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 The experiments implemented with the wakeful hares by use of electrophysiological techniques registered the 

evoked potentials and EEG in CA1 hippocampus and the cerebral cortex produced as the result of gastric and intestinal 
interoceptive excitation. The results demonstrate that CA1 hippocampus represents a source – the generator of the 
interceptive projection but the stimulatory effect on the front, parietal and occipital areas of the cerebral cortex can 
generate electric discharges out of the hippocampus area. The potentials evoked initiated as the result of the interceptive 
messages effect contain a diffusion modality, can be mono- or bi-phases, differ by phase frequency and amplitude 
modifications in the function of the stimulus intensity and duration, threshold of sensitivity of the receptors and initially 
registered bioelectrical activity in the hippocampus and on the cerebral cortex. Agronomy as well as the encephalic 
mechanical damage of the reticular formation and administration of the pharmaceuticals agent (atropine, chlorpromazine) 
partially blocks but do nor impede the completers generation of the potentials evoked and the modification of EEG in 
hippocampus and the cerebral cortex, produced by the interceptors excitation, the fact that presumes that the intercept-
tive excitations can be transported via the additional channels that also demands a specific examinations.  

  
 
Conform clasificaţiei din [12], hipocampul (girul hipocampului) aparţine paleocortexului şi ocupă un loc 

central în structurile acestuia. Unii autori [10,11,13,30] susţin opinia despre rolul de bază care îi aparţine 
hipocampului în procesele de motivare, organizare şi reglare a compartimentului – furie, anxietate, satisfacţie, 
reacţie de apărare. Totodată, existenţa conexiunilor cu sistemul limbic (scoarţa limbică, complexul amigda-
lian, corpul mamilar) şi hipotalamusul dovedeşte că hipocampul receptează aferentaţia viscerală de origine 
interoceptivă, inclusiv mecanoceptivă, iniţiată în organele interne, şi participă în reglarea funcţiei lor [7,22,23]. 
Pe când, numeroasele traiectorii aferente de la paleocortex, îndreptate spre formaţiunea reticulară mezence-
falică, demonstrează că activitatea hipocampului este strâns legată cu sistemul activator ascendent care, po-
sibil, participă în plasarea impulsurilor viscerale spre hipocamp şi alte structuri ale sistemului limbic [4,11]. 
Astfel, activitatea funcţională a hipocampului este determinată nu numai de interacţiunile cu structurile sub-
corticale ale creierului, dar şi de fluxul impulsurilor nervoase viscerale, inclusiv ale organelor digestive. În 
opinia unor autori [13,29], hipocampul, de rând cu alte structuri ale creierului visceral, contribuie la fondarea 
bazei fiziologice congenitale alimentare. Despre aceasta dovedesc datele conform cărora afectarea hipocam-
pului provoacă diminuarea excitabilităţii centrului alimentar şi a celui de saturaţie localizat în hipotalamus, în 
urma cărui fapt animalele se istovesc şi pier. Cu toate că unele particularităţi funcţionale ale hipocampului 
deja s-au stabilit, specificul proiecţiei mesajelor interoceptive în hipocamp şi în scoarţa cerebrală, în special 
al celor condiţionate de stimulul receptorilor gastrici şi intestinali, până în prezent rămâne neclarificat. 

În cele ce urmează expunem efectele stimulării receptorilor gastrointestinali şi ale influenţei impulsurilor 
aferente interoceptive asupra generării potenţialului evocat şi a activităţii bioelectrice în aria SA1 hipocamp 
şi pe cortexul cerebral. Faptul că hipocampul la iepuri, în comparaţie cu alte specii de mamifere, este mai 
spaţios ne-a determinat să efectuăm recentele cercetări. 

