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Резюме 
Изучены изменения внутриклеточных потенциалов 
покоя и действия идентифицированных нейронов пе-
дальных ганглиев ЦНС моллюска Planorbarius corneus, 
зарегистрированные с помощью внутриклеточных 
микроэлектродов и ионных токов изолированных 
нейронов при фиксации потенциала под влиянием 
официнального препарата кортексина (кортексина 
0,5–1000 мкг/мл и глицина от 4–4000 мкМ), пептидов 
кортексина (0,5–1000 мкг/мл), глицина (0,5 и 5 мМ) 
и тетрапептида кортагена (0,1–10 000 мкМ). Показа-
но, что препарат кортексина и пептиды кортексина 
сходным образом модулируют электрическую актив-
ность нейронов: незначительно изменяют потенциал 
покоя, параметры потенциала действия и частоту 
импульсной активности, что в целом можно интер-
претировать как активирующее действие. Глицин ока-
зывает подобное кортексину, но менее выраженное 
активирующее действие на нейроны. Смесь кортек-
сина и глицина (препарат кортексин) не оказывала 
угнетающего, ухудшающего функциональное состоя-
ние нейронов действия, а после их применения всегда 
наблюдали гиперполяризацию клеток, сокращение 
длительности потенциалов действия, увеличение их 
амплитуды и урежение частоты импульсной активно-
сти нейронов. Терапептид кортаген в концентрациях 
0,1–100 мкМ также вызывал гиперполяризацию ней-
ронов на 2–3 мВ и урежение их спонтанной импульс-
ной активности, что указывает на его активирующее 
(нейронопротекторное) действие. В концентрации 
1000 мкМ кортаген незначительно (на 2–4 мВ) депо-
ляризовал нейроны, происходило увеличение частоты 
импульсной активности, а в концентрации 10 мМ силь-
но и обратимо деполяризовал нейроны, увеличивая ча-
стоту и подавляя генерацию потенциалов действия. 
Активирующее влияние кортагена на нейроны было 
более выраженным, чем влияние кортексина. В кон-
центрации 0,1 мкМ кортаген увеличивал амплитуду 
медленного выходящего тока на 3–5 %. Увеличения ам-
плитуд (активации) входящих натриевых и кальцие-
вых токов под влиянием кортагена не наблюдалось, 
а дозозависимое и обратимое подавление амплитуд 
этих токов начиналось при концентрации 100 и бо-
лее мкМ вплоть до 80–90 % при концентрации 10 мМ. 

При этом подавление натриевых токов было более 
сильным, чем кальциевых. Эффекты действия тетра-
пептида в столь высоких концентрациях можно счи-
тать неспецифическими и даже токсичными.

Кортексин — препарат полипептидной природы, 
он используется в сочетании с глицином (в качестве 
стабилизатора) и обладает многосторонней нейро-
протекторной активностью, оказывая церебропро-
текторное, ноотропное и противосудорожное дей-
ствие, снижая токсические эффекты нейротропных 
веществ, улучшая процессы обучения и памяти, сти-
мулируя репаративные процессы в головном мозге, 
ускоряя восстановление функций головного мозга 
после стрессорных воздействий [5]. Его механизм 
действия связывают с метаболическими эффекта-
ми на обмен основных нейромедиаторов и должным 
поддержанием энергетического статуса нервных 
клеток [8, 22]. Кортексин регулирует соотношение 
тормозных и возбуждающих аминокислот, уровень 
серотонина и дофамина, оказывает ГАМК-ергическое 
влияние, обладает антиоксидантной активностью 
и способностью восстанавливать биоэлектрическую 
активность головного мозга [9]. При фармакотера-
пии детям с массой тела до 20 кг кортексин вводят 
ежедневно однократно в дозе 0,5 мг/кг массы тела, 
с массой тела более 20 кг и взрослым — в дозе 10 мг 
ежедневно в течение не менее 10 дней. Кортексин 
представляет собой смесь олигопептидов, амино-
кислот, метаболитов с общей молекулярной массой 
порядка 10 кДа. В качестве одного из активных дей-
ствующих метаболитов кортексина рассматривают 
тетрапептид кортаген (Ala-Glu-Asp-Pro), который 
так же, как и кортексин, обладает нейропротектор-
ной активностью [8, 10].

