاموكور تيكال با فعال شدن سيناپسهاي هم داخل قشري
مي گيرنده ، لـذا احتمـال)36-38(شوند هاي موسكاريني تضعيف

بر گيرنـده استيل كولين شود كه آزاد شدن داده مي هـاي با تأثير

هــاي پــيش سيناپــسي روي نــورونبــه طــور كولينرژيــك كــه 
تالاموكورتيكال قرار دارند، آزاد شدن نوروترنسميتر را بـه تـأخير 

از طـرف. گـردد افزايش زمان شروع پاسخ مـي انداخته، منجر به 

بر گيرنده استيل كولين ديگر آزاد شدن  هاي كولينرژيـك با تأثير
و تضعيف آنها منجر به افـزايش زمـان  سيناپسهاي داخل قشري

.گردد تأخير پاسخ نورونها به بازگشت ويسكر به وضعيت اوليه مي 

مي خلاصه يافته به طور كه هاي ما نشان بر تأ NBMدهد ثيري

و  در تنظـيم خودي خودبهفعاليت پايه  نرونهاي قـشر نـدارد ولـي

و شكل و مهار قشر بارل دهي پاسخ نورونها نقش تعادل تحريك

ــي دارد ــسته. مهم ــي ه ــك الكتريك ــرا تحري ــخ NBMزي  پاس

. دهـد هـاي حـسي را تغييـر مـي نورونهاي قشر بارل به محرك

يخته شده نورونها بيشترين تغيير مشاهده شده كاهش پاسخ برانگ

. اثرات كاهشي مشاهده شده وابسته به زمان است. است

References 
1. Lehman J, Nagy JI, Atmadia S, Fibiger HC. The 

neucleus basalis magnocellolaris: The origin of a 

cholinergic projection to the neocortex of the rat. 

Neuroscience 1980; 5: 1161-1174. 

2. Mesulam M-M, Geula C. Nucleus basalis (Ch4) 

and cortical cholinergic innervation of the human 

brain: observations based on the distribution of 

acetylcholinesterase and choline acetyltransferase. J 

Comp Neurol 1988; 275: 216–240. 

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

1386، بهار1، شماره12 دوره مجله پزشكي كوثر

11

3. Eckenstein FP, Baughman RW, Quinn J. An 

anatomical study of cholinergic innervation in rat 

cerebral cortex. Neuroscience 1988; 25:457-474. 

 4. Houser CR, Crawford GD, Salvaterra PM, 

Vaughn JE. Immunocytochemical localization of 

choline acetyltransferase in rat cerebral cortex: a 

study of cholinergic neurons and synapses. J Comp 

Neurol 1985; 234: 17-34. 

 5. Arendt T, Bigl V, Tennstedt A, Arendt A. 

Neuronal loss in different parts of the nucleus 

basalis is related to neuritic plaque formation in 

cortical target areas in Alzheimer's disease. J 

Neurosci 1985; 14:1–14. 

 6. Zhang YQ, Lu SG, Ji YP, Zhao JQ, Mei J. 

Electrophysiology and pharmacology properties of 

nucleus basalis magnocellularis neurons in rats. 

Acta Pharmacol Sin 2004; 25:161-170. 

 7. Baskerville KA, Chang HT, Herron P. 

Topography of cholinergic afferents from the 

nucleus basalis of Meynert to representational areas 

of sensorimotor cortices in the rat. J Comp Neurol 

1993; 335:552-562. 

 8. Eckenstein F, Thoenen H. Cholinergic neurons 

in the rat cerebral cortex demonstrated by 

immunohistochemical localization of choline 

acetyltransferase. Neurosci Lett 1983; 36:211-215.  

9. Hefti F, Hartikka J, Salvaterra A, Weiner WJ, 

Mash D. Localization of nerve growth factor 

receptors in cholinergic neurons of the human basal 

forebrain Neurosci Lett 1986; 9:37–41.  

10. Grove EA. Efferent connections of the 

substantia inniminata in the rat. J Comp Neurol 

1988; 277:347-364.  

11. Hefti F, Hartikka J, Salvaterra A, Weiner WJ, 

Mash D. Localization of nerve growth factor 

receptors in cholinergic neurons of the human basal 

forebrain, Neurosci Lett 1986; 9:37–41.  

12. Metherate R, Tremblay N, Dykes RW. The 

effects of acetylcholine on response properties of 

cat somatosensory cortical neurons. Neurophysiol 

1988; 59:1231-1252.  

13. Bickford ME, Gunluk AE, Van Horn SC, 

Sherman SM. GABAergic projection from the basal 

forebrain to the visual sector of the thalamic 

reticular nucleus in the cat. J Comp Neurol. 1994; 

348:481-510. 

14. Kublik E., Contextual impact on sensory 

processing at the barrel cortex of awake rat, Acta 

Neurobiol Exp 2004; 64:229-38.  

15. Waite PME, Tracey DJ. Trigeminal sensory 

system. In: G Paxinos (eds). The rat nervous 

system, Academic Press 1995; 705-724. 