 Experienţele au fost efectuate pe 16 iepuri adulţi de rasă „Şinşila”, fiind în stare de veghe cu electrozi 
inseraţi în regiunea dorsală a hipocampului şi pe suprafaţa ariilor frontale, parietale şi occipitale ale cortexu-
lui cerebral. Înregistrarea potenţialului evocat şi EEG asupra variaţiilor excitatorii ale potenţialului de mem-
brană neuronală se execută în timpul stimulării mecanoceptorilor gastrointestinali şi în perioada manifestării 
în postacţiune a stimulului. După înlăturarea ţesutului muscular şi trepanarea osoasă a craniului se aspiră 
cortexul supracampal şi se descoperă suprafaţa albuie lucioasă a hipocampului dorsal. Electrozii activi din fir 
de argint sau platină cu diametrul de 0,2 mm, izolaţi pe tot traiectul, cu excepţia vârfului, au fost inseraţi pe 
suprafaţa hipocampului dorsal, apoi gaura craniului se acoperă cu vaselină încălzită. Pe suprafaţa cortexului 
electrozii au fost implantaţi stereotaxic şi fixaţi la craniu cu ciment dentar. Capătul liber se sudează la o piesă 
de legătură fixată de asemenea la craniu şi înglobată în acrilat. În timpul înregistrărilor se face contactul cu 
piesa de legătură fără a traumatiza animalul. Electrodul de referinţă a fost fixat pe linia mediană la nivelul 
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sinusului frontal, la aproximativ 10 mm în faţa suturii coronare. Potenţialele evocate primare se derivă din 
diverse puncte ale suprafeţei hipocampului dorsal. Controlul morfologic a confirmat poziţia electrozilor în 
regiunile vizate stereotaxic. Înregistrarea EEG şi a potenţialelor evocate primare a fost efectuată pe un electro-
encefalograf cu 16 canale de tipul EEG-6-0,1M cu analizator, în derivaţii mono- şi bipolare, precum şi pe un 
oscilograf catodic H-105 cu amplificator de curent constant, având banda de trecere până la 2000 Hz. Analiza 
modificării potenţialelor evocate analoage ţinea în evidenţă existenţa lor, configuraţia, aspectul duratei şi ampli-
tudinii şi, de asemenea, corelaţia cu reacţia stimulării receptorilor. Iniţial se înregistra tabloul de control, apoi se 
aplica stimulul receptorilor, a căror sensibilitate este asigurată de terminaţiile nervoase libere din parenchimul 
sau vasele sangvine ale organului receptiv. Intensitatea excitaţiei mecanoceptorilor prin gastrectazie era prestată 
prin introducerea aerului în balonul de cauciuc intercalat prin fistulă în stomac şi menţinerea tensiunii până la 
10, 20, 30 mm col. Hg, iar în ansa izolată a intestinului subţire, respectiv, 40-65 mm col. Hg, indiferent de 
cantitatea aerului în balon. Intervalul dintre stimulanţi varia între 30-50 sec., în funcţie de aspectul răspunsului.  

În condiţii fiziologice obişnuite potenţialul bioelectric înregistrat se caracterizează prin prezenţa undelor 
cu o frecvenţă de 8-13 c/s, amplitudine 20-70 μV, ritm de activitate diferit ce formează fondul de bază al 
electroencefalogramei. Stimularea efemeră cât mai îndelungată a mecanoceptorilor gastrici prin destinderea 
balonului introdus prin fistulă în stomac (20-30 mm col. Hg) sau în segmentul izolat al intestinului subţire 
(30-40 mm col. Hg) induce modificarea electroencefalogramei prin apariţia undelor teta şi oscilaţii ritmice 
alfa, răspândite difuz pe ariile cortexului şi structurile subcorticale, inclusiv hipocamp, şi formaţiunea reti-
culară mezencefalică a trunchiului cerebral al creierului (Fig.1). Iniţierea activităţii bioelectrice în hipocamp 
prin manifestarea undelor cu frecvenţa de până la 7 c/s şi pe scoarţa cerebrală a undelor ritmice cu frecvenţa 
de 8-13 c/s amplitudine de 30-100 microvolt este observată şi de alţi autori prin excitaţiile visceroceptorilor 
de diversă origine (gustativi, olfactivi), precum şi în perioada activă de orientare a animalelor. În perspectivă, 
undele oscilatoare teta, observate în hipocamp, vor putea fi apreciate ca un filtru activ în selectarea informa-
ţiei înregistrate [9]. Activitatea bioelectrică lentă apărută în hipocamp cu o perioadă latentă prelungită poate 
fi înregistrată în cursul gastrectaziei şi reprodusă sub formă de unde diminuate în postacţiunea excitaţiei me-
canoceptorilor. Efectul favorizării activităţii bioelectrice lente întotdeauna se află în funcţie de intensitatea şi 
durata stimulării mecanoceptorilor gastrointestinali. Modificări tranzitorii deosebite ale activităţii bioelec-
trice similare pot fi obţinute în ariile ţesutului cerebral şi în structurile subcorticale prin stimularea diverselor 
sisteme senzoriale (vizual, auditiv), obţinându-se potenţiale evocate caracteristice acestora [15,19]. Stimu-
larea receptorilor gastrointestinali facilitează generarea descărcării electrice a neuronilor în hipocamp şi 
cortex la iepuri, pe când reluarea acesteia reduce intensitatea efectului, fapt ce presupune adaptarea lor faţă 
de stimul. Fenomenul de adaptare faţă de intensitatea diverselor excitaţii, atât viscero-, cât şi exteroceptivă, 
este observată şi de alţi autori [17,18].  