Биоэлектрическая активность нервных клеток 
является важнейшим средством межнейронных 
взаимодействий и отражает собою уровень их функ-
ционального состояния. Клеточно-молекулярные 
механизмы нейропротекторного действия пептидов 
являются предметом пристального изучения био-
логов, медиков и фармакологов [6, 7, 11]. Известно, 
что довольно часто мишенью действия фармаколо-
гических средств являются ионные каналы мембран 
клеток [12–21]. Изучение изменений биопотенциа-
лов и ионных токов нейронов под влиянием пеп-
тидных препаратов, таких как кортексин и кортаген, 
способствует пониманию механизмов их нейропро-
текторной активности. Поскольку в литературе по-
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добных данных нет, то целью исследования было 
изучение изменений внутриклеточных потенциалов 
покоя, действия, характера импульсной активности 
и трансмембранных ионных токов нейронов на удоб-
ном в методическом плане объекте — центральной 
нервной системе (ЦНС) моллюска катушки роговой 
(Planorbarius corneus) под влиянием официнального 
препарата кортексина, глицина (входящего в состав 
официнального препарата кортексина), смеси по-
липептидов кортексина и тетрапептида кортагена 
в широком диапазоне концентраций, приближаю-
щихся к терапевтическим или несколько их превы-
шающим.

МЕТОДИКА ИССЛЕДОВАНИЯ 

Часть работы, связанная с микроэлектродными 
исследованиями, была выполнена на интактных наи-
более крупных идентифицируемых (100–200 мкм) 
нейронах дорзальной стороны педальных ганглиев 
изолированной ЦНС моллюска Planorbarius corneus. 
Нейроны в ганглиях данного моллюска пигментиро-
ваны и лучше видны под бинокулярной лупой, чем 
нейроны прудовика или виноградной улитки. Ис-
следовались нейроны, обладающие спонтанной 
импульсной активностью (ИА), как правило, это так 
называемые командные нейроны кардиореспира-
торной системы и нейроны, управляющие движения-
ми ноги моллюска. Из тела вырезали кольцо ганглиев 
(ЦНС) и помещали в камеру объемом около 0,5 см 3 
с физиологическим раствором (в мМ/л): NaCl — 50; 
KCl — 2; CaCl

2
 — 4; MgCl

2
 — 1,5; трис-ОН — 10; рН — 

7,5. Для регистрации биопотенциалов и суммар-
ных ионных токов нейронов — первой производной 
(dV/dt) потенциалов действия (ПД) нейронов исполь-
зовали стеклянные микроэлектроды, заполненные 
2,5 М KCl, с сопротивлением 10–20 МОм [1–3].

Субстанции официнального препарата кор-
тексина, смеси пептидов кортексина и кортагена 
(ООО «Герофарм», Санкт-Петербург, Россия) рас-
творяли в физиологическом растворе до концен-
траций: официнальный препарат кортексина — 0,5, 
5, 50; 500 мкг/мл (что приблизительно соответ-
ствовало 0,05, 0,5, 5 и 50 мкМ в пересчете на мо-
лекулярную массу пептидов, входящих в состав 
препарата) и присутствующего при этом в смеси 
глицина — 4, 40, 400 мкМ и 4 мМ; полипептидов 
кортексина — 0,5, 5, 50, 500 мкг/мл (что прибли-
зительно соответствовало 0,05, 0,5, 5 и 50 мкМ 
в пересчете на молекулярную массу пептидов); 
глицина — 0,5 и 5 мМ и тетрапептида кортагена — 
0,1, 1, 10, 100 мкМ, 1 и 10 мМ. Их использовали 
сразу после растворения в день проведения экс-
периментов. При внеклеточном приложении ве-
ществ изучали динамику изменений потенциала 
покоя (ПП), импульсной активности (ИА), пара-
метров потенциалов действия (ПД) и суммарных 
ионных токов, оцениваемых по первой произво-

дной ПД. Биопотенциалы регистрировали с помо-
щью аналого-цифрового преобразователя фирмы 
«L–Card» L-791 (Россия).

Вторая часть работы, связанная с измерениями 
трансмембранных ионных токов при фиксации по-
тенциала, проведена на изолированных неиденти-
фицированных нейронах с диаметром около 100 мкм 
[1, 3, 4]. Из тела моллюсков вырезали окологлоточ-
ное кольцо нервных ганглиев, которое затем для 
выделения изолированных нейронов обрабатывали 
0,25 %-м раствором смеси трипсина и проназы-Е 
в равном количестве в течение 40–50 мин и под-
вергали механическому разделению. Использовали 
свежевыделенные нейроны (через 60–120 мин по-
сле выделения) и на следующий день после их хра-
нения в холодильнике при 4 ºС.