16. Paxinos G, Watson C. The rat brain in 

stereotaxic coordinates. Academic Press, New 

York, 1986. 

17. Casamenti F, Deffenu G, Abbamondi AL, 

Pepeu G. Changes in cortical acetylcholine output 

induced by modulation of the nucleus basalis, Brain 

Res Bull 1986; 16:689-695.  

18. Kurosawa M, Sato A, Sato Y. Stimulation of 

the nucleus basalis of Meynert increases 

acetylcholine release in the cerebral cortex in rats. 

Neurosci Lett 1989; 98:45-50. 
19. Rasmusson DD, CloAw K, Szerb JC. 

Frequency-dependent increase in cortical 

acetylcholine release evoked by stimulation of the 

nucleus basalis magnocellularis in the rat. Brain 

Res  1992; 594:150-154. 

20. Jimenez-Capdeville ME, Dykes RW, 

Myasnikov AA. Differential control of cortical 

activity by the basal forebrain in rats: A role for 

both cholinergic and inhibitory influences. J Comp 

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

هأت . هاي اي ماينرت بر خصوصيات پاسخي نورون سته قاعدهثير تحريك الكتريكي .  فاطمه گشادرو.

12

Neurol. 1997; 381:53-67. 

21. Rasmusson DD, Dykes RW. Long- term 

enhancement of evoked potentials in cat 

somatosensory cortex produced by co-activation of 

the basal forebrain and cutaneous receptors. Exp 

Brain Res 1988; 70:276-286. 

22. Webster HH, Rasmusson DD, Dykes RW, 

Schliebs R, Schober W, Bruckner G, Biesold D. 

Long-term enhancement of evoked potentials in 

raccoon somatosensory cortex following co-

activation of the nucleus basalis of Meynert 

complex and cutaneous receptors. Brain Res 1991; 

545:292-296. 

23. Woody CD, Swartz BE, Gruen E. Effects of 

acetylcholine and cyclic GMP on input resistance 

of cortical neurons in awake cats. Brain Res 1978; 

158:373-395. 
24. Metherate R, Tremblay N, Dykes RW. 

Acetylcholine permits long-term enhancement of 

neuronal  resposiveness in cat primary 

somatosensory cortex. Neuroscience 1987; 22:75-

81. 

25. Phillis JW, York DH. Pharmacological studies 

on a cholinergic inhibition in the cerebral cortex. 

Brain Res 1968;10:297-306.  

26. Sillito AM, Kemp JA. Cholinergic modulation 

of the functional organization of the cat visual 

cortex. Brain Res 1983; 289:143-55. 

27. Howard MA, Simons DJ. Physiology effect of 

nucleus basalis magnocellularis stimulation on rat 

barrel cortex neurons Exp Brain Res 1994; 102: 

21-33. 

28. Kawaguchi y. Groupings of nonpyramidal and 

pyramidal cells with specific physiological and 

morphological characteristics in rat frontal cortex. J 

Neurophysiol 1993; 69:416-31. 

29. Xiang Z, Huguenard JR, Prince DA. 

Cholinergic switching within neocortical inhibitory 

networks. Science 1998; 281:985-987. 

30. McCormick DA, Prince DA. Two types of 

muscarinic response to acetylcholine in mammalian 

cortical neurons. Proc Natl Acad Sci 1985; 

82:6344-8.  

31. McCormick DA, Prince DA. Mechanisms of 

action of acetylcholine in the guinea-pig cerebral 

cortex in vitro. J Physiol 1986; 375:169-94. 

32. Oldford E, Castro-Alamancos MA. Input –

specific effect of acetylcholine on sensory and 

intracortical evoked responses in the barrel cortex. 

Neuroscience 2003; 117:769-778. 

33. Lamour Y, Dutar P, Jobert A. A comparative 

study of two populations of acetylcholine-sensitive 

neurons in rat somatosensory cortex. Brain Res 

1983; 289:157-167. 

34. Vogt BA. Afferent specific localization of 

muscarinic acetylcholine receptors in cingulate 

cortex. J Neurosci 1984; 4:2191-2199. 

35. Houser CR, Crawford GD, Salvaterra PM, 

Vaughn JE. Immunocytochemical localization of 

choline acetyltransferase in rat cerebral cortex: a 

study of cholinergic neurons and synapses. J Comp 

Neurol 1985; 234:17-34.  

36. Gil Z, Connors BW, Amitai Y. Differential 

regulation of neocortical synapses by 

neuromodulators activity. Neuron 1997; 19:679-86. 

37. Hsieh CY, Cruikshank SJ, Metherate R. 

Differential modulation of auditory thalamocortical 

and intracortical synaptic transmission by 

cholinergic agonist. Brain Res  2000; 880:51-64. 

38. Kirkwood A, Rozas C, Kirkwood J, Perez F, 

Bear MF. Modulation of long-term synaptic 

depression in visual cortex by acetylcholine and 

norepinephrine. J Neurosci 1999; 19:1599-1609. 

www.SID.ir