 Pe fondul activităţii exprimate prin descărcări electrice rapide, cu amplitudine semnificativă, indicatori ai 
stării de veghe, în hipocamp se înregistrează potenţiale evocate primare care reprezintă un complex de unde 
bifazice (pozitiv-negativ). Potenţialele evocate pot fi înregistrate atât în perioada acţiunii, cât şi postacţiunii 
stimulării mecanoceptorilor gastrici. Perioada latentă se află în funcţie de intensitatea şi durata gastrectaziei 
şi oscilează de la 2 până la 8 m/sec. Frecvenţa undelor înregistrate la începutul şi finele stimulării mecano-
ceptorilor, precum şi reproducea lor în postacţiune se modifică de la 1 până la 35-50 c/s (Fig.2). Amplitudinea 
fazei pozitive oscila între 40-80 μV, durata de 40 m/sec., iar a celei negative deseori este mai semnificativă, 
atingând 340 μV, durata de 26,4 m/sec. În unele cazuri, amplitudinea componentului pozitiv varia între 40 şi 
200 μV, iar a celui negativ – între 50 şi 250 μV. Amplitudinea potenţialelor evocate în diferite experienţe de 
asemenea este nestabilă. În urma apariţiei potenţialelor evocate se observă sporirea activităţii bioelectrice  
cu frecvenţa în hipocamp de 1-7, îndeosebi cu frecvenţa de 4-7 c/s. În unele experienţe, efectul excitaţiei 
mecanoceptorilor gastrici produce potenţial evocat de fază pozitivă, cu amplitudinea de până la 160 μV, 
durata de 6 m/sec.; ulterior, se iniţiază creşterea activităţii lente a electroencefalogramei. La iepurii înstăriţi 
reacţiile bioelectrice se modifică din cauza diminuării memoriei şi dereglării a-proteinchinazei localizate în 
neuronii hipocampului [30]. Cercetările realizate în [21] denotă că activarea receptorilor neuronali este con-
diţionată de modificarea concentraţiei de calciu prin activarea proteinelor calciu-dependente şi calimodulinei 
intraneuronale a regiunii CA1 hipocamp. Datele din [2,5,6,27,28] demonstrează că ritm-teta, implicându-se 
activ în majorarea plasticităţii neuronilor hipocampului, totodată poate modifica efectul acţiunii impulsurilor 
aferente provocate de excitarea diferitelor câmpuri receptive.  
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Fig.1. Reacţia electroencefalografică a diverselor structuri corticale şi subcorticale în cursul şi  
postacţiunea stimulării mecanoceptorilor (A) şi ansei izolate a intestinului subţire (B). 