Для измерения трансмембранных ионных токов 
применяли метод внутриклеточной перфузии изо-
лированных нейронов и фиксации мембранного 
потенциала [1, 3, 6] с использованием электрофи-
зиологической установки. Исследуемые вещества 
добавляли в наружный (перфузирующий) раствор.

Поскольку препарат кортексин используется 
в виде смеси с глицином (в стандартном флаконе 
10 мг кортексина и 12 мг глицина), то кроме дей-
ствия препарата на нейроны было необходимым 
вычленить индивидуальное влияние полипептидов 
кортексина и глицина (порознь и в смеси). Кроме 
того, поскольку важным действующим компонентом 
полипептидов кортексина предполагается тетра-
пептид кортаген, то его влияние на нейроны было 
необходимо сравнить как с действием препарата 
кортексина (смеси), так и полипептидов кортексина. 
По этой причине данные об изменениях электро-
физиологических свойств нейронов были получены 
и интерпретируются в четырех аспектах: 1) влияние 
официнального препарата кортексина, 2) эффекты 
глицина, 3) эффекты полипептидов кортексина и 
4) эффекты кортагена.

Для оценки изменений электрофизиологических 
параметров при определенной концентрации ис-
пользовали не менее 10 измерений на разных клет-
ках. Полученные результаты обрабатывали с ис-
пользованием статистической программы SPSS-17. 
На графиках представлены значения средних ариф-
метических и 95 % доверительные интервалы, для их 
построения использовали пакет программ «Excel».

РЕзуЛьТАТы ИССЛЕДОВАНИЯ 

Все результаты получены на импульсноактивных 
нейронах с различным характером ИА: регулярной 
или нерегулярной, одиночной или пачечной. Исхо-
дные величины ПП для разных нейронов педальных 
ганглиев катушки варьировали (среднее значение 
56,6 ± 5,4 мВ; n = 35), они генерировали ПД с ампли-
тудой от 70 до 90 мВ, что свидетельствует об их хо-
рошем исходном функциональном состоянии.
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Под влиянием препарата кортексина, полипеп-
тидов кортексина, глицина и кортагена происходи-
ли зависимые от концентрации незначительные 
гипер- и деполяризационные изменения ПП с со-
ответствующими изменениями ИА, параметров 
ПД и dV/dt. Эффекты от всех веществ стабилизи-
ровались через 2–3 мин от начала действия, были 
обратимы и довольно часто с небольшим гиперпо-
ляризующим последействием в течение 5–15 мин. 
На фоне незначительных изменений ПП пере-
стройка ИА нейронов была разнообразной, что за-
висело от исходной величины их ПП (уровня функ-
ционального состояния), характера фоновой ИА 

и концентраций действующих веществ. Далее бу-
дут представлены наиболее характерные реакции 
нейронов.

На рис. 1 А, 1–6 и 1 Б — ответы нейрона правого пе-
дального ганглия (ППед1) с регулярной ИА на препа-
рат кортексин в концентрациях от 0,25 до 250 мкг/мл 
и глицин в концентрациях от 4 мкМ до 4 мМ (В). 
Небольшая гиперполяризация (примерно на 1 мВ) 
и урежение ИА под влиянием препарата кортекси-
на в концентрации 0,25 и 25 мкг/мл (рис. 1 А, 2 и 4) 
сменялась столь же небольшой деполяризацией 
(около 1 мВ) при действии препарата в концен-
трации 250 мкг/мл с учащением ИА (рис. 1 А, 6). 