Se remarcă alterarea de la starea activă la cea lentă iniţiată în cursul stimulării receptorilor  
şi reproducerea repetată a efectului în postacţiune. 
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Fig.2. A – Evoluţia potenţialelor evocate în hipocamp şi pe cortexul frontal, parietal şi occipital în perioada 

stimulării mecanoceptorilor gastrici (30 mm col. Hg) şi a efectului în postacţiune. 
    B – Modificarea frecvenţei EEG în timpul şi după stimularea mecanoceptorilor gastrici, exprimate în %. 
        – perioada gastrectaziei,      – efectul în postacţiune. 
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Potenţialele evocate produse de excitarea mecanoceptorilor gastrici şi înregistrate pe ariile scoarţei cere-
brale posedă diversă formă, amplitudine şi durată. Valoarea perioadei de latenţă oscilează de la o modalitate 
la alta în funcţie de poziţia electrodului de înregistrare faţă de generatorul potenţialului evocat. Forma poten-
ţialului evocat la nivelul cortexului este, în majoritatea cazurilor, bifazic (pozitiv-negativ), iar amplitudinea 
maximă nu depăşeşte câţiva milivolţi. În regiunea frontală a cortexului se înregistrează mai frecvent compo-
nentul pozitiv al potenţialului evocat topic cu amplitudinea de 200 μV, durata de 50 m/sec.; ulterior, se modi-
fică şi activitatea electroencefalogramei, creşte frecvenţa undelor lente. Devieri în iniţierea amplificării acti-
vităţii neuronilor ariei frontale şi regiunii CA1 hipocamp sunt observate de asemenea în perioada excitaţiilor 
senzitive [3,9,20,31]. În regiunea parietală a cortexului se produc potenţiale evocate bifazice cu amplitudinea 
pozitivă de 160 μV, durata de 50 m/sec., iar cele negative, corespunzător, 80 μV, durata 60 m/sec. În regiunea 
occipitală a cortexului producerea componentului pozitiv al potenţialului evocat topic avea amplitudinea de 
140 μV, durata de 60 m/sec. Modificarea biopotenţialului şi iniţierea undelor cu frecvenţă înaltă se înregis-
trează pe scoarţa cerebrală, mai stabil în momentul stimulării mecanoceptorilor gastrici. Unii autori [28] 
denotă că frecvenţa teta-ritm poate fi iniţiată pe cortex independent de activitatea hipocampului. În cursul 
stimulării mecanoceptorilor gastrici şi alterării activităţii periodice înalte pe cortex se observă desincroni-
zarea electroencefalogramei. În postacţiune efectul stimulării mecanoceptorilor, producerea potenţialului 
evocat, precum şi activitatea lentă a spectrului electroencefalogramei se reproduce clar, dar nestabil.  

Datele experimentale au evaluat de asemenea şi existenţa unor particularităţi individuale ale modificării 
potenţialului bioelectric în hipocamp şi pe cortex la diferite animale. Una şi aceeaşi intensitate a excitaţiei 
receptorilor gastrici (30 mm col. Hg) produce diverse descărcări neuronale în hipocamp şi pe suprafaţa cor-
texului cerebral la diferiţi iepuri (Fig.3A). În postacţiunea stimulării mecanoceptorilor se produc potenţiale 
evocate bifazice cu amplitudinea componentului pozitiv de aproximativ 160 μV, durata de 32 m/sec., şi a celui 
negativ – de120 μV, durata de 128 m/sec. În aria frontală şi parietală a cortexului adesea se observă potenţiale 
evocate cu amplitudinea de 80 μV, durata de 16 m/sec., iar în cea occipitală mai frecvent se înregistrează po-
tenţiale evocate negative cu amplitudinea de 220 μV, durata de 16 m/sec. Diversitatea acestor descărcări bio-
electrice poate fi condiţionată de particularităţile individuale ale animalelor, specificul şi reactivitatea celule-
lor nervoase ale hipocampului şi cortexului, starea funcţională a câmpurilor receptive gastrice, precum şi de 
modularea informativă la nivelul diferitelor conexiuni neurale ale fluxului de impulsuri aferente interocep-
tive. Neuronii hipocampului posedă însuşiri de a cizela similar impulsurile aferente şi la alte mamifere [3]. În 
postacţiunea stimulării receptorilor înregistrarea potenţialelor evocate în hipocamp şi în cortexul cerebral 
treptat dispare, rămânând să se observe desincronizarea electroencefalogramei şi a potenţialelor evocate 
diminuate cu durata de 80-900 m/sec. Astfel, excitarea interoceptorilor gastrici produce potenţiale evocate în 
hipocamp nestabile cu diverşi parametri, dependenţi de intensitatea excitării. Pe neocortex potenţialele 
evocate produse de stimularea receptorilor gastrici adesea sunt mascate, nestabile, cu diverşi parametri şi nu 
apar la orice stimulare a mecanoceptorilor. Noi am reuşit să înregistrăm potenţiale evocate pe suprafaţa 
ariilor corticale în 87% de experienţe, în celelalte cazuri producerea potenţialelor este mascată, iar stimularea 
mecanoceptorilor manifestă modificarea frecvenţei şi amplitudinii electroencefalogramei. 

Un interes deosebit prezintă cercetarea specificului proiecţiei receptorilor gastrici şi a intestinului subţire 
prin stimularea de diversă intensitate a acestora. Rezultatele obţinute demonstrează că producerea potenţiale-
lor evocate în hipocamp se înregistrează în limite largi  de excitare a mecanoceptorilor gastrici şi ansei izolate 
a intestinului subţire (50-90 mm col. Hg), fiind condiţionate de intensitatea şi durata excitaţiei (Fig.3B). Din 
multiplele înregistrări, iniţierea potenţialelor evocate în hipocamp au fost observate în 83% din numărul lor, 
desincronizarea, apoi inhibiţia activităţii biopotenţialului electric. Diversitatea amplitudinii potenţialelor 
evocate înregistrate în hipocamp variază între 120-160 μV, durata de 40-90 m/sec. La un alt iepure, efectul sti-
mulării mecanoceptorilor intestinului cu aceeaşi intensitate (70 mm col. Hg) condiţionează iniţierea potenţiale-
lor evocate fotice în hipocamp cu amplitudinea de 380 μV, durata de 120 m/sec. Pe ariile cortexului, efectul 
stimulării mecanoceptorilor intestinului se caracterizează prin producerea potenţialului evocat cu amplitudi-
nea de 20-60 μV durata de 10-12 m/sec., precum şi modificarea electroencefalogramei. În multe cazuri, pe 
suprafaţa cortexului potenţialele evocate practic sunt mascate. Intensificarea stimulării receptorilor poate 
cauza producerea în hipocamp a potenţialelor evocate lente, precum şi frecvenţe mono- sau bifazice. Stimula-
rea supraliminală a receptorilor intestinali (80 mm col. Hg) iniţiază producerea potenţialului evocat şi desin-
cronizarea electroencefalogramei cu trecerea la activitate lentă de 20-50 μV şi frecvenţă de 4-12 c/s a undelor 
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înregistrate. Studierea caracterului modificărilor reacţiilor bioelectrice a evaluat o dependenţă clară atât de 
starea funcţională iniţială a structurilor nervoase studiate, cât şi a câmpurilor de recepţie ale organelor digestive. 
Efecte mai stabile se înregistrează pe fonul relativ activ al acestora, modificându-se odată cu modificarea inten-
sităţii stimulării receptorilor şi pe fonul iniţial al activităţii electrice a hipocampului şi al structurilor corticale.  

 

 
 

Fig.3. A – Caracterul modificării reacţiei bioelectrice în hipocamp şi scoarţa cerebrală la iepurele nr.9.  
           B – Potenţialele evocate în hipocamp în dependenţă de intensitatea stimulării mecanoceptorilor intestinului subţire. 