■ Рисунок 1. Изменения внутриклеточных биопотенциалов нейронов катушки под влиянием препарата кортек-
сина и глицина в различных концентрациях. А — динамика изменений ИА ППед1 нейрона под влиянием препарата 
кортексина; Б — обработка изменений межимпульсных интервалов того же нейрона катушки под влиянием 
кортексина (Б) и другого нейрона ППед3 под влиянием глицина (В). Калибровка на А — для всех ее фрагментов
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После действия препарата возникала гиперполяри-
зация нейрона на 2–4 мВ со снижением частоты ИА 
(рис. 1 А, 6). Амплитуда и длительность ПД нейрона 
изменялась незначительно, при деполяризации ам-
плитуда обычно чуть уменьшается, а длительность 
ПД возрастает, при гиперполязации — наоборот, 
что объясняется потенциалозависимостью ионных 
каналов, участвующих в генерации ПД. Повторное 
действие препарата кортексина на этом же нейроне 
было сходным. Динамика изменений межимпульс-
ных интервалов (МИ) этого нейрона под влиянием 
препарата кортексина показана на рис. 1 Б, а под 
влиянием глицина — на рис. 1 В. Можно сделать 
предположение о том, что глицин в концентрациях, 
в которых он присутствует в официнальном пре-
парате кортексина, оказывает более слабое и про-
тивоположное полипептидам кортексина влияние 
на нейроны, результирующий эффект определяется 
кортексином. После действия препарата кортекси-
на и глицина происходило сходное увеличение МИ 
(снижение частоты ИА), но под влиянием глицина 
оно выражено в меньшей степени. Результаты даль-
нейших исследований соотношения вклада в эф-
фекты на нейроны препарата кортексина отдельно 
полипептида кортексина и глицина подтвердило 
предположение, сделанное на основании первых 
опытов. На рисунке 2 показана динамика изменений 
электрической активности нейрона ППед1 под влия-
нием полипептидов кортексина (фрагменты запи-
сей 2 и 3) и его препарата (записи 5 и 6) в концентра-
циях 100 и 1000 мкг/мл. Видно, что в концентрации 
100 мкг/мл препарат кортексин вызывает более зна-
чительное урежение ИА (рис. 2, запись 5 в сравне-
нии с фрагментом 3), а в концентрации 1000 мкг/мл 
на фоне большей деполяризации он вызывает и бо-
лее выраженное увеличение частоты и снижение ам-
плитуд ПД (рис. 2, 6 по сравнению с 5), что может 
быть обусловлено вкладом в этот эффект глицина.

В подтверждение сказанного на рис. 3 показаны 
эффекты препарата кортексина, полипептидов кор-
тексина и глицина на ППед1 нейроне. Видно, что пре-
парат кортексин в концентрации 1000 мкг/мл в боль-
шей степени подавляет амплитуду ПД (запись А, 6), 
чем полипептиды кортексина (запись А, 4). Видно сла-
бое влияние полипептидов в концентрации 100 мкг/мл 
(запись А, 2 и Б), но выраженное увеличение частоты 
ПДЖ при концентрации 1000 мкг/мл (А, 4 и Б), а так-
же при действии глицина в концентрациях 0,5 и 5 мМ 
(А, 8, 9 и Б). Суммарные ионные токи (dV/dt) при этом 
незначительно снижались (записи на Б — разверну-
тые записи фрагментов А). При отмывании частота 
ПД и dV/dt постепенно возвращаются к исходным.

Обращает на себя внимание еще и тот факт, что 
под влиянием глицина в концентрации 5 мМ или 
сразу после его действия на нейронах ППед1 или 
Лпед1 иногда наблюдалась сильная активация их 
синаптической активности и в особенности — при 
его повторном действии (рис. 4).

Сходное с полипептидами кортексина влияние 
на нейроны было и у тетрапептида кортагена, слабая 
модуляция им ИА в концентрациях от 0,1 до 100 мкМ 
на фоне незначительной гиперполяризации ней-
рона ЛПед2 показана на рисунке 5 А, 2–5. При кон-
центрации 1 мМ уже развивалась небольшая депо-
ляризация с учащением ИА и снижением амплитуд 
ПД (запись А, 6), которая медленно устранялась при 
отмывании (А, 7). На нейроне № 1 висцерального ган-
глия была зарегистрирована выраженная гиперполя-
ризация под влиянием кортагена в концентрациях 
1–1000 мкМ, но вместе с тем влияние кортагена в вы-
сокой концентрации (10 мМ) на нейроны было уже 
токсичным, развивалась сильная, но обратимая де-
поляризация нейрона с прекращением ИА (рис. 5 Б).