Săgeţile indică momentul stimulării mecanoceptorilor gastrici (1,2) şi ansei izolate a intestinului subţire (2-5). 
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În continuarea acestor cercetări, noi am întreprins unele probe de a evalua importanţa căilor nervoase pa-
rasimpatice în plasarea impulsurilor aferente interoceptive spre hipocamp şi cortexul cerebral. Analiza date-
lor experimentale proprii demonstrează că vagotomia sau administrarea atropinei (150-600 mcg/kg), similar 
altor blocanţi ai receptorilor muscarinici, reduce activitatea sistemului nervos parasimpatic, produce unde 
bioelectrice lente asemănătoare cu cele din timpul somnului uşor şi face să crească în amplitudine potenţia-
lele evocate în hipocamp. Sporirea dozei până la 0,5-3 mg/kg continuă progresiv să amplifice potenţialele 
evocate topice în hipocamp (Fig.4). În alte înregistrări efectuate, atropina în doze şi mai mari la fel face ca 
efectul să crească progresiv cu doza, bineînţeles, amplitudinea potenţialelor evocate în hipocamp se modifică, 
şi iniţiază potenţiale ample în ritm de 8-10 c/s (prin acţiunea inhibantă, sincronizată, bine cunoscută a acţiu-
nii atropinei). În orice caz, atropina parţial a blocat, dar nu a împiedicat completamente potenţialele electrice 
produse prin excitarea mecanoceptorilor gastrici. Conform datelor din [16], blocada colinoceptorilor neuroni-
lor CA1 hipocamp (galatamin), similar atropinei, reduce parţial sau semnificativ provoacă depolarizarea şi 
nivelul de acomodare la iepurii tineri şi la cei înstăriţi. Atropina de asemenea face să crească în amplitudine 
potenţialele evocate de pe ariile corticale, fapt explicat prin scoaterea din funcţiune, cu preselecţie, a sinapse-

lor colinergice inhibitorii, cu recep-
tori postsinaptici muscarinici [2]. 
După doze mari, activitatea şi 
răspunsurile evocate nu sunt pro-
fund alterate. Preparatul produce 
unde lente şi ample, dar fără să 
modifice comportamentul anima-
lului. Pe de altă parte, atropina, 
administrată în prealabil, împiedi-
că apariţia undelor lente şi a efec-
telor de trezire pe EEG produse  
de acetilcolină. Conform datelor 
obţinute de F.Rinaldi (1955) şi 
V.Longo (1956), efectul atropinei 
nu este împiedicat prin secţionarea 
trunchiului cerebral la limita ros-
trală a formaţiei reticulare, ceea ce 
demonstrează că tranziţia impulsu-
rilor aferente interoceptive ocoleş-
te aceste căi. La iepuri, acţiunea 
atropinei, în comparaţie cu alte 
preparate colinergice, este mai 
semnificativă [8,32]. De menţionat 
că atropina împiedică nu numai 

apariţia undelor rapide ale substanţelor colinergice, dar şi ale celor adrenergice (adrenalină) la iepuri normali, 
precum şi cu secţiuni ale trunchiului cerebral [29]. Studierea relaţiilor dintre neo- şi paleocortex, inclusiv 
hipocamp, atestă că atropina induce unde lente în ambele formaţii corticale, dar suprimă balansul electric 
funcţional dintre aceste structuri, care în normă sunt opuse. Totodată, blocarea receptorilor muscarinici, când 
sunt administraţi în doze mari de atropină, ridică pragul de recepţie a gastrectaziei cu efecte de desincroni-
zare a ariilor corticale, fapt confirmat la iepuri şi de alţi autori [8,14]. Efectul modificării reacţiei bioelectrice 
produs prin administrarea atropinei este semnificativ şi asamblat de modificarea latenţei excitării receptori-
lor. Cu sporirea intensităţii de stimulare a receptorilor perioada latentă se reduce, efectul se pronunţă mai 
curând, iar în postreacţie devine mai prelungită. Aşadar, stimularea mecanoceptorilor gastrici în condiţiile 
blocadei traseelor preganglionare ale nervului vag face să apară în hipocamp şi pe cortexul cerebral potenţiale 
evocate cu amplitudinea destinsă şi multiple unde lente regulate similare ritmului teta şi delta. Conform 
datelor numeroşilor autori, neuronii colinergici care ar contribui la blocarea căilor aferente interoceptive 
există nu numai în structurile specifice, dar şi în motoneuronii ce secretă acetilcolină localizaţi în măduva 
trunchiului cerebral, în structurile subcorticale şi chiar în neuronii corticali (2-10%). Receptorii muscarinici, 

20 m/sec. 

20 m/sec. 

20 m/sec. 

 20 min. După 1,5 mg atropină 

  (suprapuneri) 20 min.   (suprapuneri) 20 min.  

Fig.4. Potenţialele evocate fotic în hipocamp, înainte şi după atropină, doze 
totale (A), după 1,5 mg/kg (B), 2 mg/kg (C) şi 3,5 mg/kg (D). A distinge 

amplificarea progresivă în paralel cu doza de atropină administrată a 
amplitudinii potenţialelor evocate. 
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ai acestor neuroni pot influenţa asupra generării proiecţiei specifice activităţii bioelectrice în hipocamp, prin 
sistemele inhibitorii ascendente ale cortexului şi căile aferente stabilite ca modulatori în transmiterea impul-
surilor aferente interoceptive. Potrivit opiniei expuse de П.Богач (1961), Н.Беллер (1969), precum şi datelor 
din [8,24], doza-efect a administrării atropinei, observată la intensificarea stimulării mecanoceptorilor gastrici, 
demonstrează că influenţa aferentă iniţial pornită din organele digestive spre hipocamp şi structurile corticale 
poate fi transmisă nu numai pe nervii vegetativi, dar şi pe traiectorii lăturalnice-ocolite, cum ar fi fibrele 
nervoase aflate de-a lungul vaselor sangvine ale lanţului simpatic paravertebral, ganglionii extramurali ai 
cavităţii abdominale şi nervii simpatici, dar şi pe nervul hipogastric, glosofaringian şi al. Această viziune 
necesită confirmare experimentală.  

Impulsurile aferente interoceptive, străbătând calea nervilor vegetativi până la ganglionul nervos, traver-
sează celulele polineurale ale acestuia, străbat reţeaua polisinaptică ascendentă a formaţiei reticulare a trun-
chiului cerebral pentru a ajunge la nucleele reticulare talamice şi a proiecta difuz mesajele interoceptive pe 
structurile subcorticale şi întreaga suprafaţă a scoarţei cerebrale [1,26]. E.Adrian constată că sistemul aferent 
nespecific din formaţiunea reticulară are o importanţă deosebită în plasarea excitaţiei, care pleacă de la re-
ceptorii viscerali. Magoun (1950) dovedeşte că formaţia reticulară nu numai transmite, dar şi transformă im-
pulsurile aferente viscerale specifice în nespecifice. Unii autori demonstrează că administrarea clorpromazi-
nei ( 1,5-5 mg/kg), cu acţiuni predominante de liniştire şi deprimare a activităţii motorii, produce şi deprima-
rea în mod selectiv a formaţiunii reticulare a trunchiului cerebral [1,7,27]. Datele noastre experimentale au 
demonstrat că afectarea mecanică a formaţiunii reticulare mezencefalice sau blocarea activităţii ei sub influ-
enţa clorpromazinei modifică efectul stimulării mecanoceptorilor gastrici asupra reacţiilor bioelectrice în 
hipocamp şi cortexul cerebral. Datele cercetărilor mai directe vizând precizarea modificărilor pragului exci-
taţiei receptorilor pentru a obţine devieri ale potenţialului evocat primar sunt tot atât de puţin concludente. 
Efectul stimulării acestora şi producerea potenţialului evocat în hipocamp sub influenţa clorpromazinei (1,5-
2 mg/kg şi 3-6 mg/kg) semnificativ creşte. Durata efectului scade, fapt datorat acţiunii clorpromazinei care 
suprimă astfel componenţa umorală a reacţiei excitării interoceptive. Date dovedite şi prin împiedicarea 
completă a efectului stimulării interoceptorilor ce apare în mod normal. Majoritatea autorilor semnalizează 
că în timp ce creşterea pragului este adesea semnificativă; faptul care atrage atenţia este scăderea duratei 
perioadei de apariţie pe electroencefalogramă a reacţiei efective şi asupra pragului interoceptiv. Datele pri-
vitor la modificările electroencefalografiei la iepuri, prin administrarea a 2-5 mg/kg de clorpromazină, se 
deosebesc prin producerea undelor lente, sub formă de cute separate de fază de alertă, mai ales când doza 
este mai mică (1-1,5 mg/kg). Favorizarea efectului stimulării interoceptorilor prin excitarea electrică a trun-
chiului anterior al nervului vag (3-5 im/sec.) reduce durata iniţierii reacţiilor bioelectrice în hipocamp şi pe 
ariile scoarţei cerebrale, fapt ce dovedeşte că doza-efect a clorpromazinei (0,3 mg/kg şi 3,5 mg/kg) scade 
pragul formaţiunii şi la alţi iepuri experimentali. Cât priveşte acţiunea preparatului asupra amplitudinii po-
tenţialelor evocate în hipocamp, acestea par a fi modificate în amplitudine, mai ales când sunt evocate prin 
stimuli suprapragali. Din cercetările noastre rezultă că potenţialele evocate fotic pe hipocamp, potenţiale a 
căror cale de propagare trece prin formaţia reticulară, sunt amplificate de clorpromazină. Dozele mici pot şi 
favoriza potenţialele evocate în hipocamp. Fenegranul amplifică apariţia undelor 8-10 c/s pe ariile cortexului 
consecutiv stimulării mecanoceptorilor, ceea ce demonstrează că acesta sprijină în mod activ unele mecanis-
me ce acţionează asupra cortexului şi potenţialelor evocate primare în hipocamp, viziune susţinută şi în [25]. 
Necesită să mai amintim că multe din rezultatele discordante sunt condiţionate nu numai de dozele diverse, ci  
şi de sensibilitatea deosebită a animalelor faţă de clorpromazină. Conform datelor contemporane, rozătoarele, 
inclusiv iepurii, deţin formaţiunea reticulară mai sensibilă faţă de clorpromazină, fapt ce dovedeşte că ea îşi 
exercită acţiunea, probabil, predominant prin mecanisme periferice şi mult mai puţin prin mecanisme directe. 
După P.Bradley şi H.Magoun (1957), acest preparat ar deţine numai o acţiune asupra sinapselor între colate-
ralele traseelor specifice de transmitere a impulsurilor interoceptive şi celulele formaţiunii trunchiului cere-
bral. În baza experienţelor efectuate, în premieră concludem:  