Регистрация трансмембранных ионных токов 
на изолированных нейронах показала, что под влия-
нием препарата кортексина, полипептидов кортек-

■ Рисунок 2. Динамика изменений импульсной активности нейрона ППед1 под влиянием препарата кортексина и по-
липептидов кортексина. 1 — контроль, 2 — полипептиды кортексина 100 мкг/мл, 3 — 1000, 4 — отмывание, 5 — пре-
парат кортексин 100 мкг/мл, 6 — 1000, 7 — отмывание. Вертикальные линии на записях — смена растворов
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сина и глицина, а также кортагена в концентрациях 
0,1–1000 мкМ оказывалось слабое и обратимое дей-
ствие. Так, например, под влиянием кортагена в кон-
центрации 0,1 мМ амплитуда медленного калиево-
го тока чуть возрастала (рис. 6 А, 2), с увеличением 
действующей концентрации — снижалась (записи 
3–6) и в концентрации 10 мМ — происходило силь-
ное подавляющее (запись 7), но обратимое действие 
(запись 8). Подавление амплитуды кальциевых токов 
под влиянием кортагена было в меньшей степени, 

чем калиевых (рис. 6 Б, кривая 3), а натриевых чуть 
сильнее, судя по суммарным входящим натрий-
кальциевым токам, зарегистрированным при пило-
образном смещении мембранного фиксированного 
потенциала (рис. 6 В, левая часть кривой 7). Посколь-
ку в терапевтических концентрациях кортексина 
(10–20 мг) кортаген в столь высоких концентрациях 
не присутствует, то опасности токсических эффектов 
препарата кортексина из-за присутствующего в нем 
тетрапептида кортагена можно не опасаться.

■ Рисунок 3. Изменения импульсной активности нейрона ППед1 под влиянием полипептидов кортексина, препа-
рата кортексина и глицина. А — динамика изменений ИА при последовательном действии различных веществ: 
1 — контроль, 2 — полипептиды кортексина 1 мкг/мл, 3 — 100, 4 — 1000, 5 — отмывание, 6 — препарат кортек-
сина 1000 мкг/мл, 7 — отмывание, 8 — глицин 0,5 мМ, 9 — 5 мМ, 10 — отмывание. Б — развернутые по времени 
соответствующие записи фрагментов А
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Таким образом, полученные данные об измене-
ниях ПП (зависимая от концентрации гипер- и депо-
ляризация) и соответствующих изменениях параме-
тров ПД, ИА и ионных токов нейронов ЦНС моллюска 
при действии или после действия препарата кортек-
сина, полипептидов кортексина, глицина, а также 
кортагена в концентрациях, приближающихся к те-
рапевтическим, убедительно свидетельствуют об их 
модулирующем (активирующем) действии на функ-
циональное состояние клеток. Вместе с тем, более 
высокие концентрации исследованных веществ 
(кортексин — около 1000 мкг/мл, или 100 мкМ 
и выше, кортаген и глицин — выше 1 мМ) начинают 
оказывать неблагоприятное, но обратимое воздей-
ствие на нейроны, состоящее в развивающейся де-
поляризации, сопровождающейся подавлением их 
ИА и ионных токов.

ОБСуЖДЕНИЕ РЕзуЛьТАТОВ 

Анализируя полученные результаты об изменени-
ях электрической активности нейронов под влияни-
ем препарата кортексина, полипептидов кортексина, 
глицина и тетрапептида кортагена, есть основания 
предположить, что продемонстрированная мембра-
нотропная активность может являться существен-
ной составной частью механизмов их терапевтиче-
ских эффектов. Модулируя уровень ПП нейронов, 
они оказывают влияние на параметры ПД и ИА, 

на выброс медиаторов в синапсах, на межклеточные 
взаимоотношения, то есть в целом на функциональ-
ное состояние и функциональную активность клеток 
и, следовательно, органов и систем организма [1–4, 
12, 13, 17, 20, 21].

Изменения ПП нейронов могут быть связаны с из-
менениями пассивной проницаемости клеточных 
мембран к ионам натрия и калия, а гиперполяриза-
ция после действия пептидов — как с восстановле-
нием пассивной проницаемости, так и с активацией 
работы электрогенного натрий-калиевого насоса 
[1, 5, 13] из-за увеличения внутриклеточной концен-
трации ионов натрия при действии пептидов. А из-
менения ионных токов, параметров ПД и ИА нейро-
нов под влиянием пептидов и глицина, скорее всего, 
обусловлены соответствующими изменениями ПП 
и в меньшей степени их можно связать с прямым 
влиянием на потенциалоуправляемые ионные ка-
налы или хемоуправляемые каналы синаптических 
и пейсмекерных структур [1, 5, 6, 12, 14, 15, 20, 21]. 
Однако поскольку в методике фиксации потенциала 
нами показаны изменения ионных токов под влия-
нием кортагена, в особенности при его действии 
в концентрации 10 мМ, то нельзя исключать и вкла-
да незначительных изменений токов ионных каналов 
под влиянием исследованных веществ.

Очень интересный факт усиления синаптической ак-
тивности нейронов под влиянием глицина в концентра-
ции 5 мМ требует более пристального исследования.

■ Рисунок 4. Активация синаптической активности ППед1 нейрона глицином
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ВыВОДы

Официнальный препарат кортексин в концентра-
циях от 0,25 до 1000 мг/мл (0,05–100 мкМ) модули-
рует электрическую активность идентифицируемых 
нейронов моллюска катушки роговой: незначитель-
но изменяет ПП, параметры ПД и частоту импульс-
ной активности, что в целом можно интерпретиро-
вать как активирующее действие.

Глицин в концентрациях от 4 мкМ до 5 мМ оказы-
вает менее выраженное действие на нейроны, чем 
полипептиды кортексина, следовательно, олиго-
пептиды, входящие в состав препарата, оказывают 
основное действие на нейроны. Наряду с этим гли-
цин в концентрации 5 мМ усиливает синаптическую 
активность нейронов.

Тетрапептид кортаген, входящий в состав поли-
пептидов кортексина, оказывает сходное с ним дей-
ствие на нейроны.

Препарат кортексин и глицин в высоких концентра-
циях (кортексин — около 1000 мкг/мл, или 100 мкМ 
и выше, кортаген и глицин — выше 1 мМ) могут оказы-
вать угнетающее, ухудшающее функциональное состо-
яние нейронов. После действия пептидов наблюдается 
довольно продолжительное активирующее действие 
на фоне гиперполяризации клеток, сокращения дли-
тельности потенциалов действия, увеличения их ам-
плитуды и урежения частоты импульсации нейронов.
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neuronoproteCtive aCtion of Cortexin and 
Cortagen

Shabanov P. D., Vislobokov A. I.

◆ Summary: The changes of both intracellular resting po-
tential and action potential of the identified neurons of 
pedal ganglia of the mollusk Planorbarius corneus CNS 
registered by means of intracellular microelectrodes, and 
ionic currents of isolated neurons under fixed potential af-
ter administration of officinal peptide drug cortexine (cor-
texine 0.5–1000 µg/ ml and glycine 4–4000 µM), cortexine 
peptides (0.5–1000 µg/ ml), glycine (0.5 and 5 µM) and 
tetrapeptide cortagen (0.1–10000 µM) were studied. Both 
the drug cortexine and cortexine peptides were shown to 
modulate the electrical activity of neurons by the same 
manner: moderately changed the resting potential, the ac-
tion potential and impulse frequency that was interpreted 
as activating action. Glycine activated neuronal activity as 
cortexine but in less degree. The mixture of cortexine and 
glycine (drug cortexine) did not inhibit and did not disturb 
the functional state of neurons of action, and the hyper-

polarization was always observed after administration of 
peptides as well as the shortening of the action potential, 
increase of their amplitude and reduction of impulse fre-
quency of neurons.  Tetrapeptide cortagen in concentra-
tions 0.1–100 µM also hyperpolarized neurons by 2–3 mV 
and reduced their spontaneous activity that indicated on its 
activating (neuronoprotective) action. Cortagen in concen-
tration 1000 µM depolarized the neurons moderately (by 
2–4 mV), the increase of impulse activity was registered, 
and in concentration 10 mM it depolarized neurons signifi-
cantly and reversible, increasing the frequency and inhib-
iting the generation of the action potential. Cortagen acti-
vated neurons in more degree than cortexine. Cortagen in 
concentration 0.1 µM also increased the amplitude of slow 
efflux current by 3–5 %. We did not observe the increased 
amplitude (activation) of influx sodium and calcium chan-
nels after administration of cortagen. A dose-dependent 
and reversible inhibition of amplitudes of these currents 
began after administration of cortagen in concentrations 
100 µM and more up to 80–90 % inhibition after peptide 
concentration 10 mM. The inhibition of sodium channels 
was more intensive than calcium channels. These effects 
of action of the peptide administered in high concentrations 
can be qualified as nonspecific and toxic ones.

◆ Key words: cortexine; cortagen; glycine; Planorbarius 
corneus; neurons; potential of resting; potential of action; 
impulse activity; ionic currents.
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