1. Aria SA1 hipocamp prezintă o sursă generatoare a proiecţiei aferente interoceptive declanşate din apa-
ratul gastrointestinal. Prin conexiunile vaste cu sistemul limbic, inclusiv hipotalamusul, precum şi cu for-
maţia reticulară, cortexul cerebral, hipocampul se implică în activitatea creierului şi, de rând cu alte funcţii 
specifice, generează potenţiale evocate produse de stimulii mecanoceptivi gastrici şi intestinali, contribuind 
la formarea mecanismelor neurale de reglare a activităţii fiziologice a organelor digestive.  
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2. Organizarea proiecţiei signalelor interoceptive gastrointestinale în hipocamp şi caracterul lor pe cor-
texul cerebral deţin o modalitate de răspândire difuză, formă mono- sau bifazică (pozitiv-negativ) cu para-
metri nestabili ai componentelor fazice, având durata şi perioada latentă în funcţie de intensitatea stimulului 
şi starea fiziologică a receptorilor, precum şi de activitatea bioelectrică iniţială în hipocamp şi pe cortexul 
cerebral. Potenţialele evocate se înregistrează, de regulă, în decursul gastrectaziei, pot fi modificate şi reluate 
în postacţiune şi diminua la întreruperea stimulului. 

3. Vagotomia, lezarea formaţiunii reticulare mezencefalice a trunchiului cerebral, precum şi administrarea 
agenţilor farmacologici (atropina, clorpromazina), parţial blochează, dar nu împiedică completamente poten-
ţialele evocate în hipocamp şi pe ariile cortexului cerebral, produse prin stimularea receptorilor gastrointesti-
nali; totodată, presupune plasarea acestora şi pe traiectoriile dosnice, cum ar fi ganglionii extramurali, nervul 
hipogastric, glosofaringian şi al., fapt ce merită un studiu special. 
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